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 Résumé en français   

Titre : Biomarqueurs immuno-épidémiologiques d’exposition de l’homme aux piqûres des moustiques  

Aedes et Culex : application à l'évaluation du risque de transmission des arboviroses  

  

Résumé : 

Les arboviroses, transmises par les moustiques Aedes et Culex, continuent de menacer la santé et la vie 

des populations des régions où elles sont endémiques. Le thème général de nos recherches concerne 

l’étude des relations immunologiques entre l’homme, les pathogènes et les moustiques vecteurs dans 

l’objectif général d’un meilleur contrôle des maladies à transmission vectorielle. L’objectif principal de 

nos travaux était d’utiliser les réponses anticorps à des antigènes salivaires de moustiques, comme 

biomarqueurs innovants d’exposition, pour estimer le niveau d’exposition des Hommes aux piqûres 

d’Aedes et de Culex dans différents contextes socio-environnementaux, et par conséquent estimer le 

risque de transmission des arboviroses. A cet effet, nous avons : i) mesuré les réponses IgG anti-peptide 

salivaire (peptide Nterm-34 kDa) d’Aedes aegypti et la séroprévalence d’arbovirus en milieu urbain en 

Afrique de l’Ouest chez les enfants de 3 quartiers d’Abidjan (Anoumabo, Bromakoté et Petit-Bassam) 

exposés à Ae. aegypti, ii) mesuré les réponses IgG et IgM anti-peptide Nterm-34 kDa dans le Sud de la 

France métropolitaine dans 4 régions : Corse, Occitanie et PACA, exposées à Ae. albopictus, et 

Auvergne, région non colonisée ; et iii) évalué le potentiel des réponses IgG anti-EGS (Extraits totaux 

de Glandes Salivaires) et anti-protéine recombinante le 30 kDa de Culex quinquefasciatus comme 

biomarqueurs d’exposition à Culex chez les enfants de 3 sites de Bouaké (Côte d’Ivoire) exposés 

différemment aux Culex.  

A Abidjan, les réponses IgG anti-Nterm-34 kDa étaient significativement différentes entre les quartiers, 

avec un fort niveau observé à Bromakoté. L’étude du niveau d’exposition en fonction des données 

entomologiques de densité des Aedes a montré que le niveau des IgG spécifiques était associé 

uniquement aux résultats obtenus par méthodes des pièges collants. Les résultats de séroprévalence 

indiquaient que les arbovirus circulaient dans les 3 quartiers, avec une détection majoritaire de DENV3. 

Bromakoté et Petit-Bassam étaient les plus affectés. Ces résultats démontrent que l’exposition aux Aedes, 

et ainsi le risque de transmission, était variable entre quartiers au sein d’une même ville africaine. 

 En France métropolitaine, les niveaux des IgG anti-peptide salivaire d’Aedes étaient plus élevés dans les 

régions colonisées que dans la région non colonisée par Ae. albopictus. En revanche, aucune association 

entre les résultats biomarqueurs et les facteurs de risque sociologiques (habitats, protection individuelle, 

…), n’a été observée. De plus, l’Auvergne bien que déclarée non colonisée en 2012, semblait abriter des 

individus anciennement ou nouvellement exposés aux piqûres d’Ae. albopictus. Le niveau des IgM anti-

peptide salivaire Aedes présentait une différence significative entre les régions exposées à Ae. albopictus. 

Ces biomarqueurs IgG et IgM anti-Nterm-34 kDa permettent de discriminer les régions et les 

départements les plus exposés et différencient une ancienne exposition d’une récente à Ae. albopictus. 

Ces biomarqueurs peuvent ainsi discriminer les régions et les départements les plus exposés aux piqûres 

d’Ae. albopictus et ainsi permettent d’évaluer l’hétérogénéité des risques de transmission des arboviroses 

en France métropolitaine. 

 A Bouaké, les réponses IgG anti-EGS et anti-30 kDa étaient significativement plus élevées chez les 

enfants vivant dans les sites de forte densité de Culex quinquefasciatus. Les réponses IgG anti-30 kDa 

étaient significativement plus élevées chez les enfants ne dormant pas sous les moustiquaires imprégnées 

d’insecticide par rapport à ceux dormant dessous. De plus, une corrélation positive a été observée entre 

les réponses IgG anti-EGS et les IgG anti-30 kDa au sein de la population d’étude. Les réponses IgG 

anti-EGS et anti-30 kDa représenteraient ainsi des candidats biomarqueurs potentiels de l’exposition 

humaine aux piqûres de Culex. Toutefois, leur validation, en particulier celle de la protéine recombinante 

30 kDa, nécessite des études complémentaires. Ces biomarqueurs d’exposition aux moustiques Aedes et 

Culex apparaissent ainsi un indicateur pertinent de risque de transmission des arbovirus et de son 

hétérogénéité dans différents contextes : milieu urbain africain et en France métropolitaine.  

Mots clés : Exposition, Aedes, Culex, biomarqueur immunologique, antigènes salivaires, arboviroses  
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Résumé en anglais  

Title : Immuno-epidemiological biomarkers of human exposure to Aedes and Culex mosquito bites:  

Application to the assessment of the risk of transmission of arboviruses  

 

Abstact  

Arboviruses, transmitted by the Aedes and Culex mosquitoes, continue to threaten the health and lives of 

populations in regions where they are endemic. The general theme of our research is the study of the 

immunological relationships between humans, pathogens and mosquito vectors with the overall aim of 

better control of vector-borne diseases. The main objective of our work was to use antibody responses 

to mosquito salivary antigens, as innovative biomarkers of exposure, to estimate the level of human 

exposure to Aedes and Culex bites in different socio-environmental contexts, and consequently to 

estimate the risk of transmission of arboviruses. To this end, we: i) measured the anti-salivary peptide 

(Nterm-34 kDa peptide of Aedes aegypti) IgG responses and the seroprevalence of arboviruses in an 

urban setting in West Africa in children from 3 neighbourhoods of Abidjan (Anoumabo, Bromakoté and 

Petit-Bassam) exposed to Ae. aegypti, ii) measured IgG and IgM responses to Nterm-34 kDa peptide in 

the South of France in 4 regions: Corsica, Occitania and PACA, exposed to Ae. albopictus, and 

Auvergne, an uncolonised region; and iii) evaluated the potential of anti-SGE (Total Salivary Gland 

Extracts) and anti-Culex quinquefasciatus 30 kDa recombinant protein IgG responses as biomarkers of 

Culex exposure in children from 3 sites in Bouaké (Côte d'Ivoire) with varying exposure to Culex.  

In Abidjan, anti-Nterm-34 kDa IgG responses were significantly different between neighbourhoods, with 

a high level observed in Bromakote. The study of the level of exposure according to entomological data 

on Aedes density showed that, the level of specific IgG was only associated with the results obtained by 

sticky trap methods. Seroprevalence results indicated that arboviruses were circulating in all 3 

neighborhoods, with a majority detection of DENV3. Bromakote and Petit-Bassam were the most 

affected. These results demonstrate that exposure to Aedes, and thus the risk of pathogens transmission, 

varied between neighbourhoods within the same African city.  
In metropolitan France, Aedes salivary anti-peptide IgG levels were higher in areas colonised by Ae. 

albopictus than in the area not colonised by Ae. albopictus. However, no association between biomarker 

results and sociological risk factors (habitats, personal protection) was observed. Moreover, the 

Auvergne, although not declared colonised in 2012, seemed to harbour individuals formerly or newly 

exposed to Ae. albopictus bites. The level of Aedes salivary peptide IgM showed a significant difference 

between regions exposed to Ae. albopictus. These anti-Nterm-34 kDa IgG and IgM biomarkers can be 

used to discriminate between the most exposed regions and departments and differentiate between old 

and recent exposure to Ae. albopictus. These biomarkers can thus discriminate the regions and 

departments most exposed to Ae. albopictus bites and thus make it possible to assess the heterogeneity 

of the risks of transmission of arboviruses in metropolitan France.  
In Bouaké, anti-SGE and anti-30 kDa IgG responses were significantly higher in children living in sites 

with high Culex quinquefasciatus density. Anti-30 kDa IgG responses were significantly higher in 

children not sleeping under insecticide-treated nets compared to those sleeping under them. In addition, 

a positive correlation was observed between anti-SGE IgG and anti-30 kDa IgG responses in the study 

population. Anti-SGE IgG and anti-30 kDa IgG responses would thus represent potential biomarker 

candidates for human exposure to Culex bites. However, their validation, particularly the 30 kDa protein, 

requires further studies.  
These biomarkers of exposure to Aedes and Culex mosquitoes, thus appear to be a relevant indicator of 

the risk of arbovirus transmission and its heterogeneity in different contexts: urban Africa setting and 

metropolitan France.  
Key words: Exposure, Aedes, Culex, immunological biomarker, salivary antigens, arboviroses  
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Introduction  

      Les maladies infectieuses dues à des arbovirus, c’est-à-dire des virus transmis à l’homme 

par un arthropode (insecte ou arachnide), sont regroupées sous l’appellation d’« arboviroses ». 

Ces maladies sont aujourd’hui sur tous les continents, le nombre de personnes infectées et à 

risque ne cesse de croître.  

      Les virus responsables des arboviroses sont transmis à un hôte vertébré par des arthropodes 

hématophages : Culicoïdes, phlébotomes, moustiques et tiques (Mellor, Boorman, and Baylis 

2000; Remoli et al. 2016; Leta et al. 2018; Madison-Antenucci et al. 2020; Snyman et al., 2021). 

Les plus importantes en santé humaine sont la dengue (DEN), le Chikungunya (CHIK), la fièvre 

jaune (FJ) et la fièvre à Zika (ZIK) dont les agents causaux sont transmis par les moustiques du 

genre Aedes (Ae.), majoritairement Aedes aegypti et Aedes albopictus. D’autres maladies ou 

zoonoses, telles que la fièvre du Nil occidental (WN), l’encéphalite japonaise (EJ), l’encéphalite 

de Saint-Louis (ESL) et la fièvre de la vallée du Rift (FVR) dont les agents causaux sont 

transmis aux hôtes humains par les moustiques du genre Culex (Cx) avec une forte implication 

de l’espèces Culex quinquefasciatus, sont également des problèmes ou des menaces pour la 

santé publique.  

      L’OMS estime que 3,9 milliards de personnes (environ 40 % de la population mondiale) 

sont exposées au risque d’infection par le virus de la dengue (DENV) et 390 millions de 

personnes sont infectées chaque année par le DENV, dont 96 millions cas de dengue 

hémorragique (OMS, 2019) (https://www.who.int/fr/news-room/fact-sheets/detail/dengueand-

severe-dengue). Environ 200 000 personnes sont touchées chaque année par la FJ dans le monde 

(Gaythorpe et al., 2021). Dans les pays tempérés, surtout en Europe, les épidémies de WN sont 

signalées dans plusieurs pays (Sambri et al., 2013). En début de saison de transmission, en 

Octobre 2021 ; 135 personnes ont été identifiées infectées par le virus WN 

(https://www.ecdc.europa.eu/en/west-nile-fever/surveillance-and-disease-data/disease-

dataecdc).  

      Cette forte et rapide expansion des arboviroses dans les différentes régions du monde est 

imputable à plusieurs facteurs. Ces facteurs sont, entre autres, l’absence de traitement efficace 

contre la plupart de ces affections (à l’exception de la FJ et l’EJ contre lesquelles il existe des 

vaccins efficaces). A cela s’ajoute la résistance des vecteurs d’arbovirus aux insecticides 

(Kothera et al. 2019; Moyes et al. 2021). L’urbanisation rapide et mal contrôlée, notamment en 

Afrique subsaharienne, et l’explosion démographique dans les villes tropicales, créent des 

environnements propices à l'émergence des vecteurs. De plus, l’augmentation des transports 

https://www.ecdc.europa.eu/en/west-nile-fever/surveillance-and-disease-data/disease-data-ecdc
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https://www.ecdc.europa.eu/en/west-nile-fever/surveillance-and-disease-data/disease-data-ecdc
https://www.ecdc.europa.eu/en/west-nile-fever/surveillance-and-disease-data/disease-data-ecdc
https://www.ecdc.europa.eu/en/west-nile-fever/surveillance-and-disease-data/disease-data-ecdc
https://www.ecdc.europa.eu/en/west-nile-fever/surveillance-and-disease-data/disease-data-ecdc
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internationaux aériens ou maritimes multipliant les échanges, permettent une diffusion passive 

des œufs de moustiques et des vecteurs sur les grandes voies commerciales. Enfin, le 

changement climatique à la base des hausses de température et des quantités de pluie créent des 

conditions bioclimatiques favorables à la survie des vecteurs (Gubler et al., 2011; Fournet et al. 

2016; Bellone and Failloux 2020; Ibáñez-Justicia et al. 2020).  

      Le nombre de personnes susceptibles de contracter ces différentes arboviroses ne cesse de 

croître à travers le monde. Faute de traitement curatif et de vaccins efficaces contre ces 

arboviroses, la lutte repose essentiellement sur la réduction ou la suppression du contact entre 

l’homme et les moustiques vecteurs. Cette lutte anti-vectorielle (LAV) implique une 

surveillance accrue afin d’estimer les risques de transmission des arbovirus, de planifier les 

stratégies de lutte et d’évaluer l’impact de ces stratégies de lutte sur le niveau d’exposition de 

la population humaine. Cette surveillance est actuellement basée sur des méthodes purement 

entomologiques telles l’identification des gîtes larvaires positifs, l’échantillonnage des 

moustiques adultes par piégeage, la capture sur homme (CSH). Toutefois, ces méthodes 

présentent de nombreuses limites d’efficacité et de précision qui rendent difficile leur 

application à grande échelle sur le terrain (Boyer, Foray, and Dehecq 2014; Cromwell et al.  

2017a). Au regard de la forte capacité d’expansion de ces arboviroses, il apparaît nécessaire de 

développer de nouveaux outils qui soient faciles à appliquer sur le terrain et complémentaires 

de ceux existants, afin de mieux évaluer l’exposition des hommes aux piqûres des vecteurs 

d’arbovirus humains, et donc au risque de transmission de ces arbovirus, pour contrôler les 

maladies.   

      Ainsi, nous nous sommes intéressés au développement d’outils dont le principe est basé sur 

la relation immunologique qui s’établit entre l’Homme et le vecteur au cours de son repas 

sanguin.  

      La transmission des arbovirus à l’homme a lieu au cours du repas sanguin d’un moustique 

du genre Aedes ou Culex infecté. Lors de la prise de sang, le moustique, qu’il soit infecté ou 

non, injecte sous la peau de l’homme de la salive constituée d’un cocktail de molécules 

bioactives (protéines) dont le rôle majeur est de contrecarrer les réponses hémostatiques et 

inflammatoires dues à la piqûre chez l’homme. Mais certaines protéines salivaires sont 

immunogéniques et induisent une synthèse d’anticorps. Une approche intéressante est 

d’exploiter ces propriétés immunologiques des protéines salivaires des moustiques pour 

développer des biomarqueurs d’exposition aux piqûres des vecteurs basés sur le dosage de la 

réponse anticorps anti-salive induite chez l’homme par les protéines salivaires, et évaluer ainsi 
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le risque de transmission des arbovirus. Toutefois, l'utilisation des anticorps IgG ou IgM 

antiprotéines de la salive totale des vecteurs comme biomarqueurs d'exposition peut ne pas être 

suffisamment spécifique dans certains contextes, car certaines protéines salivaires sont 

partagées entre les moustiques ou les arthropodes de différents genres ou différentes espèces 

comme Culex pipiens quinquefasciatus, Aedes aegypti, Aedes albopictus, Cimex lectularis, 

Anopheles gambiae et Culex tarsalis (Ribeiro et al. 2004; 2007; 2007; Cornelie et al. 2007; 

Francischetti et al. 2010a; Calvo et al. 2010; Ribeiro et al. 2018), et il sera difficile d’identifier 

de façon formelle le genre ou l’espèce de vecteurs incriminés dans l’exposition humaine aux 

piqûres de ces derniers. Dans le but d'optimiser ces indicateurs prometteurs (IgG et IgM), 

l'identification de protéines et/ou de peptides salivaires spécifiques et antigéniques de 

moustiques Aedes et Culex au moyen des techniques immuno-protéomiques et bio-

informatiques, ont été réalisées (Poinsignon et al. 2010; Elanga Ndille et al. 2012a). Ces travaux 

ont conduit à i) l'identification de la protéine salivaire 30 kDa chez Culex quinquefasciatus, 

protéine qui semble être la protéine la plus immunologique des protéines salivaires chez cette 

espèce (Zhikang Peng and Simons 2004); ii) l'identification de la protéine salivaire 34 kDa 

spécifique au genre Aedes (Wasinpiyamongkol et al., 2010 ; Elanga Ndille et al. 2012b; Ndille 

et al. 2014a; Elanga Ndille et al. 2016b). Fait intéressant, le peptide Nterm-34 kDa d’Ae. 

aegypti, a été identifié et validé comme candidat biomarqueur spécifique de l'exposition 

humaine aux piqûres des Aedes majeurs (Ae. aegypti et Ae. albopictus) dans plusieurs pays : 

Bénin, RDP Laos, Ile de La Réunion (Elanga Ndille et al., 2012; 2014 et 2016).   

Dans le cas du moustique Culex quinquefasciatus, cette thèse sera le lieu de développer et 

valider i) les EGS de Cx quinquefasciatus comme candidat biomarqueur d’exposition aux 

piqûres des Culex et la protéine recombinante 30 kDa comme indicateur spécifique de niveau 

d’exposition des hommes aux piqûres du genre Culex ou de l’espèce Cx quinquefasciatus. La 

protéine salivaire recombinante de 30 kDa, la technique de l’immunoblot a montré qu’elle est 

la composante salivaire la plus immunogénique dans la solution des protéines salivaires chez 

Cx quinquefasciatus (Zhikang Peng, Li, and Simons 1998; Zhikang Peng and Simons 2004; 

Djegbe et al. 2011; Z. Peng et al. 2016).  

      Ce manuscrit comporte trois grandes parties. La première, consacrée aux généralités, 

présentera les principaux vecteurs d’arboviroses humaines rencontrés dans nos zones d’étude, 

Ae. aegypti, Ae. albopictus et Cx. quinquefasciatus, leur bio-écologie, l’épidémiologie des 

arboviroses transmises par ces vecteurs ainsi que les méthodes utilisées pour lutter contre ces 

maladies et la rapide expansion des arboviroses à travers le globe. Le rôle des protéines 
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salivaires des moustiques lors du repas sanguin et la réponse immune induite chez l’hôte 

vertébré seront décrites, l’historique du développement de biomarqueurs d’exposition de 

l’homme aux moustiques vecteurs Aedes et Culex basés sur le dosage des anticorps dirigés 

contre ces protéines ou une partie de ces protéines salivaires sera retracé.  

La deuxième partie présentera les objectifs de notre travail de thèse, les différents sites d’étude 

et les résultats de nos travaux, divisés en trois volets :  

i) l’évaluation du risque de transmission des arboviroses en milieu urbain africain 

(présenté sous la forme d’un article soumis).  

ii) l’évaluation du risque de transmission d’exposition de l’Homme à Ae. albopictus dans 

le Sud de la France métropolitaine.  

iii) le développement d’un candidat biomarqueur d’exposition aux Culex (présenté sous la 

forme d’un article publié dans PLOS Neglected Tropical Diseases).  

Enfin, la troisième partie comportera la discussion générale et la conclusion générale, et nous 

envisagerons des perspectives nouvelles d’applications des biomarqueurs 

immunoépidémiologiques d’exposition aux piqûres des moustiques vecteurs de pathogènes aux 

hôtes vertébrés et source de nuisances.  

  

I.  LES MOUSTIQUES AEDES ET CULEX VECTEURS D’ARBOVIRUS HUMAINS   

      Un certain nombre d’arthropodes hématophages sont vecteurs d’arbovirus humains. Ils 

appartiennent à plusieurs ordres, parmi lesquels l’ordre des Diptères, auquel appartiennent les 

moustiques, occupe une place importante (Rodhain 2015). La famille des Culicidés (Culicidae), 

du sous-ordre des Nématocères, regroupe l’ensemble des moustiques. Dans le cadre de notre 

étude, les travaux ont porté sur deux genres de moustiques : le genre Aedes dont les espèces 

majeures sont Aedes aegypti et Aedes albopictus et le genre Culex dont l’espèce représentative 

dans cette étude est Culex quinquefasciatus.  

  

  

      1.1. Répartition géographique, d’Aedes aegypti, Aedes albopictus et Culex 

quinquefasciatus  

      Ces trois espèces de vecteurs sur lesquelles porte notre étude sont originaires de diverses 

parties du globe et ont gagné pratiquement tous les continents.  
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Originaire du continent africain, Aedes aegypti (Linnaeus,1792) (Figure 1A) se rencontre à 

présent sur toutes les zones tropicales et subtropicales du globe terrestre et son aire de 

distribution s’est élargie ces dernières décennies (Kraemer et al., 2015). En Afrique, d’abord 

détecté en milieu selvatique (Mattingly 1957), il s’est adapté en milieu domestique et 

péridomestique, surtout en Afrique de l’Ouest (Powell and Tabachnick 2013; Brown, McBride, 

et al. 2011; Crawford et al. 2017).  

      Aedes albopictus (Skuse,1894) ou moustique tigre (Figure 1B) est quant à lui originaire 

d’Asie du Sud-Est et présent sur tous les continents. En effet, ces dernières décennies, il a envahi 

presque toutes les parties du globe. En Europe, la première incursion d’Ae. albopictus a été 

signalée en Albanie en 1979 (Adhami and Reiter 1998), puis en Italie en 1990 (Sabatini et al. 

1990).  

      La capacité des moustiques Aedes à exploiter les habitats de petite taille dans les zones 

urbaines, à produire des œufs en diapause dans les régions tempérées, et à voyager dans des 

véhicules le long des réseaux routiers, a facilité son déplacement vers plus de 28 pays européens 

et son établissement dans de grandes parties du bassins méditerranéen (Medlock et al. 2015; Di 

Luca et al. 2017a; Trájer 2021). Plusieurs espèces du genre Aedes se sont donc établies suite à 

l’importation, et constituent une nuisance notable ( Kraemer et al. 2015; Cull et al., 2021). En 

France métropolitaine depuis 2004, il s’est solidement implanté à partir du Sud (Delaunay et al.  

2007; 2012) et 64 départements de l’hexagone sont aujourd’hui colonisés par ce moustique à 

forte expansion (Roche et al. 2015).   

Enfin, Culex quinquefasciatus (Say, 1823) (Figure 1C) bénéficiant des changements de 

conditions climatiques, jouit lui aussi d’une aire de réparation très importante puisqu’il est 

présent sur tous les continents.  

Cette espèce se rencontre en Afrique subsaharienne, en Afrique du Nord, en Asie, aux Etats- 

Unis, dans le Sud-est de l’Europe, dans le pacifique et même en Arabie Saoudite (Samy et al.  

2016). Elle se rencontre dans des milieux qui souffrent d’un manque d’infrastructures 

d’assainissement où des collections d’eau stagnante riche en nutriments en décomposition y 

sont abondantes. En Afrique, le milieu urbain est son domaine de prédilection car il lui procure 

les gîtes favorables à son développement (Salako et al., 2019). Cette facilité de colonisation de 

différents endroits du monde par les moustiques Aedes et Culex est liée à plusieurs facteurs qui 

contribuent à leur implantation et à leur expansion rapide dans le monde  
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Figure 1: Vecteurs d'arbovirus impliqué dans notre étude (A)  Aedes aegypti, (B) Aedes 

albopictus  et (C) Culex quinquefasciatus 

(A)  Aedes aegypti (lewebpedagogique.com), (B) Aedes albopictus (eid-rhonealpes.com) et (C) 

Culex quinquefasciatus (fr.wikipedia.org).  

  

      1.2 Facteurs de distribution des moustiques Aedes et des Culex à travers le monde   

      Les éléments favorisant la conquête de nouveaux territoires par les Aedes et les Culex sont 

de plusieurs ordres. D’abord, les facteurs climatiques caractérisés par une élévation globale des 

températures et une variation des quantités de pluie sur l’ensemble du globe. Ces conditions 

influençant considérablement l’abondance et la durée du cycle de développement des 

moustiques, favorisent la colonisation définitive ou temporaire, des milieux tempérés par ces 

vecteurs (Gould and Higgs 2009; Kraemer et al. 2019). En plus, l’urbanisation galopante et 

anarchique dans les pays tropicaux en l’occurrence dans les pays subsahariens du continent 

africains, représente une part importante dans l’expansion de ces vecteurs. Le développement 

des villes densément peuplées et présentant des difficultés de gestion de l’environnement 

(absence de service régulier et efficace de collecte de déchets ménagers, le manque d’entretien 

des caniveaux, etc..), créent des conditions favorables à la formation de gîtes larvaires (Fofana 

et al. 2012; Batallán et al. 2015; Fournet et al. 2016b). L’utilisation des réservoirs de stockage 
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d’eau par des populations dans les zones qui manquent d’adduction d’eau courante participe 

aussi à la formation des gîtes larvaires des Aedes. Le commerce de pneus usagés dans le monde 

est aussi incriminé dans cette dispersion. L’espèce Ae aegypti par exemple à été introduite par 

ce canal au Pays-Bas (Brown, Scholte, et al. 2011). Aussi, l’utilisation à grande échelle des  

terres agricoles, modifiant la couverture végétale, influence l’abondance, la distribution et les 

comportements de recherches de l’hôte par les vecteurs Aedes (Zahouli et al. 2017). L’usage 

non sélectif des engrais et pesticides dans le milieu agricole crée aussi une pression de sélection 

favorisant l’apparition de résistance à ces pesticides. Le déplacement passif des vecteurs 

s’opérant via les transports (aériens, maritimes et terrestres) a incontestablement joué sa part 

dans la colonisation de nouveaux lieux par les Aedes.  

      Les fréquences des précipitations ainsi que leur quantité dans le contexte du changement 

climatique, les orages dont les dégâts peuvent causer des crues et la résurgence des nappes 

phréatiques sont de nature à maintenir constante la population des moustiques Culex. Ces 

facteurs dépendent essentiellement de la région et il est difficile pour l’homme de les gérer. Les 

systèmes d’irrigation par gravité tels que les rizières, les zones d’élevage piscicoles et 

d’aquaculture, les stations d’épuration, barrages, les lacs artificiels sont autant de modifications 

liées à l’activité humaine qui participent considérablement à l’expansion des moustiques Culex 

sur tous le globe terrestre (Muturi et al., 2007; 2009). Les figures 2A, 2B et 2C indiquent la 

distribution mondiale de ces trois espèces de vecteurs.  
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Figure 2: Distribution  potentielle mondiale  de trois vecteurs majeurs d’arboviroses. (A) Aedes 

aegypti et (B) Aedes albopictus dans le monde.  

Le chiffre (1) indique la présence d’Aedes et (0) indique l’absence d’Aedes sur le globe (Kraemer 

et al., 2015). (C) Distribution de Culex quinquefasciatus à l’échelle du globe. Les zones en bleu 

sont les localisations de Culex quinquefasciatus sur le globe (Samy et al.,2016). 

  

     1.3 Bio-écologie des Aedes et Culex  

     1.3.1. Cycle biologique et bio-écologique   

      Comme tous les autres moustiques, les Aedes et les Culex sont des insectes holométaboles 

(les larves ont un aspect et un mode de vie différents de ceux des formes adultes) et présentent 

un cycle de vie à deux phases : une phase aquatique et une phase aérienne.   

      La phase aquatique pour les Aedes, passe par les œufs très résistants à la dessiccation et 

pondus isolément au bord de la surface de l’eau des gîtes par les femelles. Pour Culex les œufs 

sont pondus habituellement à la surface de collection d’eau riches en matière organique et 

flottent grâce à la présence de flotteurs apicaux. Ils sont protégés par deux enveloppes 

(l’endochorion interne épais et l’exochorion externe plus mince). Ils sont agglutinés en 

barquettes stables de plusieurs dizaines d’œufs. La Figure 3 présente les œufs de d’Aedes et 

Culex.  

 C 
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     Figure 3: Œufs des moustiques Aedes et Culex. 

Les œufs des Aedes de couleur sombre sont pondus isolément au bord des récipients contenant 

une petite collection d’eau, et ceux de  

Culex sont pondus en grappe (radeau) à la surface de l’eau. Source : Mémoire de DEA, 

Dynamique de la faune culidienne sur le campus de Yaoundé I, Cameroun (Kamgang et al., 

2006). Consulté et modifié par Zamblé le 28 /01/2022.  

  

     A l’instar des œufs des autres moustiques, les œufs éclosent dans les 34 à 48 heures qui 

suivent leur mise en eau après une période de quiescence pour donner naissance à des larves.  

Les larves traversent 4 stades (L1, L2, L3 et L4) avant d’aboutir à la forme nymphale. Pour 

Aedes cette phase aquatique dure 6 à 7 jours selon les conditions climatiques et la disponibilité 

en nourriture (Couret et al., 2014) et se déroule dans des gîtes domestiques (Figure 4) résultant 

des activités humaines tels que les soucoupes de pots de fleurs, les pneus usés, les boites de 

conserve, les récipients pouvant stocker de l’eau ou de larges amas de déchets ménagers pour 

les Aedes (Dieng et al. 2018). Ces gîtes qualifiés de gîtes artificiels favorisent le fort contact de 

ce vecteur avec l’homme. A côté de ces gîtes artificiels, il existe des gîtes naturels retrouvés 

dans des ravins, des trous de rochers, des bambous cassés, des creux d’arbres ou plantes à larges 

feuilles engainantes, des coquilles d’escargot et les terriers des crabes pour l’Aedes 

polynesiensis. Ces orifices collecteurs d’eau de pluie sont exploités par des Aedes qui 

entretiennent le cycle selvatique (en forêt) de la transmission de certains arbovirus. Les Culex, 

qualifiés de moustiques des villes et des lieux “sales”, vivent dans les fosses septiques, les 

caniveaux et les collections d’eaux polluées de nos villes (Muturi et al. 2007; 2009).  
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     La phase aérienne quant à elle est marquée par l’émergence de moustiques adultes des stades 

nymphaux. Après l’émergence, l’adulte reste immobile pendant 24 à 48 heures, le temps que 

sa cuticule sèche, que ses ailes se déploient et que son appareil reproducteur soit fonctionnel.   

Le mâle devient sexuellement fonctionnel après 24 à 48 heures, alors que la femelle a besoin 

de 30 à 60 heures. Après leurs premiers repas composés de nectar, l’unique et premier 

accouplement de la femelle a lieu après leur envol après 24 heures à 36 heures. Les mâles quant 

à eux peuvent s’accoupler plusieurs fois au cours de leur vie. Une fois fécondée, la femelle qui 

est seule hématophage, entame la recherche active d’un hôte vertébré pour un repas sanguin, 

source préférentielle de protéines utiles à la maturation de ses œufs. Gorgée, la femelle trouve 

un endroit de repos pour la maturation de ses œufs puis un gîte pour pondre et le cycle reprend. 

Qualifié de cycle gonotrophique ou cycle trophogonique, il est espacé de 3 à 5 jours et tient 

compte de la durée de vie des femelles de moustique qui se situe entre 4 à 8 semaines selon les 

conditions du milieu (Figure 5).  

            

 
  

 Figure 4: Gîtes larvaires artificiels d'Aedes et de Culex  (Di Luca et al. 2017b)  

(a ;b ;c ;d ;e ;f ;g ;h ;i) gîtes préférentiels des Aedes et j ; k ;l gîtes préférentiels des Culex  
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 Figure 5: Cycle général de la reproduction et de la vie des moustiques  

Consulté le 31/12/2021 sur  https://www.cavem.fr/moustiques-tigres/biologie-et-cycle-

devie-de-l-insecte-1248.html  

 1.3.2 Comportement de piqûre et cycle nycthéméral d’agressivité des Aedes et de Culex  

         Etroitement lié à l’Homme à cause de la nature anthropisée de leurs gîtes (petites 

collections d’eau non polluée pour les Aedes et collections d’eau chargée en matière organique 

pour les Culex), les femelles de ces vecteurs hématophages et solénophages ont besoin de sang 

de vertébrés pour assurer la maturation de leurs œufs. Le choix de l’hôte se fait grâce aux 

fonctions sensorielles. Les antennes leur permettent de percevoir des émissions odoriférantes, 

telles que l’acide lactique, l’acétone ou les composés phénoliques et l’œil pour les espèces 

nocturnes (Culex), grâce à la lumière leur indique les habitations. Lorsque l’hôte est proche, les 

couleurs foncées (bleu sombre, noir) ou les contrastes de couleur sombres et claires, exercent 

un pouvoir attractif (Tauxe et al. 2013; Wolff and Riffell 2018). Lorsque la femelle veut se 

nourrir, elle vient se placer sur l’hôte choisi, et se sert de ses palpes maxillaires pour le repérage 

thermique d’un capillaire sanguin. Le labium se replie à la surface de la peau et les stylets 

pénètrent dans le tégument afin de cathétériser le vaisseau. Les femelles Aedes et Culex se 

nourrissent à l’intérieur comme à l’extérieur des habitations. Après leur repas de sang, elles 

peuvent se reposer aussi bien à l’intérieur (endophiles) qu’à l’extérieur (exophiles). Ces deux 

moustiques très actifs en milieu urbain, présentent des périodes d’activités différentes. Les 

https://www.cavem.fr/moustiques-tigres/biologie-et-cycle-de-vie-de-l-insecte-1248.html
https://www.cavem.fr/moustiques-tigres/biologie-et-cycle-de-vie-de-l-insecte-1248.html
https://www.cavem.fr/moustiques-tigres/biologie-et-cycle-de-vie-de-l-insecte-1248.html
https://www.cavem.fr/moustiques-tigres/biologie-et-cycle-de-vie-de-l-insecte-1248.html
https://www.cavem.fr/moustiques-tigres/biologie-et-cycle-de-vie-de-l-insecte-1248.html
https://www.cavem.fr/moustiques-tigres/biologie-et-cycle-de-vie-de-l-insecte-1248.html
https://www.cavem.fr/moustiques-tigres/biologie-et-cycle-de-vie-de-l-insecte-1248.html
https://www.cavem.fr/moustiques-tigres/biologie-et-cycle-de-vie-de-l-insecte-1248.html
https://www.cavem.fr/moustiques-tigres/biologie-et-cycle-de-vie-de-l-insecte-1248.html
https://www.cavem.fr/moustiques-tigres/biologie-et-cycle-de-vie-de-l-insecte-1248.html
https://www.cavem.fr/moustiques-tigres/biologie-et-cycle-de-vie-de-l-insecte-1248.html
https://www.cavem.fr/moustiques-tigres/biologie-et-cycle-de-vie-de-l-insecte-1248.html
https://www.cavem.fr/moustiques-tigres/biologie-et-cycle-de-vie-de-l-insecte-1248.html
https://www.cavem.fr/moustiques-tigres/biologie-et-cycle-de-vie-de-l-insecte-1248.html
https://www.cavem.fr/moustiques-tigres/biologie-et-cycle-de-vie-de-l-insecte-1248.html
https://www.cavem.fr/moustiques-tigres/biologie-et-cycle-de-vie-de-l-insecte-1248.html
https://www.cavem.fr/moustiques-tigres/biologie-et-cycle-de-vie-de-l-insecte-1248.html
https://www.cavem.fr/moustiques-tigres/biologie-et-cycle-de-vie-de-l-insecte-1248.html
https://www.cavem.fr/moustiques-tigres/biologie-et-cycle-de-vie-de-l-insecte-1248.html
https://www.cavem.fr/moustiques-tigres/biologie-et-cycle-de-vie-de-l-insecte-1248.html
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Aedes sont principalement actifs pendant la journée, avec deux pics d’activité, un au petit matin 

et un autre au crépuscule. Quant aux Culex, l’heure à laquelle piquent les femelles débute à la 

tombée du jour et dure jusqu’à l’aube (Araujo, Guo, and Rosbash., 2020).     

      1.3.3 Compétence vectorielle des Aedes et Culex   

      La compétence vectorielle se définit comme la faculté qu’a un vecteur à acquérir, à 

maintenir, à assurer la réplication et à transmettre un agent pathogène à un hôte vertébré. De 

par leur comportement hématophage, les moustiques ingurgitent des agents pathogènes de 

diverses natures lors de leur prise de repas sanguin sur un hôte infecté et ils les transmettent à 

un autre hôte vertébré lors d’un prochain repas de sang. Cet état de fait implique donc un contact 

régulier entre le moustique et l’hôte vertébré.   

      Pour y parvenir, le vecteur doit répondre à certaines conditions (une bonne longévité, une 

préférence trophique, une bonne densité, etc.) sur lesquelles s’exercent les facteurs 

environnementaux (température, humidité, abondance de nourriture pour les larves...). C’est 

donc la combinaison de la compétence vectorielle et de ces facteurs qui offrent au vecteur sa 

capacité à transmettre le virus aux hôtes, donc sa capacité vectorielle.   

Les vecteurs Aedes sont ainsi majoritairement compétents pour les virus du chikungunya 

(CHIKV), de la dengue (DENV), de la fièvre jaune (YFV), du Zika (ZIKV) et les Culex le sont 

pour l’encéphalite japonaise (EJV), l’encéphalite de Saint-Louis (ESLV), le virus du Nil 

occidental (WNV) (Paupy et al. 2009; Diagne et al. 2014; Souza-Neto, Powell, and Bonizzoni 

2019; Auerswald et al. 2021; Eynde et al. 2022). La présence concomitante de ces vecteurs et 

de ces affections qu’ils induisent chez l’Homme dans les différentes régions du monde 

intertropicales et tempérées du globe, constituent d’ailleurs une véritable difficulté à surmonter 

pour la mise en place des stratégies de lutte contre ces vecteurs et donc les vastes problèmes de 

lutte contre la transmission des arbovirus.  

II. LES PRINCIPALES ARBOVIROSES   

      2.1 Les arboviroses à l’échelle du globe  

      La distribution géographique (Figure 6) des virus transmis par des arthropodes s’est 

étendue ces dernières années, suivant l’extension de leurs vecteurs. Si ces virus peuvent se 

multiplier chez l’arthropode sans déclencher d’affections, ils peuvent cependant causer chez 

l’hôte vertébrés des manifestations pathologiques. On en dénombre à travers le monde plus de  
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500 appartenant à cinq familles (Bunyaviridae, Flaviviridae, Reoviridae, Rhabdovoridae et 

Togaviridae), une centaine sont impliqués dans les maladies humaines (Blair et al., 2000). Le 

Tableau 1 présente quelques arbovirus et leurs vecteurs.  

     Dans le cadre des travaux de notre thèse, nous allons nous intéresser à l’épidémiologie des 

arboviroses induites par les virus transmis aux humains par Ae. aegypti, Ae. albopictus et Cx 

quinquefasciatus. Il s’agit principalement du CHIK, de la DEN, de la FJ, FVR, USUTU, WN 

et du ZIKA.   

 

Figure 6: Distribution mondiale de cinq (5) arbovirus (transmission actuelle ou passée).  

Les petits carrés font référence à la période de la première détection documentée chez l’homme 

(introduction du virus). Les études phylogénétiques suggèrent une origine africaine pour les 

cinq virus (Braack et al., 2018).  
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Tableau 1: Quelques arborivus majeurs et leurs vecteurs moustiques 

 

Agents 

pathogènes  

Maladies  Répartion  Vecteurs  

principau 

x  

Principaux hôtes    

Virus 

chikungunya 

(Alphavirus)  

Chikungun 

ya  

Zone  

tropicale 

(Foyer 

limité 

 en 

zones 

tempérées)  

Aedes  Singes/Hommes    

Virus  de  la 

dengue  

Dengue  Monde  

tropical 

(foyer  

Aedes  Aucun  singe 

 pour 

selvatiques/Hommes  

  virus  

(D1, D2, D3, D4 

)  

(Flavivirus)  

 limité  en 

zones 

tempérées)  

  

Virus de la fièvre 

jaune (Flaviviru 

s)  

 Fièvre jaune  Afrique 

tropical et 

intertropic al  

Aedes  Singes /Hommes  

Virus de la 

fièvre de la 

vallée du Rift 

(Phlébovirus)  

Fièvre de la 

vallée du  

Rift  

Afrique  Culex  Ruminants /Hommes   

Virus de la fièvre 

Usutu  

(Flavivirus)  

Fièvre  à  

Usutu  

Afrique et 

Europe  

Culex  Rongeurs,chevaux,oiseaux,Hom 

mes  

Virus West Nil 

(Flavivirus)  

Fièvre  à  

west Nile  

Tous  les  

continents  

Culex  Chevaux, Hommes  

Virus à Zika 

(Flavivirus)  

Fièvre  à  

Zika  

Tous  les  

continents  

Aedes  Hommes   

  

     2.1.1 Chikungunya  

      2.1.1.1 Répartition géographique  

      Des cas sporadiques de chikungunya ont maintes fois été enregistrés dans les régions d’où 

le CHIKV est originaire, l’Afrique centrale et orientale (Russo et al., 2020), mais les grandes 

épidémies humaines sont peu fréquentes dans ces régions. Les premières épidémies urbaines 

significatives de fièvre de chikungunya ont été documentées au début des années 1960 à 

Bangkok, et de 1963 à 1973 en Inde (Halstead, Nimmannitya, and Margiotta 1969; Mavalankar, 

Shastri, and Raman 2007; Sang et al. 2008). Des épidémies de faibles ampleurs se sont 
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produites périodiquement au cours des 30 années suivantes, sans qu’aucune épidémie majeure 

ne se signale jusqu’en 2004, où une large épidémie s’est produite sur la côte du Kenya (Sergon 

et al. 2008). Cette épidémie a marqué le début d’une période de 4 ans au cours de laquelle le 

CHIKV s’est répandu dans de nombreuses îles de l’océan indien, en Inde et dans certaines 

parties de l’Asie du Sud-Est (Khongwichit et al. 2021). En outre, au moins 18 pays d’Asie, 

d’Europe et d’Amérique du Nord ont signalé des cas importés de chikungunya. Quelques-uns 

ont fait face à des transmissions autochtones de CHIKV.  

      En Afrique, des épidémies ont sévi au Gabon en 2007 et en 2010 avec plus de 10 000 cas   

(Nkoghe et al. 2012), ainsi qu’au Sénégal entre 2009-2010 (Sow et al., 2018). L’isolation 

récente du CHIKV dans Ae. vittatus en Côte d’Ivoire et au Sénégal (Diagne et al. 2014; Sudeep 

and Shil 2017), montre le risque de propagation de ce virus au sein des populations des pays de 

l’Afrique de l’Ouest. Dans l’outre-mer français, l’Île de la Réunion a été touchée par une 

épidémie de grande ampleur en 2005-2006 (environ 40 % de la population).  

      En Europe, l’Italie en 2007, a enregistré 200 cas de chikungunya (Carrieri et al. 2012) et la 

France métropolitaine à son tour, a enregistré ces dernières années des cas importés de 

chikungunya, ainsi que des cas de transmission autochtones. En 2021; 3 cas importés de 

chikungunya a été signalé par Santé publique France ( www.santepubliquefrance.fr consulté le 

03 /11/2021).   

        

      2.1.1.2 L’agent causal  

      Le CHIKV est originaire d’Afrique centrale et orientale (Robinson et al.,1955), où l’on a 

constaté qu’il circulait dans un cycle sylvatique chez les moustiques de l’espèce Aedes vivant 

dans la forêt et les primates.  

     Appartenant à la famille des Togaviridae et au genre Alphavirus, le CHIKV possède un 

revervoir animal uniquement en Afrique. Il existe 3 trois sérotypes décrits à ce jour: Est-

centreSud-africain (ECSA), Ouest africain et asiatique (Schwartz et al, 2010). Isolé pour la 

première fois en Tanzanie en 1952 chez Ae. aegypti, le CHIKV comporte comme matériel 

génétique, un simple brin d’ARN d’environ 11800 nucléotides. Des études ont montré qu’une 

mutation ponctuelle dans la glycoprotéine d’enveloppe E1 du virus a provoqué une adaptation 

de ce virus au vecteur secondaire qu’est Ae. albopictus dans plusieurs parties du monde 

(Khongwichit et al. 2021). Cette modification génétique a probablement contribué à l’ampleur 

et à la distribution des épidémies dans les zones où le vecteur naturel de CHIKV n’existait pas.   

http://www.santepubliquefrance.fr/
http://www.santepubliquefrance.fr/


16  

  

      2.1.1.3 La symptomatologie  

      La première série de cas de patients infectés par le CHIKV, publiée en 1955, décrivait 115 

patients hospitalisés en Tanzanie avec l’apparition aiguë d’une forte fièvre, de douleurs 

articulaires sévères et d’une éruption cutanée (Robinson 1955). Ces cas ont été initialement 

diagnostiqués comme une maladie de type Dengue jusqu’à ce que le test en laboratoire confirme 

la présence du CHIKV. Présentant généralement une période d’incubation comprise entre 3 à 

7 jours, les individus infectés par le CHIKV ne développent pas tous des symptômes. Les 

enquêtes sérologiques indiquent que 3 à 25 % des personnes ayant des anticorps contre le 

CHIKV ont des infections asymptomatiques (Montero et al., 2015). La forme symptomatique 

se traduit par l’apparition brutale de fièvre suivie de polyarthralgies graves principalement au 

niveau des poignets, des coudes, les doigts, des jambes et des chevilles (Khongwichit et al. 

2021).  Les arthralgies des membres inférieurs peuvent être gravement invalidantes, entraînant 

une démarche lente, large et hésitante qui peut persister pendant des mois. La proportion 

d’individus présentant une éruption cutanée est très variable d’une étude à l’autre, ce qui en fait 

un signe moins fiable de chikungunya.    

     2.1.2 Dengue   

   2.1.2.1 Répartition géographique  

      La dengue est l’exemple type d’arbovirose en émergence constante. Elle est la plus 

répandue au niveau mondial avec une prédilection pour les zones urbaines et semi-urbaines et 

représente un problème de santé publique majeur dans pratiquement toutes les régions 

tropicales et subtropicales du globe.  

      Sa prévalence a progressé de façon spectaculaire au cours des dernières décennies. Elle est 

devenue endémique dans plus d’une centaine de pays d’Afrique, du continent américain (Sud 

des Etats-Unis d’Amérique, l’Amérique du Sud), de la Méditerranée orientale, de l’Asie du 

Sud-Est et du pacifique occidental. Selon les estimations de l’Organisation Mondiale de la 

Santé (OMS), environ 2,5 milliards d’individus sont exposés au risque d’infection par le DENV 

(soit environ 40 % de la population mondiale). Chaque année dans le monde, il y aurait près de 

50 millions d’infections dont 500 000 formes sévères nécessitant une hospitalisation, et 

responsables de 20 000 à 30 000 décès, principalement chez les enfants (Bhatt et al. 2013; 

WHO, 2014).    

      En Afrique, d’où la dengue pourrait être originaire, l’infection est paradoxalement peu 

rapportée, probablement car elle est moins diagnostiquée et donc sous-estimée du fait de 
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manifestation cliniques bénignes voire asymptomatiques, ou de formes sévères non 

diagnostiqués au cours d’épidémies d’ampleur limitée, ou encore parce qu’elle est confondue 

à d’autres pathologies endémiques dans la zone (e.g le paludisme) (Were et al.,2012).        Des 

années 1970 à 2000, une transmission selvatique a prédominé dans la région, en particulier au 

Sénégal et au Burkina Faso avec la notification de cas sporadiques (Gonzalez et al. 1985). Par 

la suite, à partir des années 2000, l’Afrique de l’Ouest et notamment le Burkina Faso (en 2003, 

2004, 2007 et 2016), la Côte d’Ivoire en 2008 et le Sénégal en 2009 ont fait face à des épidémies 

de dengue (Ridde et al. 2014; 2016; Tarnagda et al. 2018; L’Azou et al. 2015;  

‘OMS, 2017). En 2019, la ville d’Abidjan faisait face à une épidémie de Dengue qui a affecté 

130 personnes parmi lesquelles il y a eu 2 décès (OMS,2019 

https://www.who.int/newsroom/fact-sheets/detail/dengue-and-severe-dengue consulté le 

3/01/2022).  

      En France métropolitaine, la dengue circule depuis 2004 dans les zones d’implantation 

d’Ae. albopictus. Le premier cas de dengue autochtone a été déclaré par le Ministère de la Santé 

le 13 Septembre 2010 dans le département des Alpes-Maritimes. Toutefois en métropole, les 

cas diagnostiqués correspondent principalement à des cas d’importation de retour des 

voyageurs des zones d’endémie. Selon Santé publique France (Bulletin du 01 Mai au 21 

Octobre 2021), 155 cas de dengue importées (13 cas venant de voyageurs qui avaient séjourné 

en Côte d’Ivoire et 103 cas de voyageurs venant de l’Île de la Réunion) ont été diagnostiqués. 

Parmi eux 133 cas ont été détectés dans des départements où le vecteur Ae. albopictus est 

implanté propice à la transmission autochtone de DENV (2 cas , 1 cas dans le VAR et 1 cas à 

Montpellier, santé publique France du 1er Décembre au 30 Novembre 2021 , 

www.santepubliquefrance.fr consulté le  30 Janvier 2022) et donc au risque d’épidémie dans 

ces départements.  

  

      2.1.1.3    L’agent causal  

      Le virus de la dengue appartient au genre Flavivirus (famille des Flaviviridae) et présente 

4 sérotypes différents DENV-1, DENV-2, DENV-3 et DEN-4. Ces sérotypes se différencient 

par la composition de leur génome et de leurs antigènes de surface. Chaque sérotype regroupe 

de nombreux génotypes présentant une variabilité géographique et temporelle.  

      Le génome du DENV se présente sous forme d’un ARN simple brin de sens positif, long 

d’environ 11 kb. Il est composé d’un seul cadre de lecture ouvert et contient une région non 

traduite à chaque extrémité. L’ARN code une polyprotéine unique, qui est clivé pendant et 

https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/dengue-and-severe-dengue
https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/dengue-and-severe-dengue
https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/dengue-and-severe-dengue
https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/dengue-and-severe-dengue
https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/dengue-and-severe-dengue
https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/dengue-and-severe-dengue
https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/dengue-and-severe-dengue
https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/dengue-and-severe-dengue
https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/dengue-and-severe-dengue
https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/dengue-and-severe-dengue
https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/dengue-and-severe-dengue
https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/dengue-and-severe-dengue
http://www.santepubliquefrance.fr/
http://www.santepubliquefrance.fr/
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après sa traduction en sept protéines non structurales (NS1, NS2A, NS2B, NS3, NS4A, NS4B 

et NS5) et en trois protéines structurales (C, prM et E). La protéine C est présente dans la 

capside, la protéine prM est un précurseur de la protéine M qui est retrouvée dans la membrane 

et la protéine E est la composante principale de l’enveloppe virale (Murugesan and Manoharan 

2020). Comme les autres virus à ARN, le génome de DENV est en constante variation à cause 

de l'ARN-polymérase ARN-dépendante qui n’a pas de mécanisme de vérification des erreurs 

lors de la réplication rapide du DENV et la grande quantité de virus retrouvée dans le monde 

est la résultante d’un phénomène complexe qui combine des facteurs intrinsèques (propre au 

couple virus-vecteur) et extrinsèques (température, insecticides, pluviométrie…) auxquels on 

ajoute les échanges intercontinentaux qui favorisent les « déplacements » de virus.  

L’infection due à n’importe quel sérotype entraîne une immunité à vie contre ce sérotype. 

Cependant, cette immunité n’offre qu’une immunité croisée à court terme contre les autres 

sérotypes (Vicente et al. 2016).  

      Dans certaines régions tropicales, la présence simultanée de plusieurs sérotypes de DENV 

peut conduire à des situations dans lesquelles la maladie est hyperendémique (co-circulation de 

plusieurs sérotypes (Vicente et al. 2016).   

      En milieu urbain, Ae. aegypti et Ae. albopictus sont les principaux vecteurs du virus de la 

dengue, mais certaines espèces comme Ae. taylori, Ae. furcifer, Ae. luteocephalus participent 

aussi à sa transmission aux humains dans le cycle sauvage du virus.  

        

    2.1.1.4 La symptomatologie de la dengue  

      La dengue se manifeste sous 3 formes majeures: 1) une forme asymptomatique dans 50 à 

80 %  des cas ; 2) une forme classique ou «dengue fever» se manifestant après 5 à 8 jours 

(maximum 12 jours) d’incubation, par une forte fièvre (38,5°C) d’apparition brutale et au moins 

un signe algique; asthénie, arthralgies, myalgie, lombalgie, douleurs rétro-orbitaires, douleurs 

musculo-articulaires, céphalées, myalgies qui peuvent aboutir à une rémission transitoire et une 

immunité spécifique contre le sérotype en cause ;  3) une forme hémorragique ou «dengue 

hemorrhagic fever» qui peut conduire à la mort du malade. En effet la dengue peut se 

compliquer de formes hémorragiques, de choc hypovolémique ou de défaillance viscérale.   

      Il n’existe pas encore de traitement antiviral de la dengue. Le traitement est avant tout 

symptomatique, notamment antalgique ou antipyrétique. L’aspirine et les anti-inflammatoires 

non stéroïdiens sont contre-indiqués du fait du risque hémorragique. Les dengues compliquées 

relèvent d’un traitement symptomatique hospitalier (Sumarmo et al. 1983).  
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      Pendant la phase de virémie (en moyenne 7 jours à partir du début des signes), des mesures 

de protection individuelle doivent être appliquées chez le patient et son entourage afin de limiter 

la transmission du virus par les moustiques vecteurs.  

      Son incidence s’est accrue de 30 fois ces dernières décennies selon le bilan d’activité de 

l’OMS (OMS, 2017) et les jeunes enfants sont les plus touchés par cette pathologie.   

     2.1.3 Fièvre jaune   

   2.1.3 .1 Répartition géographique   

      Maladie virale aiguë, la fièvre jaune fait partie des arboviroses en plein émergence et 

réémergence sur le continent Africain et le continent Sud-américain (Figure 7). De 1985 à 

2009, ces deux parties du monde enregistraient 31445 cas de fièvre jaune (Monath and 

Vasconcelos 2015). Suite à des résultats de sérosurveillance menée pendant 15 ans, il a été 

rapporté à l’OMS environ 200 000 cas de FJ par an, avec environ 30 000 décès dans les zones 

où cette pathologie est solidement implantée (Vasconcelos and Monath 2016; Couto-Lima et 

al. 2017). En Chine, ont été diagnostiqués pour la première fois 11 cas importés d’Angola, 

(OMS 2018; Cracknell Daniels et al. 2021).  

      En Amérique du sud, la FJ a touché le Brésil en 2016 avec plus de 1000 cas et 79 décès 

signalés par les laboratoires de virologie (Couto-Lima et al. 2017).    

      Les grandes villes de l’Afrique sont également touchées ces dernières décennies: Abidjan  

(Côte d’Ivoire) en 2001, 2008 et récemment en 2019 avec 130 cas (dont un décès), Conakry 

(Guinée) en 2002 , Dakar et Touba (Sénégal) en 2002, Bobo-Dioulasso (Burkina Faso) en 2004, 

Kinshasa (République démocratique de Congo) en 2015 avec 16 décès et à Luanda (Angola) 

en 2015 avec 301 décès sur 2538 cas suspects (OMS,2016 

https://www.who.int/fr/newsroom/fact-sheets/detail/yellow-fever consulté le 06/01/2016 )  

https://www.who.int/fr/news-room/fact-sheets/detail/yellow-fever%20consult%C3%A9%20le%2006/01/2016
https://www.who.int/fr/news-room/fact-sheets/detail/yellow-fever%20consult%C3%A9%20le%2006/01/2016
https://www.who.int/fr/news-room/fact-sheets/detail/yellow-fever%20consult%C3%A9%20le%2006/01/2016
https://www.who.int/fr/news-room/fact-sheets/detail/yellow-fever%20consult%C3%A9%20le%2006/01/2016
https://www.who.int/fr/news-room/fact-sheets/detail/yellow-fever%20consult%C3%A9%20le%2006/01/2016
https://www.who.int/fr/news-room/fact-sheets/detail/yellow-fever%20consult%C3%A9%20le%2006/01/2016
https://www.who.int/fr/news-room/fact-sheets/detail/yellow-fever%20consult%C3%A9%20le%2006/01/2016
https://www.who.int/fr/news-room/fact-sheets/detail/yellow-fever%20consult%C3%A9%20le%2006/01/2016
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Figure 7: Distribution de l'incidence de la fièvre jaune depuis 1948 en Amérique du Sud et en 

Afrique. 

(Gaythorpe et al., 2021). La partie jaune indique l’incidence de la fièvre jaune  

        

      2.1.3 .2 L’agent causal de la fièvre jaune  

      Décrite pour la première fois en 1968 au Yucatan (Mexique), la fièvre jaune (FJ) est causée 

par un virus (YFV, pour Yellow Fever Virus) du genre Flavivirus, qui a été isolé pour la 

première fois en Afrique de l’Ouest en 1927 et s’est répandu dans le nouveau monde pendant 

la traite des esclaves à partir du 16e siècle (Hamlet et al. 2021). Appelé aussi virus amaril et 

circulant à la fois en milieu selvatique et en milieu urbain, il existe au moins sept (7) génotypes 

de la souche sauvage : cinq en Afrique et deux en Amérique du Sud (Mutebi et al, 2002). Ce 

virus est un petit virus d’environ 40 nm de diamètre. Il possède un génome à ARN 

monocaténaire de polarité positive d’environ 11 à 12 kb (Vasilakis et al. 2019). Grâce à ces 

protéines, le virus est capable d’infecter et de se répliquer dans une cellule hôte.  

      Les génotypes africains, transmis majoritairement par Ae. aegypti (Attoh-Touré et al., 2010) 

dans les grandes zones urbaines en Afrique de l’Ouest et par Ae. simpsoni en Afrique centrale, 

sont responsables des poussées épidémiques dans ces régions (Couto-Lima et al. 2017; Braack 

et al. 2018). Malgré l’existence d’un vaccin efficace contre la FJ, des épidémies de FJ 

continuent d'apparaître, du fait de la couverture vaccinale incomplète (Garske et al. 2014).  
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      2.1.3 .3 Symptomatologie   

      La période d’incubation dans l’organisme dure 3 à 6 jours. L’infection reste 

asymptomatique chez de nombreuses personnes mais lorsque les signes apparaissent, les plus 

courants sont des myalgies, une fièvre, des maux de tête suivis d’une rémission transitoire après 

3 à 4 jours.  

      Dans une petite proportion des cas, les patients entrent cependant dans une deuxième phase, 

plus toxique dans les 24 heures suivant la rémission initiale. Une fièvre élevée se réinstalle et 

plusieurs organes sont touchés, en général le foie et les reins. Dans cette phase, un ictère 

apparait souvent (jaunissement de la peau et des yeux, d’où le nom de « fièvre jaune », avec 

des urines sombres et des douleurs abdominales accompagnées de vomissements. On peut 

observer des saignements dans la bouche, le nez, les yeux ou au niveau de l’estomac. Au cours 

de cette phase toxique, 50 % à 80 % des malades meurent dans les 7 jours.  

     2.1.4 Fièvre de la vallée du Rift  

     2.1.4.1 Répartition géographique   

      Décrite pour la première fois en 1931 dans la vallée du Rift au Kenya chez les moutons 

laineux d’importation (Daubney, Hudson, and Garnham 1931). Cette maladie touche les 

ruminants domestiques, en particuliers les petits ruminants.  Elle s’étend de l’Afrique de l’Est, 

à la corne de l’Afrique, en Afrique australe et dans la péninsule arabique (Arabie saoudite et 

Yémen) en 2000 (Javelle et al. 2020). Aucun cas de cette maladie dans la zone européenne n’a 

encore été signalé. Mais la présence des vecteurs de cet arbovirus en Europe et en Asie associé 

à la généralisation des déplacements des populations à travers le monde, pourrait conduire une 

poussée épidémique de RVF dans ces parties du monde (Martinet et al. 2019; Tong et al. 2019). 

Des cas de suspicion ont été signalés parmi les forces armées françaises déployées au Niger en 

2016(Tong et al. 2019).  

      Les premiers cas humains ont été signalés en 1951, en Afrique du Sud chez des individus 

ayant touché des animaux morts ou infectés de la maladie (Bron et al. 2021) puis L’Egypte a 

été particulièrement touchée durant les années 1977 et 1978 par des épizooties massives, 

accompagnées d’une épidémie humaine de 200000 cas et 600 décès (El-Akkad 1978; Imam, 

Darwish, and El-Karamany 1979).   

      Dans les années 2000, le Kenya, Somalie et en Tanzanie ont fait état de plus 100 000 dont 

450 décès. Dans la péninsule arabique en 2002 environ 4000 personnes ont été détectées 

positives au RVF avec 200 morts (Mohamed et al. 2010; Nderitu et al. 2011).   



22  

  

      La présence de ce virus en Afrique de l’Ouest constitue une menace pour la santé des 

populations de cette région. En effet les déplacements d’animaux d’élevage et des hommes sont 

très intenses et cela pourrait faciliter l’introduction du virus dans des indemnes en l’occurrence 

la Côte d’Ivoire puisque le vecteur Culex quinquefasciatus y est largement répandu.  

  

      2.1.4.2 L’agent causal de la fièvre de la vallée du Rift  

      Le RVFV, du genre Phlebovirus, est un virus appartenant à la famille des Phenuiviridae. 

Son génome à ARN monocaténaire est constitué de 3 segments. Le segment L (large) code la 

protéine L, une polymérase. Le segment M (medium) code des glycoprotéines (Gn et Gc) et 

une protéine non structurale NSm. Le 3e segment ou segment S (small) code une nucléoprotéine 

de polarité négative et une protéine non structurale NS de polarité positive. La nucléocapside 

est constituée par la nucléoprotéine N associé aux ARNs monocaténaires formant des 

ribonucléoprotéines (RNP). Le virus RVF a sa propre ARN polymérase dépendante Les RNP 

apparaissent sous formes circulaire dont les extrémités 3’ et 5’ ont des séquences 

complémentaires inversées (Wright et al. 2019).  

  

    2.1.4.3 Symptomatologie   

      Chez l’Homme, après une période d’incubation de 2 à 6 jours, le virus peut provoquer 

plusieurs syndromes si des symptômes apparaissent. Le plus souvent, les personnes souffrant 

de la FVR ne présentent soit aucun symptôme, soit une maladie bénigne avec de la fièvre, une 

faiblesse, des maux de dos et des vertiges, avec rétablissement dans 2 à 7 jours après 

l’apparition des symptômes.  

      Cependant un petit pourcentage des personnes infectées développe des symptômes plus 

sévères: maladie oculaire, encéphalite ou inflammation du cerveau pouvant entraîner un coma 

ou des convulsions, une fièvre hémorragique (1% de tous les patients du RVF). Ces symptômes 

apparaissent 2 à 4 jours après le début de la maladie. Les décès chez ceux qui développent des 

symptômes de fièvre hémorragique atteignent environ 50 % et le décès survient 3 à 6 jours 

après le début des symptômes (CDC, 2020) 

(www.cdc.gov/vhf/rvf/french/signssymptoms/signes-symptomes.html consulté le 06/01/2022).  
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     2.1.5. Maladie à virus Usutu  

     2.1.5.1 Distribution   

      Détecté pour la première fois en Afrique du Sud le virus Usutu (USUV), s’est vite étendu à 

d’autres pays africains (République centre africain, Sénégal, Côte d’Ivoire, Nigéria, Ouganda, 

Burkina Faso, Tunisie et le Maroc) auxquels s’ajoute Israël au Moyen Orient (Nikolay et al. 

2011; Mannasse et al. 2017).   

      Suivant les routes migratoires, de la mer Méditerranée, le USUV a atteint l’Europe centrale 

en 1980 (Engel et al. 2016). Des cas d’infection de moustiques, d’oiseaux, de chevaux dans 12 

pays européens (Allemagne, Australie, Belgique, Croatie, Espagne, France, Grèce, Hongrie, 

Italie, République tchèque, Serbie et Suisse) (Ashraf et al. 2015).  

      Le 1er cas humain d’infection à USUV a été rapporté en République Centrafricaine en 1980, 

et le second cas a été diagnostiqué au Burkina Faso en 2004 (Nikolay et al. 2011). En Europe 

c’est en 2009 que deux italiens ont été infectés par le USUV; ces cas ont coïncidé avec une 

épidémie WNV. Puis, entre 2008 et 2009, trois autres cas ont été signalés lors d’une étude 

rétrospective (Pecorari et al. 2009; Cavrini et al. 2011). En France un cas d’infection de USUV 

a été rapporté par Gaibani et ses collaborateurs (Gaibani et al. 2012).   

  

      2.1.5.2 Agent causal  

      Transmis aux animaux et aux humains par les moustiques de plusieurs genres comme les 

Culex, les Aedes et les Anopheles (Camp, Kolodziejek, and Nowotny 2019; Clé et al. 2018), le 

virus Usutu (USUV) était inconnu jusqu’à peu. Il attire l’attention en raison de sa propagation 

importante en Europe. L’Usutu est un arbovirus de la famille des Flaviviridae et du genre 

flavirus. De diamètre de 40 à 60 mm, USUV est un virus à ARN positif monocaténaire 

d’environ 9,5-12,5 kb avec un long cadre (3434 acides aminés) de lecture ouverture dans sa 

partie non traduite aux extrémités 5’ et 3’. Constitué de 3 protéines structurales (C, prM et E) 

et de 8 protéines structurelles (NS1/NS1, NS2a NS2b, NS3, NS4a, 2K, NS4b et NS5), qui sont 

codées par la partie C-terminale de la polyprotéine impliquée dans la réplication de l’ARN viral 

(Behrens et al. 1998; Calisher and Gould 2003).  

      La comparaison des séquences de l’hélicase du USUV a permis d’identifier des séquences 

conservées entre des hélicases de divers virus à ARN tels DENV et virus de l'Hépatite C (Wu 

et al. 2005).  
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      2.1.5.3 Symptomatologie  

      Les signes accompagnant l’infection humaine à l’USUV se caractérisent par une fièvre et 

des éruptions cutanées avec une légère atteinte du foie. Des atteintes neurologiques sont aussi 

associées à l’infection à USUV humaine. L’encéphalite ou méningo-encéphalite, sont aussi des 

signes à l’infection à l’USUV, associés à d’autres comorbidités dans la moitié de ces cas. Des 

cas d’infection asymptomatique sont associés à des infections à l’USUV (Pecorari et al. 2009; 

Cavrini et al. 2011; Clé et al. 2018).  

    

       2.1.6 Fièvre du Nil occidental  

      2.1.6.1 Distribution   

     Le virus du Nil occidental ou West Nile (WNV) a été isolé pour la première fois en Ouganda 

en 1937 chez une femme souffrant d’une forte fièvre (Smithburn et al. 1940; Van der Meulen, 

Pensaert, and Nauwynck 2005). Par la suite, on a constaté qu’il s’était largement répandu dans 

plusieurs pays dans le monde : Moyen-Orient, Asie du Sud-Ouest, y compris l’Inde, Russie 

occidentale et Australie (Kramer, Styer, and Ebel 2008; Artsob et al. 2009). Les grandes 

épidémies sont survenues aux USA et en Europe. En Europe, l’année 1960 marque les premiers 

cas humains d’infection au WNV. Aujourd’hui, le WNV est endémique dans plusieurs pays 

d’Europe du Sud et des USA. Aux USA entre 1999 et 2019 ; 51700 cas confirmés et 2381 décès 

ont été enregistrés et en Europe l’on enregistrait 1503 cas dans 11 pays de l’UE en 2018 dont 

92% venaient d’Italie, de la Grèce, de la Roumanie et de la Hongrie (Hansen 2004; Haussig et 

al. 2018; Zientara, Beck, and Lecollinet 2020).  

      En France métropolitaine, il est régulièrement détecté sur le pourtour de la Méditerranée 

des cas d’infection de WN (Zientara, Beck, and Lecollinet 2020). En 2003, la France a 

enregistré des infections équines en Camargue, et 7 cas humains. En 2018, l’Europe a dû faire 

face à une forte épidémie avec un nombre de cas supérieur à la somme des 10 années 

précédentes, et la France a enregistré 27 cas humains dans les Alpes-Maritimes (Kolodziejek 

et al. 2018).  

      En Afrique, la plus importante épidémie de WNV date de 1974 et a touché 3000 personnes 

de la province du Cap (Jupp et al.,2001). D’autres épidémies isolées se sont déclarées dans les 

pays tels que: Algérie, Egypte, Ethiopie, Madagascar, Maroc, Nigéria, République 

centrafricaine République démocratique du Congo, Sénégal, Soudan et Tunisie (Jupp 2001; 

Amraoui et al. 2012; Sule et al. 2018).  
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      En Côte d’Ivoire aucun cas de West Nile n’a encore été notifié. La présence du vecteur 

compétent Culex représente un risque d’apparition de cette pathologie au sein de la population 

ivoirienne.  

  

     2.1.6.2   Agent causal   

     Logé au sein de la famille des flaviviridaes, du genre Flavivirus comme le ZIKV, le DENV 

et le YFV, le virus du Nil occidental (WNV) a été isolé pour la première fois dans le district du 

Nil occidental en Ouganda en 1937 chez une femme souffrant d’une forte fièvre (Smithburn et 

al. 1940; van der Meulen, Pensaert, and Nauwynck 2005). Les souches se répartissent en 

plusieurs lignées suivant la base de la protéine. Ce virus possède un génome à ARN simple brin 

positif de 11 kb.  

      Le WNV a un cycle de transmission naturel chez les moustiques Culex spp. et les oiseaux 

sauvages qui sont des hôtes amplificateurs. Le WNV est subdivisé en plusieurs lignées suivant 

la base de la protéine de l’enveloppe. Nous avons :  la lignée 1 composée des souches africaines 

américaines, australiennes, européennes et indiennes, la lignée 2 composée de des souches 

d’Afrique continentale, de Madagascar, de l’Europe de l’Est et du Sud. En outre il existe 4 

autres lignées : lignées 3, 4, 5 et 6 qui ne sont représentées que par quelques isolats. Enveloppé, 

ce virus possède un génome à ARN simple brin (ARNs) positif de 11 kilobases qui code pour 

7 protéines non structurelles (NS1, NS2A, NS2B, NS3, NS4A, NS4B et NS5) et 3 structurelles 

(protéine d’enveloppe E, protéines de membrane, prM et Protéines de capside C). Son génome 

est composé d’un seul cadre de lecture ouvert avec deux régions non traduites (à l’extrémité 5’ 

et à l’extrémité 3’) (Rossi, Ross, and Evans 2010).  

      Le WNV, appartenant au sérocomplexe du virus de l’EJ, se maintient dans la nature dans 

un cycle enzootique entre les moustiques du genre Culex comme vecteurs, et les oiseaux comme 

principaux hôtes réservoirs et amplificateurs. Les mammifères infectés lors d’un repas de sang 

de Culex ne sont pas de bons amplificateurs du virus (courte et faible virémie). L’homme, dans 

ce cycle de transmission au sein de la population des mammifères, est accidentellement infecté 

par un Culex qui se serait alimenté sur un oiseau porteur de WNV. D’autres genres/espèces de 

vecteurs (Aedes japonicus, Aedes ochlerotatus) peuvent aussi servir de vecteur de WNV 

(Hubálek and Halouzka et al., 1999).  
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   2.1.6.3 Symptomatologie   

     La période d’incubation de l’infection au WNV dure en général de 2 à 6 jours mais peut 

s’étendre jusqu’à 14 jours. La majorité (80 %) des personnes infectées au WNV restent 

asymptomatiques ou peu symptomatiques. Un syndrome pseudo-grippal marqué par une fièvre 

d’apparition brutale, maux de tête, douleurs articulaires et musculaires (parfois associés à une 

éruption cutanée), peut apparaître dans 20 % des cas. Mais des formes graves de l’infection au 

WNV peuvent survenir chez moins d’une personne infectée sur 100. En effet, des atteintes 

neurologiques graves avec formes neuro-invasives peuvent toucher des adultes, notamment des 

personnes âgées, et entraîner des séquelles ou des décès. (Santé publique France, 2021) 

https://www.santepubliquefrance.fr/maladies-et-traumatismes/maladies-a-

transmissionvectorielle/west-nile-virus. Consulté le 07/01/2021.   

     2.1.7 Zika  

   2.1.7.1 Répartition géographique  

      La première épidémie de fièvre à Zika a été signalée en 2007 dans l’archipel de Yap en 

Micronésie avec 185 cas dont 74 % positifs (Lanciotti et al. 2008), suite à une période d’absence 

de plus de 50 ans après le rapport des surveillances de routine notifiant des cas d’infections 

humaines à ZIKV déclarées au Nigeria, Gabon, Sierra Leone, République Centrafricaine,  

Tanzanie, Egypte, Ouganda, Pakistan, Thaïlande, Vietnam du Nord et Philippines (Simpson  

1964; Marchette, Garcia, and Rudnick 1969; Fagbami 1979). Des vagues d’épidémies se sont 

déclarées successivement en Polynésie française en 2013 et dans d’autres îles du Pacifique en 

2014 (Musso, Nilles, and Cao-Lormeau 2014; Cao-Lormeau et al. 2014), puis en Amérique du  

Sud et centrale en 2015, avant d’atteindre les îles du Cap-vert en Afrique (Lednicky et al. 2016; 

Chang et al. 2016; Paz and Semenza 2016; J. K. Morris et al. 2020).   

      La présence du virus Zika (ZIKV) au Cap-Vert constitue une réelle menace pour les 

populations vivant en Afrique de l’Ouest. Le risque d’épidémies de Zika en Côte d’Ivoire a été 

signalé par les autorités sanitaires ivoiriennes depuis 2015. En effet, Ae. aegypti est présent et 

le ZIKV a déjà été signalé en Côte d’Ivoire (Sudeep et Shil, 2017). L’Etat de Côte d’Ivoire a 

d’ailleurs déjà établi, depuis Juillet 2016, un plan global de préparation et riposte face à une 

épidémie de Zika.  

      En Europe, et particulièrement en France métropolitaine, des centaines de cas importés ont 

été enregistrés sans aucune transmission autochtone. Mais, en 2019, l’Agence Régionale de 

Santé (ARS) de la région Provence-Alpes-Côte d’Azur (Région PACA) dans le Sud de la 

https://www.santepubliquefrance.fr/maladies-et-traumatismes/maladies-a-transmission-vectorielle/west-nile-virus
https://www.santepubliquefrance.fr/maladies-et-traumatismes/maladies-a-transmission-vectorielle/west-nile-virus
https://www.santepubliquefrance.fr/maladies-et-traumatismes/maladies-a-transmission-vectorielle/west-nile-virus
https://www.santepubliquefrance.fr/maladies-et-traumatismes/maladies-a-transmission-vectorielle/west-nile-virus
https://www.santepubliquefrance.fr/maladies-et-traumatismes/maladies-a-transmission-vectorielle/west-nile-virus
https://www.santepubliquefrance.fr/maladies-et-traumatismes/maladies-a-transmission-vectorielle/west-nile-virus
https://www.santepubliquefrance.fr/maladies-et-traumatismes/maladies-a-transmission-vectorielle/west-nile-virus
https://www.santepubliquefrance.fr/maladies-et-traumatismes/maladies-a-transmission-vectorielle/west-nile-virus
https://www.santepubliquefrance.fr/maladies-et-traumatismes/maladies-a-transmission-vectorielle/west-nile-virus
https://www.santepubliquefrance.fr/maladies-et-traumatismes/maladies-a-transmission-vectorielle/west-nile-virus
https://www.santepubliquefrance.fr/maladies-et-traumatismes/maladies-a-transmission-vectorielle/west-nile-virus
https://www.santepubliquefrance.fr/maladies-et-traumatismes/maladies-a-transmission-vectorielle/west-nile-virus
https://www.santepubliquefrance.fr/maladies-et-traumatismes/maladies-a-transmission-vectorielle/west-nile-virus
https://www.santepubliquefrance.fr/maladies-et-traumatismes/maladies-a-transmission-vectorielle/west-nile-virus
https://www.santepubliquefrance.fr/maladies-et-traumatismes/maladies-a-transmission-vectorielle/west-nile-virus
https://www.santepubliquefrance.fr/maladies-et-traumatismes/maladies-a-transmission-vectorielle/west-nile-virus
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France a déclaré 3 cas autochtones de ZIKA dans la même région (Lazarus et al. 2016) (Santé 

Publique France 2019).  

  

   2.1.7.2 Agent causal  

      Isolé en 1947 chez un singe rhésus en Ouganda (Dick, Kitchen, and Haddow 1952), le virus 

Zika (ZIKV) est un flavivirus à ARN monocaténaire de polarité positive, transmis 

principalement par les femelles des moustiques du genre Aedes. Ae. aegypti et Ae. albopictus 

en sont les principaux vecteurs dans les régions tropicales d’Asie du Sud-est, d’Afrique, du 

Pacifique et de l’Europe. D’autres voies de transmission du ZIKV, telle que la voie 

maternofœtale, ont été formellement rapportées (Klase et al. 2016).  

      En milieu urbain, la transmission de ZIKV aux humains est assurée par Ae. aegypti et Ae. 

albopictus, et en milieu selvatique elle est assurée par Ae. africanus, Ae. taylori, Ae. furcifer, 

Ae. diazieli, et Ae. luteocephalus, à travers le monde.  

      Virus enveloppé d’environ 50 nm de diamètre, le ZIKV présente une capside icosaédrique 

recouverte d’une membrane contenant l’ARN viral, et possède un génome non segmenté long 

de 10 kilobases qui code 3 protéines structurelles (protéine C de 105 résidus d’acides aminés, 

protéine de membrane prM de 187 résidus d’acides aminés, et protéine d’enveloppe E de 505 

résidus d’acides aminés associé à la virulence du virus), ainsi que 7 protéines non structurales 

(NS1 de 352 résidus, NS2A de 127 résidus , NS2B de 139, résidus NS3 de 619  résidus un 

complexe NS2B-NS3, NS4A de 127 résidus, NS4B de 255 résidus NS5 de 904 résidus et une 

ARN polymérase ARN-dépendante)(Chang et al. 2016).   

  

      2.1.7.3 Symptomatologie   

      Asymptomatique au début de l’infection, cette maladie présente ensuite des signes 

semblables à ceux de la dengue et du chikungunya : température, rougeur des yeux 

(conjonctivite), éruptions cutanées, céphalées, douleurs rétro-orbitaires, douleurs articulaires et 

musculaires. Ces signes durent environ une semaine.   

      Les symptômes communs entre le Zika, la dengue et le chikungunya rendent difficile le 

diagnostic dans les régions où circulent les différents arbovirus.  

      Dans le cas de transmission de la femme enceinte au fœtus, des complications se 

caractérisant par une malformation du cerveau du fœtus (microcéphalie) et diverses autres 
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malformations du cerveau chez le nouveau nouveau-né (Shi et al. 2018). Chez les adultes, 

l’infection au ZIKV peut conduire à un syndrome de Guillain-Barré (Krauer et al. 2017).   

      Les arbovirus et leur vecteur sont donc présents sur presque tous les continents du globe 

terrestre et la conquête de nouveaux territoires à leur actif est en plein développement. Les 

vecteurs souvent co-infectés par ces arbovirus sont aussi un réel facteur d’exacerbation des 

phénomènes épidémiques dans certaines parties du monde (Jain et al. 2017; Mourya et al. 

2018).  

      La santé humaine sur toutes ces parties du globe est sans cesse sous menace d’émergence 

des épidémies d’arboviroses. Il est donc important de mettre en place des mesures de lutte 

contre ces maladies afin de préserver la santé humaine.   

III LA LUTTE CONTRE LES ARBOVIROSES HUMAINES  

      3.1 Lutte contre les virus pathogèn  

      3.1.1 Le diagnostic  

      Le diagnostic clinique des arboviroses, se basant sur l’interprétation des signes cliniques 

présentés par un patient, est peu fiable, particulièrement dans les régions tropicales où sévissent 

à la fois plusieurs arboviroses et d’autres maladies présentant des signes cliniques similaires. Il 

peut être difficile de faire un diagnostic différentiel entre la dengue et le chikungunya en se 

basant uniquement sur les manifestations cliniques. En Afrique, la co-circulation des 

arboviroses avec le paludisme rend difficile l’établissement d’un diagnostic spécifique et 

formel en présence de ces maladies (Ridde et al., 2016).  

      Au stade précoce des infections à arboviroses, le diagnostic clinique est donc très souvent 

associé aux diagnostics biologiques.  Il existe deux types de diagnostics biologiques pour la 

détection des infections humaines par les arbovirus : i) le diagnostic direct qui se base sur la 

détection du virus ou de son génome, ou encore des antigènes viraux par la technique RT- PCR 

et ii) le diagnostic indirect basé sur la détection des anticorps (IgM et IgG) spécifiques aux 

antigènes de surface du virus, par approche immunologique (ELISA : Enzyme Linked  

Immunosorbent Assay). Dans ce dernier cas, la détection d’IgM dans le sang ou le sérum du 

patient est indicateur d’une infection récente, puisque ces anticorps apparaissent rapidement 

(quelques jours après les premiers signes cliniques) et persistent 2 à 3 mois. Ils sont détectables 

lors d’une primo-infection, leur niveau étant plus faible lors d’une infection secondaire. Les 

IgG apparaissent plus tardivement lors d’une primo-infection, mais persistent à vie, et leur 
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niveau est important lors d’une seconde infection. Ainsi pour un même antigène, les taux de 

ces anticorps évoluent de manière inversée (Figure 8). La détection de ces anticorps se résume 

comme suit : i) IgM+ = infection récente ou en cours ; et IgG+ = infection plus ancienne et 

indicateur de l’historique d’une infection.   

  

 
  

Figure 8: Chronologie d'utilisation des outils de diagnostic d'une arbovirose. Exemple de la dengue 

(http://www.insvs.sante.fr/dossiers-thématiques/Maladies-infectieuses/Maladies-a-transmission/ 

vectorielle/Dengue.).  

  

      Après une identification précoce et formelle du virus incriminé, le traitement, qui repose 

exclusivement sur une thérapeutique symptomatique, est prescrit en fonction des signes 

constatés. Dans le cas de la fièvre à ZIKA, par exemple, la prise d’antalgiques, paracétamol et 

le repos sont préconisés. L’aspirine et les anti-inflammatoires sont déconseillés dans le cas de 

la dengue à cause de nombreuses thrombopénies rapportées liées à l’infection par DENV 

(https://solidarites-sante.gouv.fr/a-dengue-information-et-prevention).   

  

      3.1.2 Les thérapies contre les arboviroses : état des lieux  

    3.1.2.1 Les vaccins   

      Des stratégies vaccinales contre les arboviroses portent sur 4 types de vaccins (vaccin vivant 

atténué, vaccin recombinant, vaccin inactivé et vaccin à ADN) et concentrent aujourd’hui une 

http://www.insvs.sante.fr/dossiers-th%C3%A9matiques/Maladies-infectieuses/Maladies-a-
http://www.insvs.sante.fr/dossiers-th%C3%A9matiques/Maladies-infectieuses/Maladies-a-
http://www.insvs.sante.fr/dossiers-th%C3%A9matiques/Maladies-infectieuses/Maladies-a-
http://www.insvs.sante.fr/dossiers-th%C3%A9matiques/Maladies-infectieuses/Maladies-a-
http://www.insvs.sante.fr/dossiers-th%C3%A9matiques/Maladies-infectieuses/Maladies-a-
http://www.insvs.sante.fr/dossiers-th%C3%A9matiques/Maladies-infectieuses/Maladies-a-
http://www.insvs.sante.fr/dossiers-th%C3%A9matiques/Maladies-infectieuses/Maladies-a-
http://www.insvs.sante.fr/dossiers-th%C3%A9matiques/Maladies-infectieuses/Maladies-a-
http://www.insvs.sante.fr/dossiers-th%C3%A9matiques/Maladies-infectieuses/Maladies-a-
http://www.insvs.sante.fr/dossiers-th%C3%A9matiques/Maladies-infectieuses/Maladies-a-
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grande attention des chercheurs engagés dans la lutte contre les arboviroses. Parmi les 4 

arboviroses décrites dans cette thèse, seul un vaccin contre la FJ est efficace et commercialisé 

dans les zones d’endémicité.  C’est un vaccin conçu à partir de la souche 17 D du virus amaril 

et qui est de type vivant atténué. Il est injectable et confère aux vaccinés une immunité au bout 

de 10 jours et dure environ 10 ans (Bettie et al., 2020). Malgré cette efficacité, les autorités de 

certains pays peinent à assurer un maximum de couverture, surtout en Afrique où cette 

arbovirose sévit. L’OMS ne recommande plus de rappel vaccinal chez les adultes, 10 ans après 

administration, comme précédemment. Ce changement pourrait constituer un risque de 

réémergence de la FJ chez les adultes s’il y a une chute d’immunité vaccinale après 10 ans.  

Hormis le cas de la FJ, beaucoup d’efforts sont consentis pour le développement de nouveaux 

vaccins contre les autres arboviroses, qui continuent de faire des victimes dans les populations 

humaines. Ainsi, des essais cliniques sont par exemple mis en place en vue de concevoir des 

vaccins qui soient efficaces, tolérés et accessibles aux pays en voie de développement.       Les 

travaux sur le vaccin contre la dengue semblent les plus avancés, et un vaccin a fait l’objet 

d’homologation et de commercialisation (Tableau 2). Le vaccin « DengvaxiaR » dirigé contre 

les 4 sérotypes de DENV a été homologué en 2015 suite aux études cliniques menées en Asie 

du Sud-Est et en Amérique du Sud (Guy et al., 2017). Cependant, des études posthomologation 

dans l’optique d’apprécier l’innocuité du vaccin à long terme (étude de pharmaco-vigilance) 

révèle des inquiétudes. En effet, selon des études ce vaccin entraînerait des complications chez 

les personnes séronégatives à la DENV et vaccinés par rapport aux individus séropositifs 

vaccinés   et cela ne serait pas lié à l’âge des individus inclus dans le jeu de la vaccination 

(Vannice et al. 2018). Depuis la commercialisation du vaccin « DengvaxiaR », 51 décès ont été 

rapportés par les instigateurs du vaccin (groupe Sanofi-Pasteur). Ces décès ont été enregistrés 

majoritairement chez les enfants vaccinés dont l’âge était compris entre 9-13 ans aux 

Philippines et 15 de ces décès étaient dû au DENV (Sanofi Pasteur, 2017, OMS,2019 et Stephen 

et al., 2019). La posologie de la « DengvaxiaR » exclut les enfants de moins 9 ans dans  

 l’administration  de  ce  vaccin  comme  indiqué  par  « mes  vaccins.net »  

(https://www.mesvaccins.net/web/vaccines/539-dengvaxia consulté le 24/01/2022).  

  

 

 

https://www.mesvaccins.net/web/vaccines/539-dengvaxia
https://www.mesvaccins.net/web/vaccines/539-dengvaxia
https://www.mesvaccins.net/web/vaccines/539-dengvaxia
https://www.mesvaccins.net/web/vaccines/539-dengvaxia
https://www.mesvaccins.net/web/vaccines/539-dengvaxia
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Tableau 2: Situation actuelles des candidats vaccins contre la dengue à base de virus virants aténués 

ou inactivés purifiés (Tripathi and Shrivastava 2018). 

  

Candidat vaccin et développeur  Approche et type 

de vaccine  

Statuts  et  

réferences  

Dengvaxia (CYD-TDV) ; Sanofi pasteur  YF-17D avec la 

structure de gene 

prM et E  

De  virus  de 

 la dengue 1-

4 (Vaccin atténué 

vivant  

Licensé (Guy et al. 

2017)  

TetraVax-DV-TV003/TV005 ; NIAID/NIH  Virus de la dengue 

1/2/3/4 de longue 

taille dont il 

manque 30 NT 

dans la 3’UTR 

(vaccin vivant  

atténué)  

PhaseIII  

(Whitehead 2016)  

DENVax/TAK003/TDV ;Takeda/Inviragen  Virus de Dengue 2 

PDK53 avec la 

structure chimère 

de  prM et E du 

virus de la Dengue 

1 ; 3 et 4 (Vaccin 

atténué vivant)  

Phase III 

(SáezLlorens et al.  

2017)  

TDEN ;WRAIR/GSK/  Virus  dengue  

1/2/3/4 PDK virus 

(Vaccin atténué  

vivant)  

Phase II (Bauer et al. 

2015) 

TDEN PIV ; WRAIR /GSK/Fiocruz  Virus de Dengue 

1/2/3/4 formalin 

inactivé (Vaccin 

atténué et purifié)  

Phase I (Schmidt et 

al. 2017)   

  

      

    3.1.2.2 Les thérapies curatives  

      Elles sont toujours à l’état embryonnaire malgré quelques avancées notables ces dernières 

années. Par exemple pour le CHIK, l’administration d’immunoglobuline anti-CHIK 

(CHIKVIg) provenant de plasma de patients en phase de convalescence de CHIK, semblerait 

constituer une stratégie de prévention, un traitement sûr et efficace pour les personnes à risque 

d’infection sévère, comme les nouveau-nés nés de mères virémiques et les adultes souffrant 

d’affections sous-jacentes (Couderc et al. 2009). Pour la dengue, des médicaments sont en cours 
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d’élaboration ou déjà identifiés afin de bloquer la réplication virale au sein de l’hôte vertébré. 

Il s’agit, pour ces médicaments, d’induire l’inhibition de l’activité des protéases du virus telles 

que NS3, NS5, E et ARN triphosphatase par administration singulière ou en combinaison. Les 

composées thérapeutique tels ZX-2401 et IFN et autres composées provenant des plantes en 

sont des exemples (Ojwang et al. 2005; Yang et al., 2011; Huang et al. 2018; Massé et al. 2022)  

Le succès des essais vaccinaux et les thérapies curatives seraient un outil idéal dans la 

prévention des maladies à arbovirus. Malheureusement ces résultats mitigés ne sauraient 

garantir dans un délai proche une protection efficace contre les arboviroses. La lutte 

antivectorielle pourrait être gage d’une prévention du contact entre les vecteurs et les hôtes 

humains, et le contrôle des populations de vecteurs reste actuellement la seule méthode efficace 

et utilisée (hormis le vaccin FJ) dans la protection et la lutte contre les arboviroses.  

  

   3.2    Lutte contre les vecteurs : Aedes et Culex   

      La lutte anti-vectorielle (LAV) dans le cadre du contrôle des arboviroses humaines, vise 

essentiellement à réduire les densités de populations des vecteurs et/ou leurs contacts avec 

l’homme, à un niveau en dessous duquel elles ne seront plus en mesure d’entretenir une 

épidémie d’arboviroses. Les différentes stratégies de lutte actuelles ciblent ainsi le moustique 

à tous les stades de sa vie.  

  

   3.2.1 L’aménagement et l’entretien de l’environnement  

      De tout temps, l’homme a cherché à se protéger contre la nuisance dues aux piqûres des 

moustiques en agissant sur le milieu de vie de ces vecteurs. Ces moyens, qualifiés de lutte 

physique, sont essentiellement basés sur l’aménagement ou la modification de l’environnement 

(Mouchet et Carnevale,1991) et constituent le premier niveau de la lutte anti-vectorielle (LAV).   

      Contre le moustique Culex, qui se développe préférentiellement dans les collections d’eau 

stagnante et polluée, la lutte physique se focalise plus sur l’assainissement et l’aménagement 

du milieu urbain, qui consiste à éliminer les collections d’eaux usées stagnantes. Contre les 

Aedes, du fait de la nature domestique et péri-domestique des gîtes larvaires de ces vecteurs, de 

vastes campagnes de sensibilisation et d’implication des populations visant la destruction 

mécanique des gîtes larvaires sont menées (Abramides et al. 2011; Basso et al. 2015). Ces 

actions permettent d’éliminer les gîtes larvaires potentiels et positifs, et permettent aussi de 



33  

  

prévenir la formation ou la multiplication de nouveaux gîtes larvaires (en les vidant de leur eau 

ou en les couvrant d’une moustiquaire pour empêcher les femelles de venir y pondre).  

      Ces mesures très simples, basées sur l’éducation sanitaire et la participation communautaire, 

constituent un premier niveau de lutte pour prévenir la prolifération de Culex et Aedes dans les 

villes africaines et européennes.   

  

    3.2.2 Les larvicides  

      L’utilisation d’insecticides de nature biologique, tels que Bacillus thuringiensis var 

israelensis (Bti) et Bacillus sphaericus (Bs), est aussi indiquée pour la lutte contre les stades 

larvaires des Aedes et de Culex (Margaret et al., 2001; Bravo et al., 2007 ; Ahmed et al., 2017), 

surtout quand les gîtes sont inaccessibles ou s’ils contiennent de l’eau de consommation (cas 

des Aedes). En plus de ces insecticides biologiques, les insecticides chimiques tels que le 

téméphos (Organophosphoré) et les pyréthrinoïdes ont longtemps été utilisés comme larvicides 

dans la LAV (Tikhomirov, 1972; Smith et al., 2016). Des régulateurs de croissance d’insectes, 

qui empêchent les larves de moustiques de terminer leur stade immature et d’atteindre le stade 

adulte, tels que le pyriproxyfène ou le méthoprène ont également montré une efficacité à de 

faibles concentrations (Francis et al. 2020). Les billes de polystyrène sont également employées 

pour couvrir la surface des eaux des gîtes dans les endroits clos afin d’empêcher la ponte des 

femelles des Culex. En effet, les billes de polystyrène, ont été utilisées en Makunchi, Zanzibar 

(Tanzanie) dans le cadre de la réduction des densités de Culex quinquefasciatus se développant 

des fosses septiques (Chavasse 1995 ; Curtis et al., 2005). Cette technique entraine la mort par 

asphyxie des larves de Cx. quinquefasciatus. D’autres substances jouant un rôle de barrière 

physique à la surface de l’eau, comme de l’huile minérale, peuvent s’avérer efficaces sur 

certains gîtes.   

  

   3.2.3 Lutte contre les adultes  

      Afin de renforcer la stratégie anti-larvaire, le stade adulte des Aedes et Culex est également 

visé par les pulvérisations spatiales de très faible volume d’insecticides (organophosphorés et 

pyréthrinoïdes) afin d’interrompre la transmission durant les épidémies.   

     Bien qu’elles donnent des résultats intéressants, ces stratégies présentent malheureusement 

des limites qui réduisent leur efficacité. Les mécanismes de résistance des adultes d’Aedes au 

téméphos et aux pyréthrinoïdes démontrés par différentes études en sont les principaux 
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obstacles (Kamgang et al. 2017; Catherine L. Moyes et al. 2017). A cela s’ajoute le problème 

de ressources financières et humaines (coût et main d’œuvre), ainsi que les difficultés liées à 

l’accès aux habitations du fait d’une faible adhésion des populations et de la non-acceptabilité 

de certaines mesures lors des campagnes de LAV. Un autre problème lié à l’utilisation de 

composés chimiques est son effet sur l’environnement, particulièrement sur la faune non cible.       

Le développement de nouvelles stratégies de LAV pourrait constituer de pertinentes 

alternatives.  

  

    3.3 Nouvelles méthodes de luttes contre les Aedes et Culex  

      Plusieurs nouvelles stratégies sont décrites comme pouvant avoir un impact considérable 

dans la lutte contre les vecteurs des arbovirus. Parmi les plus probants, on peut citer :  

▪ L’utilisation dans les gîtes larvaires du pyriproxyfène, un inhibiteur de croissance. Il a la capacité 

de perturber l’émergence des adultes. Même à de très faibles doses, il reste efficace. Il aurait 

aussi des effets sub-létaux sur la reproduction des adultes (Darriet., 1988; Suman, Wang, and 

Gaugler 2015; Oscar et al., 2014)   

▪ La manipulation génétique des vecteurs qui vise principalement à réduire la densité des vecteurs 

mais aussi leur capacité vectorielle.  

▪ L’utilisation des endosymbiotes bactériens comme la bactérie Wolbachia est une stratégie très 

prometteuse. Elle vise le contrôle des populations d’Ae. aegypti grâce aux lâchers de mâles 

porteurs de Wolbachia, dits incompatibles ou stérilisants (technique de l’insecte incompatible) 

(Beebe et al. 2021). Mais cette approche exploite aussi une autre propriété de la bactérie  

Wolbachia qui est de réduire la capacité des femelles à transmettre les virus. L’approche vise 

alors un remplacement de populations grâce aux lâchers de femelles porteuses de Wolbachia 

(Aliota et al. 2016; Kamtchum-Tatuene et al. 2017).  

La technique de l’insecte stérile vise également la réduction des populations de vecteurs et 

repose sur les lâchers massifs de moustiques mâles, préalablement irradiés, dans le milieu 

naturel. Les œufs issus de l’accouplement entre un mâle stérile et une femelle sauvage ne sont 

pas viables et ne donneront pas de progéniture, conduisant ainsi à la réduction des populations 

de vecteurs (Tur et al. 2021).     

▪ L’utilisation des matériaux imprégnés (rideaux, moustiquaire, tissus) largement déployés dans la 

lutte contre le vecteur de paludisme et contre Culex aurait aussi montré une probable efficacité 

contre les Aedes (Ponlawat et al. 2016).  

▪  
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▪ Les pièges pondoirs à effet létal (Figure 9), présentent une efficacité sur les populations d’Aedes. 

Ils sont constitués d’un petit récipient contenant de l’eau et d’une tige en bois ou en papier 

imprégnée d’insecticide sur laquelle les femelles d’Aedes viendront pondre leurs œufs.  

L’insecticide est destiné à causer la mort des larves et/ou des femelles qui viendront pondre 

(Parker et al. 2017).  

  

 

Figure 9 : Pondoir piège pour capturer les femelles d’Aedes contenant de l'insecticide  

 (https://cdn-s-www.dna.fr/images/06622FE8-EC41-4B1F-97 ) consulté le 22/11/2021  

  

IV.INDICATEURS ENTOMOLOGIQUES ACTUELS DANS L’EVALUATION DU 

CONTACT HOMME-VECTEURS D’ARBOVIROSES.  

      4.1 Estimation de la densité des stades immatures   

      Pour évaluer le risque de transmission des arboviroses dans une zone donnée, des méthodes 

entomologiques sont utilisées (Morales-pérez et al.,2020 ; Kosoltanapiwat et al., 2020). Elles 

permettent d’estimer l’abondance des vecteurs dans une localité à une période donnée en 

utilisant des indicateurs visant à estimer les densités des stades immatures.  

      L’évaluation de cette abondance des stades immatures, qui peut représenter par 

extrapolation un proxy des densités des adultes des Aedes et des Culex, passe par le décompte 

des larves et des nymphes. Ce décompte dans le cas des Aedes, permet le calcul des indicateurs 

https://www.dna.fr/edition-de-saint-louis-altkirch/2019/06/07/moustique-tigre-la-population-invitee-a-la-vigilance
https://www.dna.fr/edition-de-saint-louis-altkirch/2019/06/07/moustique-tigre-la-population-invitee-a-la-vigilance
https://www.dna.fr/edition-de-saint-louis-altkirch/2019/06/07/moustique-tigre-la-population-invitee-a-la-vigilance
https://www.dna.fr/edition-de-saint-louis-altkirch/2019/06/07/moustique-tigre-la-population-invitee-a-la-vigilance
https://www.dna.fr/edition-de-saint-louis-altkirch/2019/06/07/moustique-tigre-la-population-invitee-a-la-vigilance
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https://www.dna.fr/edition-de-saint-louis-altkirch/2019/06/07/moustique-tigre-la-population-invitee-a-la-vigilance
https://www.dna.fr/edition-de-saint-louis-altkirch/2019/06/07/moustique-tigre-la-population-invitee-a-la-vigilance
https://www.dna.fr/edition-de-saint-louis-altkirch/2019/06/07/moustique-tigre-la-population-invitee-a-la-vigilance
https://www.dna.fr/edition-de-saint-louis-altkirch/2019/06/07/moustique-tigre-la-population-invitee-a-la-vigilance
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stégomyiens que sont l’Indice Maison (House Index, HI) et de l’Indice Réservoir (Container 

index CI), correspondant au pourcentage de maisons/réservoirs infestés par des larves et/ou par 

des nymphes, respectivement, et l’Indice de Breteau (Breteau Index, BI) qui correspond au 

nombre de réservoirs positifs (en larves et/ou nymphes) pour cent maisons enquêtées. Ces 

indicateurs sont aussi bien utilisés pour évaluer le risque de transmission des arbovirus que 

l’efficacité d’une lutte anti-vectorielle (LAV). A titre d’exemple, une étude conduite dans la 

ville de Brazzaville au Congo, a montré un haut risque de transmission des arbovirus dans les 

sites d’études. Dans cette étude, le HI, BI et CI pour Ae. aegypti étaient respectivement de 27%, 

38%, 23% et pour Ae. albopictus 33%, 50% et 27%. Ces indicateurs étaient bien supérieurs aux 

seuils de risque de transmission des arbovirus établis par l’OMS qui sont de 5%, 5% et 20% 

(Wilson-Bahun et al. 2020).  

      Ces indices n’ont pas toujours traduit la réalité d’exposition aux Aedes adultes (Bowrman 

et al., 2014 ; Cromwell et al. 2017; Nasciemto et al., 2020). En effet, l’hétérogénéité de la 

densité vectorielle au sein d’une zone d’étude ne peut pas être déterminée à partir de ces indices. 

Le CI ne porte que sur la proportion de réservoirs avec des stades immatures et ne donne pas le 

nombre de réservoirs par maison. Le HI ne peut fournir que le nombre de réservoirs positifs au 

sein d’une maison mais pas ceux qui se trouvent dans l’espace péri-domestique. Et avec le BI, 

la productivité des réservoirs ne peut pas être estimée. Il apparaît impossible d’estimer le risque 

de transmission d’arbovirus avec cette méthode (Mbogo et al. 2003; Regis et al. 2013).  

      Ainsi, la pertinence de ces techniques entomologiques indirectes est-elle très limitée pour 

évaluer la réelle exposition de l’homme aux piqûres des Aedes et par conséquent, le risque de 

transmission d’arbovirus. De plus, elles ne rendent pas compte du niveau d’exposition au 

niveau individuel.      

   

      4.2 Estimation de la densité des moustiques adultes  

      La collecte d’adultes de moustiques reste la méthode actuelle indispensable et la plus 

performante pour évaluer le risque de transmission des pathogènes ainsi que l’efficacité des 

moyens de lutte anti-vectorielle mis en place. Elle se fait au moyen de techniques telles que les 

captures sur hommes (CSH), les aspirateurs à dos, ou encore les pièges visuels, mais présentent 

elle-aussi de nombreuses limites d’efficacité et d’utilisation à large échelle sur le terrain.   
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    4.2.1 Capture sur Homme  

      La capture sur homme implique la participation de volontaires humains comme « appâts » 

pour attirer les femelles. Cette technique est décrite comme la plus sensible pour évaluer les 

densités des vecteurs des arboviroses qui piquent effectivement l’Homme (Marquetti et al. 

2000; Schoeler et al. 2004). Cependant, cette méthode se heurte à des problèmes dans 

l’application et dans les résultats. D’abord, le taux de piqûre par homme obtenu dans la capture 

sur appât humain est un paramètre qui varie au sein des aires géographiques, du fait de la forte 

variabilité d’attractivité des hôtes (Martinez et al. 2021), d’où l’impossibilité d’extrapolation 

de cette méthode à des zones plus grandes. Ensuite, cette méthode pose des problèmes éthiques 

évidents qui empêchent son application dans la capture des femelles d’Aedes et Culex. En effet, 

il n’existe ni médicaments ni vaccin pour la majorité des arboviroses. Il est donc déconseillé 

d’exposer « volontairement » (ou tout au moins sans surveillance médicale) des individus aux 

virus responsables de ces maladies (Ndebele et al., 2012).   

  

   4.2.2 Capture à l’aide des aspirateurs électriques  

      Les techniques d’aspiration permettent de capturer les adultes d’Aedes et Culex au repos, 

aussi bien à l’intérieur qu’à l’extérieur des maisons. Elles renseignent ainsi sur la biologie et 

sur le comportement des vecteurs. Les aspirateurs ont pour grand avantage de capturer à la fois 

les mâles et les femelles moustiques. Mais leur utilisation représente une tâche ardue et pénible, 

surtout pour la capture des femelles d’Aedes (Scott and Morrison 2004).  

  

    4.2.3 Les pièges visuels et électriques  

      La capture par pièges permet à la fois la surveillance de la circulation des pathogènes, 

l’estimation et la réduction de la densité des œufs et des formes adultes des moustiques (Engler 

et al. 2013; Xavier et al. 2020; Rossi da Silva et al. 2021). Plusieurs types de pièges sont utilisés 

pour échantillonner les populations adultes et les œufs des moustiques dont entre autres : les 

pièges collants, pondoirs pièges, les pièges « Fay-prince», les pièges «CDC Wilton», le « 

Double BR-OVT »  ou encore les pièges «BG-Sentinel 1 et 2 » et « le mosquito Magnet Pioneer  

(Figure 10A et 10B).   

Le «BG-Sentinel 1 et 2 » et « le mosquito Magnet Pioneer » sont des pièges qui émettent grâce 

à une bouteille de gaz un flux continu de CO2, combiné aux attractant (Octénol, Attrakta …) 

qui miment l’odeur corporelle des humains. Cette combinaison de CO2 et d’Octénol attire les 

moustiques (Aedes aegypti, Aedes albopictus et Culex) ainsi que d’autres insectes piqueurs 
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(phlébotomes, moucherons...) vers les orifices aspirant de ces pièges. Ce type de piège capture 

non seulement les femelles à la recherche de nourriture mais aussi des mâles.  

     Les pièges pondoirs peuvent participer à réduire la population des femelles déjà gorgées de 

sang et éventuellement infectées par des arbovirus (Degener et al. 2014; Eiras et al. 2021). Un 

inconvénient de l’utilisation de pièges comme outils de contrôle des Aedes dans les zones 

urbaines est la nécessité de les déployer dans des propriétés privées, nécessitant ainsi le 

consentement et l'acceptation des résidents. Une autre limite logistique est le déploiement en 

grand nombre dans la majorité des maisons pour avoir un effet significatif sur la réduction des 

densités des vecteurs (Degener et al. 2014). A cela s’ajoute le coût des pièges et les biais liés à 

l’attirance seulement des femelles gravides dans ces pièges.  

      Toutes ces limites réduisent ainsi la capacité de ces méthodes entomologiques à évaluer 

efficacement le risque de transmission des arboviroses. Il est donc crucial de développer de 

nouvelles techniques plus sensibles, moins coûteuses, faciles à utiliser sur le terrain, plus 

précises et qui mesurent le contact réel Homme-vecteur tant au niveau individuel qu’au niveau 

communautaire.   

      Dans cette optique, l’étude des relations immunologiques homme/vecteur au cours de la 

prise de sang du moustique constitue un axe de recherche intéressant. Ceci ouvre ainsi la voie 

pour le développement de nouveaux outils d’évaluation de l’exposition des Hommes aux 

piqûres des vecteurs. 



39  

  

 

 

  

 Figure 10: Pièges à moustiques . (A) Mosquito Magnet Pioneer. (B) BG-Sentinel 2 

www.excellium-antinuisibles.com/452-mosquito-magnet-pioneer-piege-anti-

moustiquesgrandes-surfaces  Consulté le 25/01/2022 edialux.fr/moustiques/2312-3022-

biogents-bg-sentinel-edialux-piege-moustique. Consulté le 25/01/2022  

V. INTERACTIONS PHYSIOLOGIQUES DU CONTACT HOTE-VECTEUR : ROLE 

DES PROTEINES SALIVAIRES DU VECTEUR AU COURS DU REPAS SANGUIN  

     Les arthropodes hématophages se scindent en deux groupes de par la stratégie utilisée pour 

le repas sanguin : les solénophages et les telmophages. Les solénophages (moustiques, 

punaises, glossines) insèrent directement leurs pièces buccales effilées et creuses dans un 

vaisseau sanguin (capillaire ou veinule) puis aspirent directement le sang qui y circule. Quant 

aux telmophages (Simulies, Phlébotomes, tiques...), ils s’alimentent du « micro lac » de sang 

né de la lacération de la peau de l’hôte vertébré.   

      En réponse à cette agression, l’organisme de l’hôte vertébré réagit en mettant en place des 

mécanismes de défense pour empêcher la perte de sang et pour se défendre contre cette 

agression extérieure. Ces mécanismes sont notamment les réactions hémostatiques (agrégation 

plaquettaire, vasoconstriction, coagulation), inflammatoires ou encore immunologiques 

(Figure 11)  

      L’insecte, pour mener à bien sa prise de repas sanguin, a développé à son tour des stratégies 

pour contrecarrer ces mécanismes de défense de l’hôte vertébré, en produisant des composés 

salivaires protéiques ayant des propriétés : i) pharmacologiques qui vont inhiber les réactions 
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hémostatiques, inflammatoires déclenchées par l’hôte comme mécanismes de défense et ii) 

modulatrices de la réponse immunitaire de l’hôte vertébré que l’hôte développe contre cette 

agression de l’insecte.   

 

  

           Figure 11: Schéma des étapes de l'interaction entre l'Homme et le vecteur  

 (1) le vecteur injecte ses protéines salivaires dans la peau humaine pendant le probbing, (2) 

les protéines salivaires à l’intérieur de la peau de l’hôte prennent le contrôle du système 

hémostatique en inhibant l’activation des plaquettes, le mécanisme coagulation et 

d’inflammation, (3) les protéines salivaires modulent la réponse immunitaire humaine et 

favorisent la production d’Ac  anti-salives et (4) Au cas où le vecteur serait porteur d’agent 

pathogène, les protéines salivaires contribueront à sa transmission à l’homme.   

  

     5.1 Rôle des protéines salivaires des vecteurs dans le bon déroulement du repas sanguin  

     Les interactions Homme-vecteur lors du repas sanguin du vecteur font intervenir des 

mécanismes facilitant la prise de sang par l’arthropode et, si l’insecte est infecté, la transmission 

des pathogènes présents dans sa salive (Kazimírová et Štibrániová, 2013). Le succès de ces 

phénomènes est le fait des composés salivaires protéiques comme cité ci-dessus, et se situe 

donc au cœur de cette interface hôte vertébré et insecte vecteur à travers leurs effets 

pharmacologiques et immunologiques exercés lors de la piqûre (Figure 12).  
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Figure 12:Représentation schématique des mécanismes d'inhibition de la réaction hémostatique 

des vertébrés dûe à des protéines salivaires d'arthropodes hématophages   

Les protéines appartenant à une même famille d’arthropodes sont indiquées par une même 

couleur. Les différentes familles d’arthropodes sont indiquées au bas de la figure (Fontaine et 

al., 2011a).  

      Certaines de ces molécules, en plus d’être impliquées dans les mécanismes d’inhibition de 

la réponse hémostatique, peuvent également intervenir dans les mécanismes biologiques visant 

à empêcher l’initiation de la réponse immune ou à la moduler, généralement développé par 

l’hôte pour éliminer les corps étrangers de son organisme.  

 

     5.1.1 Propriétés pharmacologiques : inhibition de la réponse hémostatique 

de l’hôte  

      Pour lutter contre cette perte de sang, correspondant typiquement à une plaie de type  

« coupure/blessure » au niveau de la peau, l’organisme de l’hôte réagit par une réaction 

hémostatique incluant trois phénomènes : l’agrégation plaquettaire, la réduction du diamètre du 

vaisseau endommagé (ou vasoconstriction) et la coagulation du sang. Ces réactions de défense 

de l’hôte piqué, empêcheront ainsi le bon déroulement de la prise de sang de l’arthropode.  

Pour contourner cette réaction hémostatique, les arthropodes ont dû développer, produire et 

sécréter au cours de leur évolution des substances pharmacologiques qui leur permettent de 

s’alimenter sans entraves (Francischetti et al. 2009). Ils injectent alors continuellement de la 
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salive sous le derme de l’hôte pour contrecarrer les défenses de l’hôte et maintenir ainsi 

l’hémorragie (Yoshida et al., 2008; Figueiredo et al., 2012).  

     5.1.1.1 Inhibition de l’agrégation plaquettaire chez l’hôte vertébré  

      L’agrégation plaquettaire est la première ligne de défense de l’hôte vertébré pour éviter la 

perte de sang lors d’une blessure. Elle se met en place très rapidement. La lésion de 

l’endothélium par les pièces buccales de l’insecte piqueur entraîne une libération d’adénosine 

diphosphate (ADP) par les cellules endommagées et de collagène par cellules sous 

endothéliales. Les plaquettes, présentes dans le sang, réagissent à cette augmentation de l’ADP 

en adhérant entre elles sous l’endothélium et s’activent. La salive des insectes contient des 

molécules anti-agrégantes pour fluidifier le sang et permettre ainsi une prise de sang de plus 

rapide et complète. Plusieurs études ont montré une diversité de nature, de structure et du mode 

d’action de ces protéines suivant des genres ou des espèces de vecteurs hématophages (Ribeiro 

1995; Figueiredo et al. 2012).  

      L’une des plus ubiquistes de ces protéines salivaires d’arthropodes hématophages est 

l’apyrase. Elle se trouve dans la salive des arthropodes hématophages tels que les simulies  

(Cross et al.,1993), Lutzomiya longipalpalis (Charlab et al. 2000), Rhodnius (Sarkis et al., 

1986), Glossina morsitans (Alves-Silva et al. 2010) et les moustiques (Champagne et al., 1995 

; Nascimento et al., 2000). La différence entre les apyrases des espèces se concrétise au niveau 

de leur Ph optimum d’action et de la nature des cations divalents requis pour leur activation 

(Ca²+
 ou Mg2+

).  L’apyrase a une très grande importance dans le comportement alimentaire des 

moustiques (Ribeiro et al.,1985 et 1987). Agissant au point de lésion dû à la piqûre, l’apyrase 

hydrolyse l’ADP et l’ATP en AMP (Adénosine Monophosphate) et en phosphate inorganique, 

réduisant ainsi le taux d’agoniste ADP au niveau du site de piqûre et donc de minimiser 

l’activation des plaquettes. Elle intervient également dans l’inhibition des réactions 

inflammatoires de l’hôte vertébré (Ribeiro et al., 1991).  

      Chez Ae. aegypti par exemple, l’aegyptine, a un effet sur l’agrégation plaquettaire pendant 

la prise de repas (Chagas et al. 2014). L’apyrase longuement étudiée chez les punaises de lit et 

commune à plusieurs autres arthropodes joue également le même rôle (Francischetti et al. 2010; 

Svensjö et al. 2012).  
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     5.1.1.2 Inhibition de la coagulation sanguine  

      Suite à la perforation de la peau de l’homme par le vecteur, le processus de coagulation de 

sang se met en place pour limiter la perte de sang. Pour contourner cela et prendre leur repas 

rapidement, les insectes ont des stratégies leur permettant de contourner ce processus de 

coagulation. Certains produisent des facteurs anticoagulants, d’autres des molécules qui 

interagissent à différents niveaux dans la formation du caillot. Elles ciblent spécifiquement les 

protéines de type sérine-protéases ou les complexes de la cascade de coagulation dans le but de 

bloquer ce processus le temps que le vecteur prenne son repas sanguin. L’anopheline et 

l’aegyptine isolée des glandes salivaires des anophèles de l’Aedes aegypti respectivement 

agissent ainsi sur les différents facteurs de la coagulation du sang de l’hôte (Calvo et al., 2007; 

Figueiredo et al., 2012).  

     5.1.1.3 Rôle vasodilatateur des protéines salivaires des arthropodes 

hématophages   

      Lorsque le vecteur pique ou lacère la peau de l’hôte, les substances vasoconstrictrices 

endogènes telles que TXA2 et la sérotonine sont sécrétées pour réduire le diamètre des 

vaisseaux afin de limiter la perte de sang.  Le vecteur injecte des protéines vasodilatatrices au 

site de piqûre qui interagissent avec les récepteurs endogènes des hôtes vertébrés.  

Les sialokines I et II d’Ae. aegypti identifiées comme vasodilatatrices (Champagne et Ribeiro, 

1994), ont un effet semblable à celui du maxadilan (MAX), découvert premièrement chez 

Lutzomyia longipalpalis.  

     5.1.1.4 Inhibition de la réaction inflammatoire   

      La réaction inflammatoire est un moyen de défense immunitaire non spécifique de l’homme 

lorsque celui-ci se blesse à un endroit de son corps. Suite à la perforation de la peau de l’hôte 

par les pièces buccales de l’insecte, il se met alors en place chez l’homme la réaction 

inflammatoire qui se caractérise par la triple réponse de Lewis : douleur, chaleur et rougeur.  

Les deux derniers signes cités résultent d’une vasodilation locale. Le complexe 

prékallikréineHK et le collagène libéré par les cellules détruites, vont activer la voie endogène 

ou système contact qui libère de la bradykinine, un médiateur de l’inflammation, responsable 

d’une vasodilatation, d’une augmentation de la perméabilité vasculaire et de la sensibilité à la 

douleur (Colman et al., 1997). L’ATP libéré par les cellules lésées active les polynucléaires 

neutrophiles qui s’accumulent et dégranulent au niveau du site de piqûre (O’Flaherty et al., 
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1994). Ils libèrent des cytokines (IL-1, IL-6 et TNFα) responsables de l’augmentation de la 

douleur et du développement de la réponse immune inflammatoire non spécifique (Cook et al., 

2002). La sérotonine et l’histamine libérées par les plaquettes et les mastocytes sont également 

impliquées dans l’exacerbation de la douleur et dans l’augmentation de la perméabilité des 

vaisseaux. De nombreuses molécules interagissent pour générer la douleur qui accompagne 

l’inflammation (Milan et al., 1999).  

      Les insectes possèdent au sein de leur salive des molécules capables d’inhiber chez l’hôte 

la sensation de douleur que provoquerait la réaction inflammatoire. Ces protéines salivaires 

appartiennent à la famille des protéines D7. Selon des études, ces protéines seraient capables 

de transporter des petites molécules hydrophobes intervenant dans la facilitation de la prise de 

sang par les insectes, de l’hémostasie et de l’inflammation (Valenzuela et al., 2002, Arca et al., 

2002 ; Calvo et al., 2002). Elles seraient aussi capables de capter des médiateurs de la réponse 

hémostatique de l’homme tels que la sérotonine, l’histamine, la norépinephrine (Arca et al., 

2002, Calvo et al., 2006).  

5.1.1.5 Propriétés immunologiques des protéines salivaires de vecteurs  

      Parmi les composantes protéiques salivaires des arthropodes hématophages, en plus des 

propriétés pharmacologiques, certaines protéines salivaires présentent aussi des propriétés 

immunologiques. Elles ont la caractéristique de pouvoir moduler les réponses immunitaires de 

l’hôte vertébré et/ou sont immunogéniques et ainsi peuvent induire, chez l’Hôte vertébré, des 

réponses immunitaires, notamment Anticorps (Ac) spécifiques (IgM, IgE et IgG)) anti- 

protéines salivaires (Imperato et al., 1969 ; Brossard et al., 1979,). Ribeiro et al. 2007).  

     5.1.1.6 Modulation de la réponse immune de l’hôte par la salive des 

arthropodes   

      Les protéines salivaires peuvent ainsi être responsables d’une immunomodulation locale 

qui, par un effet adjuvant ou immunosuppresseur, va impacter le développement de la réponse 

immune innée et adaptative (donc spécifique à des antigènes) de l’hôte.   

      A titre d’exemple, la réponse immunitaire de type Th2 (production de cytokines IL-4, IL5, 

IL-10 majoritairement) est boosté au détriment de la réponse de Th1 (production de cytokines  

IFN-γ, TNFα, IL-12 majoritairement) après une co-inoculation d’extraits de glandes salivaires 

de Ae. aegypti à des souris en conditions expérimentales (Schneider et al., 2004) . De plus, la 

sialokinine, protéine vasodilatatrice, présente dans la salive des moustiques du genre Culex et 
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Aedes est aussi capable de modifier l’équilibre de la production de cytokines Th1 /Th2 en 

favorisant une réponse de type Th2 avec la production des interleukines IL-4 et IL-10 (Zeiner 

et al.,1999). Chez Ae. aegypti, il a été démontré qu’une protéine salivaire  de 20 kDa favoriserait 

la production de la réponse de type Th2 par la production d’IL-4 chez les cellules CD4+  tout 

en réduisant l’expression de la réponse de type Th1 par la baisse de la production IFN-ℽ. Les 

conclusions de ces travaux indiquaient ainsi que le facteur SAAG-A était capable de stimuler 

la différenciation des cellules CD4+ (Boppana et al.,2009). Les tiques, qui ont un mode 

d’alimentation différent de celui des moustiques, possèdent aussi dans leur sialome des 

protéines capables de favoriser une réponse de type Th2 (Mejri et al., 2001 ; Schoeler & Wikel, 

2001 ; Mejri & Brossard,2007). La salive des simulies présente également des propriétés 

immunosuppressives sur l’activité des cellules T. Leurs piqûres inhiberaient la capacité de 

présenter les antigènes par les cellules immunes en diminuant l’expression des molécules du 

complexe majeur d’histocompatibilité (CMH) de type II (29).  

      La salive, à travers ces composantes protéiques, affecte donc le fonctionnement des acteurs 

de l’immunité innée et adaptative (Figure 13). Ces actions immunosuppressives des protéines 

salivaires des vecteurs exercés sur les réponses immunes de l’hôte pourraient fournir un 

environnement favorable à la transmission des agents pathogènes (Ribeiro et al., 1987).  

 
  

Figure 13: Représentation schématique des mécanismes de modulation de la réponse immunes   des 

vertébrés dûe à des protéines salivaires d'arthropodes hématophages au moment du repas sanguin 

de ces derniers 

Les protéines appartenant à une même famille d’arthropodes sont indiquées par une même 

couleur. Les différentes familles d’arthropodes sont indiquées au bas de la figure (Fontaine et al., 

2011a).  
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     5.1.1.7 Transmission des pathogènes et développement de l’infection chez l’hôte 

vertébré : rôle des protéines salivaires des arthropodes   

      Le développement des effets immuno-modulateurs peut aussi avoir des conséquences sur 

la transmission des pathogènes et le développement ou la réduction des pathologies associées 

(Titus and Ribeiro 1988; R. V. Morris et al. 2001). L’injection d’extraits salivaires ou 

l’exposition aux piqûres des phlébotomes non infectés à des souris semble induire une 

augmentation de la production d’IFN-ℽ et semble protéger les souris contre l’infection aux 

Leishmania (Kamhawi et al. 2000; Rohousová and Volf 2006; Drahota et al. 2009).  Ces 

observations suggèrent la possibilité intéressante que la vaccination de l’hôte contre des 

composants salivaires des vecteurs pourrait inhiber la transmission des pathogènes en 

particulier Leishmania. De manière intéressante, une pré-exposition aux antigènes salivaires 

pourrait s’avérer « protectrice » sur l’infection/pathologie. Elle n’a pas les mêmes effets sur la 

réponse immune de l’hôte que la co-injection simultanée de pathogènes et de salive qui, dans 

ce cas, exacerbe la pathologie en inhibant la réponse immunitaire de Type Th1 par une 

activation de la prolifération des lymphocytes T et une baisse de production des cytokines 

associées, l’IL-12 et l’IFN-ℽ (Mbow et al. 1998; Lestinova et al. 2017). De même, la 

préexposition des bovins aux piqûres de la tique Rhipicephalus microplus favoriserait une 

résistance et une protection à la transmission des agents pathogènes car les bovins résistants ont 

un taux d’Ac anti-salive totale de tique supérieur aux bovins sensibles (Garcia et al. 2017).   

      Les protéines salivaires extraites des glandes salivaires d’Aedes aegypti et Culex 

quinquefasciatus non infectés sont, en revanche, favorables à la réplication du West Nile Virus  

(WNV) et à l’inhibition les réaction inflammatoire initiées par les kératinocytes infectés par 

WNV, en modèle expérimentale (Schneider and Higgs 2008; Schneider et al. 2010). Cette 

immunomodulation locale induite par l’exposition aux piqûres d’Aedes augmenterait  

l’inflammation et permettrait ainsi aux virus de se répliquer au sein de la kératinocyte, cellule 

effectrice de l’immunité innée par inactivation des substances antivirales de cette cellule 

(Garcia et al., 2018). Chez Ae. aegypti aussi, une protéine le «salivary factor LTRN», 

faciliterait la transmission du virus Zika par son effet immunomodulateur (Pingen et al., 

2017;Jin et al., 2018). Cet effet facilitateur est donc opposé à l’effet protecteur induit par la 

réaction inflammatoire développée au site de piqûre suite à des pré-expositions répétées aux 

phlébotomes et aux tiques (Belkaid et al. 1998; Garcia et al. 2017). 
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      La pré-exposition aux antigènes salivaires induirait ainsi un microenvironnement particulier 

qui serait favorable ou non à la transmission des pathogènes par un effet immunomodulateur 

au site de piqûre. Cela pourrait être une voie exploitable dans l’établissement des vaccins 

constitués des composants salivaires des vecteurs et donc offrirait les moyens prophylactiques 

aux infections des humains par les arbovirus.   

      En exploitant cette voie dans le cadre des études réalisées sur la leishmaniose, il a été 

démontré qu’il est fort possible de prévenir les maladies à transmission vectorielle en exploitant 

le potentiel immunosuppresseur de la salive des arthropodes pour développer des vaccins. Des 

souris pré-exposées à la salive de Lutzomyia papatasi avant d’être infectées par Leishmania 

major, présentaient une résistance au développement de la leishmaniose et guérissaient plus 

vite de l’infection que leurs homologues non pré-exposées (Morris et al., 2001).   

     5.1.2 Approche vaccinale contre la transmission des agents pathogènes aux 

hôtes vertébrés   

      Dans la quête des solutions de préservation de la santé des vertébrés en générale et en 

particulier celles des humains contre les maladies à transmission vectorielle, les composants 

salivaires des vecteurs offriraient une voie de recherche intéressante pour produire des vaccins. 

Plusieurs vaccins candidats ont été élaborés en exploitant le pouvoir immunosuppresseur des 

certaines protéines salivaires chez plusieurs arthropodes (Manning et al. 2018). Un exemple 

probant est la protéine Salp15 du sialome de la tique Ixodes scapularis, impliqué dans la 

transmission du spirochète Borrelia burgdorferi, responsable de la maladie de Lyme. Des 

souris inoculées avec la forme recombinante de cette protéine en laboratoire, ont montré une 

résistance à la transmission du Borrelia burgdorferi (Dai et al., 2009 ; Neelakanta and Sultana 

2015)). De même, des souris inoculées avec le MAX sous forme recombinante, cette protéine 

vasodilatatrice, a permis à ces souris de produire des Ac anti-MAX conduisant ainsi à une 

inhibition les fonctions vasodilatatrices de ces protéines. Cela aiderait l’hôte vertébré à limiter 

la perte de sang et empêcherait le vecteur de s’alimenter et donc empêcherait de transmettre les 

agents pathogènes qu’il contiendrait dans sa salive. Ces effets semblent marcher avec L. 

longipalpis car ces Ac anti-MAX n’ont pas d’influence sur la prise de repas de sang de P. 

papatasi (Mathews et al., 1996). Aussi, une forte réponse cellulaire anti-protéines salivaires 

pourrait inhiber le bon déroulement de la piqûre en contrecarrant l’effet anti-inflammatoire de 

certaines protéines salivaires et/ou en orientant la production des cytokines localement au site 

de la piqûre (Mbow et al., 1998).   
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      Enfin, l’invasion des glandes salivaires du vecteur par les agents pathogènes ingurgités lors 

de la pris de repas sur un hôte infecté, pourrait être bloquer par les anti-protéines salivaires 

produit par un hôte préalablement vacciné avec une protéine salivaire de vecteur (Barreau et 

al.,1995 ; Brennan et al., 2000).  

      Nonobstant ces résultats encourageant, l’immunisation préalable des hôtes avec des 

candidats vaccins à base des protéines salivaires n’offre pas tous les effets inhibiteurs 

recherchés. C’est le cas de la recombinante rD7, de la protéine D7 de 36 kDa immunogénique 

et abondante dans la salive de Culex tarsalis, un vecteur du virus de WNV.  Une exacerbation 

de la maladie du WN a été observée chez des souris qui ont pourtant été préalablement 

vaccinées avec le rD7 (Reagan et al., 2012).  Ceci à permis aux auteurs de conclure que 

l’abondance et l'antigénicité des protéines salivaires ne garantissait pas obligatoirement le 

pouvoir vaccinal de ces protéines (Reagan et al., 2012). D’autres composants salivaires d’Ae. 

aegypti comme la sérine protéase CLIPA3 et la protéine 34 kDa sont fortement impliqués dans 

l’exacerbation de l’infection des hôtes vertébrés au virus de la Dengue (Conway et al. 2014; 

Surasombatpattana et al. 2014).  

5.1.3 Réaction allergiques chez l’hôte et diagnostic de niveau d’exposition   

      Il a été noté de nombreuses fois des réactions d’hypersensibilité (retardée ou immédiate) 

chez les hôtes après des piqûres d’arthropodes. Ces réactions ont généralement été 

accompagnées de la production importante des immunoglobulines d’isotype E et G (IgE et 

IgG1 et IgG4) spécifiques aux protéines de la salive des arthropodes (Reunala et al., 1994 ; 

Peng et al., 1995).   

      Dans l’optique de développer des outils de diagnostics et de traitements de l’homme contre 

les réactions d’hypersensibilité ou réaction allergiques, les protéines salivaires allergisantes 

contres lesquelles sont produites ces IgE et IgG ont été caractérisées au cours de plusieurs 

travaux de recherches.  Les moustiques et les tiques ont été les arthropodes hématophages les 

plus identifiés comme ayant le plus grand nombre de protéines allergisantes chez l’Homme  

(Brummer-Korvenkonto et al., 1997 ; Jeon et al.,2001 ; Peng and Simons, 1997 ; Gauci et al.,  

1998 ; Parmar et al.,1996). Chez l’espèce Ae. aegypti par exemple, l’apyrase de 68 kDa (rAed 

a1), une protéine de 37 kDa appartenant à la famille de D7 (rAed a2) et la protéine 30 kDa sont 

au nombre de ces protéines (Peng et al.,2002 ; Peng et al., 2006). Les formes recombinantes de 

ces protéines testées sur les humains ont induit, non seulement une réaction cutanée au niveau 

du site de la piqûre, mais aussi une production conséquentes d’Ac IgE (Fe and Z 2001; Peng 
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and Simons 2004, Peng et al., 2006). Il a aussi été démontré que les taux d’anticorps d’IgG4 et 

IgE anti-protéines salivaires de Ae. aegypti, de Culex et d’Anopheles pourrraient indiquer des 

niveaux d’exposition intense aux piqûres de ces vecteurs (Reunala et al., 1994 ; Palusio et al., 

1997).  

      Ainsi, le diagnostic et le traitement des allergies pourraient bénéficier du pouvoir 

immunogène de ces protéines identifiées chez d’autres arthropodes hématophages (Bircher et 

al., 2005). Elles peuvent aussi être utilisées pour identifier les personnes les plus exposées aux 

piqûres des vecteurs. Le tableau 3 regroupe d’autres protéines salivaires recombinantes et leurs 

diverses applications.  

  

Tableau 3 :Protéines salivaires recombinantes d'arthropodes et leurs diverses applications  

 (Peng and Simons 2004; Poinsignon et al. 2010).  

  

  

 

  

      5.2 Autres fonctions de la salive des insectes   

      Outre ces fonctions inhibitrices, la salive des moustiques remplit bien d’autres fonctions qui 

participent aussi à sa survie. En effet, la salive des moustiques mâles et femelles permet la 

solubilisation, l’ingestion et la digestion des oligosaccharides ingérés au cours des repas sucrés. 

Chez ces insectes, une α-glucosidase est responsable de la digestion des molécules de sucre 

prises lors des repas sucrés (Souza-Neto et al. 2007). Des substances bactéricides contenues 

dans la salive des Aedes, protègent leurs pièces buccales et leur salive des invasions 

bactériennes. Dans la salive de ces derniers, des estérases ont aussi été identifiées.   

  

Proteines  

  

Organimes  Informations additionelles    MM (kDa)  Application   

rAed a1  Aedes aegypti  Apyrase  salivaire    68  Allergy  

rAed a2  Aedes aegypti  Appartient à la famille D7    37  Allergy  

rAed a3  Aedes aegypti  Allergene salivaire 30 kDa    30  Allergy  

TAg5  Glossina m. morsitans Tse Tse Antigen 5    28,9  Allergy  

Maxadilan  Lutzomyia longipalpis         -    9,5  Vaccine candidate  

SP15  Phlebotomus papatasi       -    15  Vaccine candidate  

Rljm19  Lutzomyia longipalpis        -    11  Vaccine candidate  

Salp15  Ixodes scapularis         -    14,7  Vaccine candidate  

Gsg6  Anopheles gambiae        -    10  Immunogial biomarker  

Rljm11  Lutzomyia longipalpis  Protéine liée au jaune    43  Immunogial biomarker  

Rljm17  Lutzomyia longipalpis  Protéine liée au jaune    45  Immunogial biomarker  
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VI. INDUCTION DE REPONSES ANTICORPS ANTI-PROTEINES SALIVAIRES DES 

ARTHROPODES : APPLICATIONS POTENTIELLES DANS LE CONTRÔLE 

DES INFECTIONS TRANSMISES PAR LES ARTHROPODES   

      Parmi les protéines salivaires d’arthropodes hématophages, certaines sont 

immunogéniques. Elles induisent la synthèse d’anticorps (Ac) spécifiques IgM, IgE et IgG 

(Billingsley et al., 2006; Fontaine et al., 2011). Il a été démontré une corrélation entre la 

quantité de ces immunoglobulines (Ig) et le niveau d’exposition de l’hôte aux piqûres 

d’arthropodes (Peng et al. 2002; Poinsignon et al. 2008; Doucoure et al., 2012a). La 

composition isotypique et l’intensité de cette réponse anticorps spécifique peuvent-être 

également modifiées dans le temps suivant l’antécédent d’exposition, l’intensité d’exposition 

et la physiologie de l’hôte (Belkaid et al., 2000 ; Volf et al., 2000; Choumet et al., 2007; Prates 

et al., 2008).  

      L’étude de ces réponses Ac anti-salive, pourrait donc constituer un outil d’évaluation du 

niveau d’exposition des hommes aux piqûres des vecteurs, d’indicateur de risque de 

transmission des arbovirus, d’orientation des stratégies de LAV et d’évaluation des LAV en 

complément des méthodes entomologiques classiques.  

  

      6.1 Réponse Ac anti-protéines salivaires des arthropodes : un marqueur 

immunologique d’exposition aux piqûres de vecteurs hématophages   

      De par leurs propriétés immunogéniques, certaines protéines salivaires d’arthropodes, 

comme décrites plus haut, peuvent être antigéniques et ainsi induisent une production d’Ac 

spécifiques lorsque l’hôte est exposé aux piqûres de ces arthropodes. Les personnes exposées, 

par exemple, aux piqûres des glossines, des tiques, des Anophèles, des Aedes, et autres 

arthropodes, ont développé un niveau d’Ac anti protéines-salivaires plus important que des 

personnes non exposées (Elfving et al., 2008; Poinsignon et al., 2008; Doucoure et al., 2012a, 

2012b). La découverte dans le sérum de soldats français des Ac IgG anti-salive d’Anopheles 

gambiae et d’Ae. aegypti, après un séjour de 5 mois en zone tropicale et dans le sérum de 

voyageurs ayant séjourné en zones tropicales (Orlandi-Pradines et al., 2007 ; Londono-Renteria 

et al., 2013), constitue un argument en faveur de la relation entre le niveau d’exposition aux 

vecteurs et la synthèse des Ac anti-salive d’arthropodes.  Le niveau de ces réponses Ac 
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spécifiques notamment les IgG, à la salive totale, chez ces individus exposés était fonction de 

l’intensité d’exposition de ces derniers aux piqûres (Figure 14)   

  

 

Figure 14: Intensité de réponses Anticorps (DO) en fonction de l'intensité d'exposition des 

Hommes à des vecteurs (Poinsignon et al., 2008) 

Les réponses anticorps anti-EGS sont positivement corrélées avec les densités de vecteurs.  

      En comparant la densité des vecteurs évaluée par les méthodes entomologiques classiques 

et les taux d’Ac anti-salive chez les individus d’une zone rurale du Sénégal, les auteurs ont 

montré une association positive, au niveau populationnelle (comparaison de foyers) entre 

niveau d’exposition aux vecteurs Anopheles gambiae et réponse Ac anti-salive totale 

d’Anopheles chez l’hôte (Remoué et al., 2006).  Les mêmes observations ont été faites lors 

d’une étude conduite en Bolivie. Dans cette étude le taux d’Ac IgG anti-salive totale d’Ae 

aegypti était positivement lié au niveau d’exposition des populations d’étude à l’Ae. aegypti en 

milieu urbain. Dans cette étude, suivant les paramètres entomologiques d’exposition (stade 

larvaire et nymphale), 68,5 % et 72,6 % d’individus immédiatement exposés aux piqûres de 

l’Ae. aegypti, c’est-à-dire vivant dans les maisons où les nymphes d’Ae aegypti ont été 

collectées, avaient une réponse Ac anti- EGS  d’Ae aegypti important que celles des individus 

vivant dans les maisons où les larves ont été principalement collectées. Les niveaux de réponse  

Ac IgG anti-salive étaient liés à l’intensité du contact de l’homme avec les vecteurs (Doucoure 

et al., 2012a). Au Sud de la France Métropolitaine, les réponses IgG anti-EGS d’Ae. albopictus 

ont été évaluées dans le sérum des individus âgés de 44 à 99 ans,  ceci en fonction des facteurs 

de risque (facteurs socio-environnementaux). Il est ressorti de cette étude que les individus 

vivant dans les appartements avaient un taux d’Ac IgG anti-EGS d’Ae.  albopictus plus 
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important que ceux qui vivaient en maison individuelle, suggérant que les appartements 

constitueraient un lieu privilégié de concentration des densité d’Ae. albopictus (Poinsignon et 

al. 2019);  

      L’évaluation du niveau de la réponse Ac spécifique à la salive d’un certain nombre 

d’insectes vecteurs peut être ainsi utilisée pour montrer non seulement l’exposition mais aussi 

le degré d’exposition de l’homme aux piqûres de ces arthropodes. La réponse IgG anti-salive 

des vecteurs constituerait un biomarqueur immuno-épidémiologique pertinent pour évaluer 

l’exposition de l’homme aux piqûres d’arthropodes et au risque de transmission d’agents 

pathogènes (Remoué et al., 2006). Au niveau individuel, le nombre de piqûres reçues serait 

proportionnel à la quantité d’Ac anti-salive chez cet individu (Remoué et al., 2007)  

      Par ailleurs, de fortes concentrations d’IgG anti-salive d’An. dirus et d’An. darlingi mises 

en exergue chez les patients parasités par Plasmodium falciparum ou plasmodium vivax 

contrairement à ceux vivant hors de la zone endémique, montrent ainsi qu’il est possible 

d’utiliser la réponse IgG anti-salive des vecteurs comme un indicateur de risque 

d’infection/transmission de paludisme dans une zone donnée (Londono-Reteria et al., 2020).  

Une étude s’intéressant à l’évaluation du risque de transmission du paludisme chez les enfants 

de moins de 5 ans au Sénégal a pu démontrer que les enfants parasités présentaient un niveau 

d’anticorps plus élevé que ceux qui étaient exempts de toute affection (Papa M. Drame et al. 

2015).  

Enfin, les réponses Ac anti-salive totale ont été exploitées à l’Île de la Réunion afin d’évaluer 

la LAV. Cette étude a conclu à l'efficacité de cette LAV menée. En effet, la comparaison du 

niveau d’IgG anti-salive totale d’Ae. albopictus avant et après l'implémentation de la LAV a 

montré une réduction progressive du niveau des IgG anti-salive deux semaines après la LAV, 

et jusqu’à la 6ème semaine (Figure 15)   
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Figure 15 : Evolution de la réponse IgG anti-salive des individus avant et après l'implementation 

de la lutte anti-vectorielle (VCI) contre l'Ae. albopictus sur l'Île de la Réunion.To= Réponse IgG 

anti-salive avant l’implementation de la lutte antivectorielle  

To+15= Réponse IgG anti-salive 15 jours après l’implementation de la lutte antivectorielle  

To+ 30= Réponse IgG anti-salive 30 jours après l’implementation de la lutte antivectorielle  

To+ 45= Réponse IgG anti-salive 45 jours après l’implementation de la lutte antivectorielle  

  

     Au regard de tout ce qui précède, la réponse Ac à la salive totale d’insectes semble être un 

outil idéal dans la lutte contre les maladies à transmission vectorielle.   

Cependant l’utilisation de la salive totale comme biomarqueur d’exposition présente un certain 

nombre de limites. La collecte de la salive est un travail long et fastidieux, les quantités de 

protéines salivaires peuvent varier d’un lot à l’autre et l’ubiquité des protéines salivaires chez 

les arthropodes (Induction de réactions immunologiques croisées avec la salive d’autres 

arthropodes présents dans la zone) (Arcà et al., 2005 et 2007 ; Ribeiro et al.,2007 ; Andersen 

et al., 2009 ; Francischetti et al., 2010) et le problème de conservation sur le terrain des extraits 

de glande salivaire (EGS) (Fontaine et al.,. 2011).  

      Un biomarqueur immuno-épidémiologique précis et spécifique doit donc répondre à un 

certain nombre de critères pour être considéré comme un outil pertinent.  
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      6.1.1 Identification et caractéristiques d’un biomarqueur pertinent d’exposition aux 

piqûres de moustiques  

      Un biomarqueur d’exposition optimal doit présenter les caractéristiques intrinsèques 

suivantes : une possibilité d’utilisation à grande échelle, une spécificité à une espèce ou à un 

genre d’insecte, une antigénicité (intensité de la réponse Ac) associée positivement avec le 

niveau d’exposition aux piqûres d’insectes et permettre une reproductibilité des tests (Figure 

16).   

  

 

Figure 16 : Critères d'un candidat biomarqueur pertinent d'exposition des vertébrés aux piqûres  

des vecteurs 

 

      La salive totale ne répondant pas à l’ensemble de ces critères, il a été donc nécessaire 

d’identifier des protéines et/ou peptides salivaires antigéniques et spécifiques au genre ou aux 

espèces de vecteurs, comme candidats biomarqueurs (Figure 17).   

Au travers de techniques immuno-protéomiques couplées à l’utilisation des outils 

bioinformatiques, 15 protéines potentiellement immunogéniques ont été identifiées dans les 

EGS de la femelle Ae. aegypti (Wasinpiyamongkol et al., 2010). Par des recherches 

bioinformatiques impliquant des comparaisons de séquences (programme d’alignement de 

séquences ‘Blast’ dans la base de données VectorBase, puis dans la base de données GenBank) 

(Figure 17), la protéine salivaire de la famille de 34 kDa fut identifiée comme étant celle qui 

était plus spécifique aux moustique du genre Aedes. En sus, en utilisant une approche similaire 



55  

  

à celle qui a permis l’identification du peptide gSG6-P1 (Cornelie et al., 2007 ; Poinsignon et 

al., 2008), l’extrémité N-terminale de la protéine putative 34 kDa (le peptide Nterm-34 kDa) 

constituée de 19 acide-aminés fut identifiée comme plus antigénique et spécifique aux genre 

Aedes.  

  

 

Figure 17: Schéma synoptique de recherche de candidat biomarqueur spécifique aux piqûres des 

vecteurs 

  

      Ces peptides salivaires ont donc depuis une décennie, fait l’objet de validation et 

d’application sur le terrain dans différents contextes (Poinsignon et al., 2008, Doucoure et al., 

2012a ; Doucoure et al., 2012b ; Elanga Ndille et al., 2012 ; Elanga Ndille et al., 2014 ; Elanga 

Ndilleet al., 2016 ; Dipomin et al., 2018 ; Sagna et al., 2019).  

Dans cette thèse seront exposées les différentes applications du biomarqueur (Ac anti-Nterm- 

34 kDa d’Ae. aegypti) d’exposition à aux piqûres des Aedes (aegypti et albopictus) dans 

différents contextes dont les séquences peptidiques sont présentées par la figure 18.  
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Figure 18: Séquence d'acides aminés de la protéine salivaire 34 kDa de la femelle d'Aedes aegypti 

(gi|94468336|),( Ribeiro et al. 2007). 

  

      Concernant l’exposition à Culex quinquefasciatus, nous évoquerons les quelques travaux 

qui ont fait usage de salive totale de Culex dans l’optique d’estimer le potentiel indicateur de 

niveau d’exposition des hommes aux piqûres des Culex. Dans la partie résultats, seront 

présentées plus en détails les différentes activités menées dans l’optique de valider la protéine 

recombinante spécifique à Culex quinquefasciatus (la protéine 30 kDa).  

  

6.2 Applications du biomarqueur d’exposition d’Aedes aegypti dans le contrôle des 

arboviroses  

      Dans les zones endémiques de maladies transmises par les moustiques telles que les 

infections à arbovirus, la lutte s’organise autour de la LAV qui vise à réduire ou interrompre le 

contact hôte-vecteur. L'estimation du niveau de contact homme-Aedes constitue donc un 

indicateur important pour mesurer le risque de transmission de ces maladies. Ainsi, la 

découverte qui a montré que les protéines salivaires des moustiques induisent chez l'hôte 

humain une synthèse d’Ac « proportionnelle » à son niveau d'exposition aux piqûres de ces 

moustiques a stimulé des recherches visant à identifier des biomarqueurs spécifiques pour 

mesurer l'exposition de l’homme aux piqûres des moustiques (Poinsignon et al., 2009; 

Doucoure et al., 2012a, 2012b).  Récemment, la réponse IgG dirigée contre le peptide salivaire  

Nterm-34kDa d’Ae. aegypti a été validée comme biomarqueur d’exposition à Ae. aegypti et à 

Ae albopictus, les principaux vecteurs d'arbovirus (Elanga Ndille et al., 2012, 2016). Cela 

pourrait aider à identifier les individus exposés aux piqûres des Aedes vecteurs (Remoue et al. 

2007; Doucoure et al., 2012; Doucoure et al., 2012a), par conséquent à un risque de 

transmission d'arbovirus, et à évaluer l'efficacité de la LAV (Doucoure et al., 2014; Elanga  
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Ndille et al., 2016b) mise en œuvre par les autorités sanitaires.   

    

       6.1.2 Identification des zones à risque d’arboviroses  

      Le peptide salivaire Nterm-34 kDa d’Ae. aegypti a été utilisé pour évaluer le risque 

d'infection par la dengue dans les zones urbaines de la ville de Vientiane, Laos (Ndille et al. 

2014a). Les auteurs n'ont rapporté aucune différence significative au niveau individuel, dans 

les niveaux de réponses IgG anti-Nterm-34kDa entre les individus DENV+ (positifs à la 

dengue, évalué par PCR sur sérum) et ceux négatifs (DENV-). Cependant, le niveau des 

réponses IgG anti-Nterm-34 kDa différait de manière significative selon le degré d'urbanisation 

des quartiers. Les réponses IgG spécifiques étaient plus élevées chez les individus vivant dans 

la zone périphérique faiblement urbanisée que celles des personnes vivant dans la zone centrale 

fortement urbanisée. Fait intéressant, la prévalence d'infection au DENV était plus élevée chez 

les individus vivant dans la périphérie (4,5 %) que chez ceux vivant dans la zone centrale (2,2  

%). Cette étude soulignait ainsi la pertinence de l’utilisation de la réponse IgG anti-Nterm-34 

kDa pour prédire, au niveau populationnel donc au niveau des zones/sites/foyers, les zones à 

haut risque de transmission des arbovirus en zones urbaines des pays en développement. 

Cependant, d'autres études dans différents contextes épidémiologiques sont nécessaires pour 

valider ce biomarqueur comme indicateur du risque de transmission des arboviroses.  

 

     6.1.3 Indicateur d’hétérogénéité d’exposition aux piqûres des Aedes    

      En milieu naturel, les populations humaines ne sont pas exposées aux piqûres des 

moustiques vecteurs de manière uniforme. Il s’avère donc nécessaire que soit développés de 

nouveaux indicateurs et méthodes évaluant l'hétérogénéité de l'exposition humaine aux piqûres 

de moustiques du genre Aedes afin de cibler et prioriser les interventions suivant les zones, les 

saisons ou groupes d'individus à haut risque de transmission d'arbovirus. La pertinence de 

l'utilisation des réponses IgG humaines dirigées contre le peptide salivaire Nterm-34Da comme 

biomarqueur de l'exposition aux piqûres d’Ae. aegypti a été directement testée dans une zone 

rurale du Bénin (Elanga Ndille et al. 2012a). Les Ac IgG spécifiques au peptide salivaire 

Nterm34Da ont été évalués pendant les saisons sèches et pluvieuses qui constituent 

généralement des périodes d'exposition faible et élevée aux piqûres d'Aedes, respectivement. 

Les réponses anticorps ont ensuite été comparées aux précipitations mensuelles cumulées 

enregistrées au cours des mêmes périodes. Les réponses IgG spécifiques ont montré des 
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variations saisonnières significatives dans la zone d'étude et étaient plus élevées pendant la 

saison des pluies, saison majoritaire du nombre des Aedes adultes, par rapport à la saison sèche. 

De plus, ce résultat était parfaitement corrélé avec la pluviométrie enregistrée durant les mêmes 

périodes. Ceci mettait en évidence la sensibilité et la spécificité du peptide Nterm-34 kDa en 

milieu rural. Aussi dans 4 quartiers de Saint Louis de la ville de Dakar au Sénégal, où les enfants 

sont majoritairement exposés aux piqûres d’Aedes et de l’Anopheles, les réponses IgG anti-

Nterm 34 kDa et antigSG6-P1(peptide salivaire d’Anopheles gambiae) ont été évaluées dans le 

cadre d’une étude transversale en saison de pluie. Les niveaux médians d’Ac anti-Nterm-34 

kDa et anti-gSG6-P1 variaient significativement entre les 4 quartiers. Les niveaux médians 

d’Ac anti-Nterm-34 kDa, c’est-à-dire l’exposition des enfants aux piqûres d’Aedes variait aussi 

suivant l’accès des ménages aux services sanitaires de la ville dans cette étude (Sagna et al. 

2019). Une autre étude menée sur l'île de La Réunion a révélé une forte réactivité croisée entre 

le peptide Nterm-34kDa d'Ae. aegypti et celui d'Ae. albopictus (Elanga Ndille et al. 2016a), le 

deuxième vecteur principal d’arbovirus dans le monde. En effet, la réponse IgG contre le 

peptide Nterm-34 kDa avait été mesurée chez des individus exposés exclusivement aux piqûres 

d'Ae albopictus, comme genre Aedes (pas de présence Ae. aegypti dans cette zone d’étude). Les 

résultats indiquaient que les individus exposés à Ae. albopictus développaient une réponse IgG 

spécifique au peptide Nterm-34 kDa d'Ae. aegypti, suggérant que ce peptide pourrait être utilisé 

pour évaluer l'exposition humaine à ces deux vecteurs d'arbovirus.  

     6.1.4 Biomarqueur d’exposition et programme de lutte contre les Aedes  

      La LAV étant la pierre angulaire dans le contrôle des arboviroses, sa mise en œuvre est 

aussi importante que l'évaluation de son efficacité. L'évaluation correcte de l'efficacité des 

stratégies de contrôle sur la réduction du contact homme-Aedes est nécessaire aussi bien au 

niveau individuel qu’au niveau communautaire. Les méthodes entomologiques classiques sont 

largement utilisées quand il s’agit d’évaluer une stratégie de LAV, mais dans un contexte de 

faible transmission/exposition, ces mesures de référence montrent des limites. Un biomarqueur 

immuno-épidémiologique pourrait servir à évaluer une LAV à court et long terme (indicateur 

de recolonisation après traitement d’une zone, par exemple). Une étude récente a rapporté que 

la réponse IgG anti-Nterm-34kDa pourrait être utilisée pour évaluer l'efficacité de la LAV 

contre Aedes (Elanga Ndille et al. 2016a). Au cours de cette étude, la réponse IgG anti-

Nterm34kDa a été évaluée chez 102 individus vivant en zone urbaine sur l'île de La Réunion 

avant et après la mise en œuvre d’une stratégie de LAV contre Ae. albopictus selon la stratégie 
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(élimination de tous les sites de ponte et pulvérisation spatiale d'insecticide à base de 

deltaméthrine). Une diminution rapide et significative de la réponse IgG spécifique a été 

rapportée en seulement 15 jours après la mise en œuvre de la LAV. Cette réponse IgG 

spécifique continuait à diminuer jusqu'à 30 jours après la LAV, puis restait stable jusqu’à 45 

jours après celle-ci. Cette diminution de la réponse IgG spécifique avait été associée à une 

réduction des densités de moustiques Aedes, estimée par les méthodes entomologiques et 

étroitement corrélée à la mise en œuvre de la LAV.   

     Tous ces résultats montrent que ce biomarqueur candidat peut détecter les variations à court 

terme de l'exposition humaine aux piqûres de moustiques Aedes après la mise en œuvre d’une 

stratégie de LAV. Cet outil immuno-épidémiologique semble donc être pertinent pour évaluer 

l'efficacité réelle de la LAV vis-à-vis des vecteurs d'arbovirus.  

  

 
Figure 19: Evolution de la réponse IgG anti-Nterm-34 kDa des individus avant et après 

l'implementation de la lutte anti-vectorielle (VCI) contre l'Ae. albopictus sur l'Île de Réunion 

Chaque point est la réponse Ac IgG anti-Nterm-34 kDa et les barres horizontales sont les niveaux 

médians d’Ac au fil des semaines.  

To= Réponse IgG anti-Nterm-34 kDa avant l’implementation de la lutte antivectorielle  

To+15= Réponse IgG anti-Nterm-34 kDa 15 jours après l’implementation de la lutte antivectorielle  

To+ 30= Réponse IgG anti-Nterm-34 kDa 30 jours après l’implementation de la lutte antivectorielle 

To+ 45= Réponse IgG anti-Nterm-34 kDa 45 jours après l’implementation de la lutte antivectorielle   

                Semaines   
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     6.1.5 Biomarqueur d’exposition aux piqûres de Culex quinquefasciatus  

      Peu d’études ont fait cas de l’utilisation de la salive totale de Culex pour estimer le niveau 

d’exposition des hommes aux piqûres de Cx quinquefasciatus ou Cx pipiens. Dans l’une d’elle, 

les hommes vivant dans une zone endémique de filariose lymphatique présentaient un taux 

d’Ac (IgE et IgG) anti- EGS important que ceux qui vivaient dans la zone avec moins de Culex 

quinquefasciatus. En plus ce taux était positivement corrélé avec l’âge des enquêtés. (Das et 

al., 1991). La seconde étude (Carmague, Fos-sur-Mer et Marseille avec différentes 

caractéristiques socio-environnementales) indiquait que les niveaux d’IgG contre EGS de Cx 

pipiens était similaire spatialement et temporellement, sauf les taux d’IgG anti-EGS de Cx 

pipiens détecté chez les individus de la ville de Marseille. Dans cette ville, il a été observé une 

augmentation significative de niveaux d’IgG anti- EGS de Cx pipiens dans le sérum des 

individus après une période de pic d’exposition aux piqûres de Cx pipiens. Enfin, cette étude a 

pu montrer que les réponses IgG anti- EGS de Cx pipiens ne semblaient pas être corrélées à la 

diminution des densités de Cx. pipiens de la Camargue à Marseille (Fontaine et al., 2011).  

❖ Parcours du biomarqueur au sein de l’équipe « IHVEC » ‘Immunology of Human 

Vecteur Contact ’   

Nous adressons un résumé du chemin parcouru par des étapes successives 

d’identification, de validation et d’utilisation du biomarqueur immunoépidémiologique 

d’exposition de l’homme aux piqûres des vecteurs Aedes. Nous concernant, nous 

proposons de lister les objectifs et les principales conclusions des travaux qui ont porté 

spécifiquement sur les biomarqueurs l’exposition aux piqûres des Aedes (Figure 20 et 

21).  

  

  

  

  

  

  

  



61  

  

 

 

  

Figure 20:Activités du groupe IHVEC portant sur la salive totale d'Aedes. 
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Figure 21: Activités du groupe IHVEC portant sur le peptide salivaire Nterm-34 kDa d'Aedes aegypti 
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     1.Objectifs  

     1.1Objectif général  

      L’objectif général de cette thèse est d’évaluer l’exposition des populations humaines aux 

piqûres des moustiques vecteurs Aedes et Culex, et ainsi le risque de transmission des 

arboviroses dans deux contextes différents mais complémentaires : i) au Sud : le contexte urbain 

africain en Afrique de l’Ouest et ii) au Nord : en France métropolitaine.   

  

     1.2Objectifs spécifiques  

      Nos objectifs spécifiques nous permettent d’apprécier le niveau d’exposition humaine aux 

vecteurs d’arboviroses en utilisant les biomarqueurs immuno-épidémiologiques d’exposition 

basés sur la quantification des Ac anti-protéines ou peptides salivaires des Aedes et Culex.  

Les activités menées sur les différentes cohortes dans chaque contexte d’étude visaient deux objectifs 

spécifiques :  

1. Évaluer le niveau d’exposition des populations d’étude aux piqûres des 

Aedes et leur hétérogénéité en milieu urbain africain (Abidjan, Côte d’Ivoire), 

et en contexte de risque engendré par la colonisation différentielle d’Ae. 

albopictus dans le Sud de la France.  

2. Identifier un potentiel biomarqueur d’exposition aux Culex par l’analyse 

des réponses Ac dirigés contre les extraits de glandes salivaires et la protéine 

recombinante de 30 kDa de Culex quinquefasciatus.  

  

  2.Cadre de la thèse  

Les principaux travaux de cette thèse s’inscrivent dans l’étude générale des relations 

immunologiques Homme-vecteur établies lors de la prise du repas sanguin du moustique sur 

l’Homme.   

      L’équipe IHVEC « Immunology of Human Vector Contact » dirigée par Dr Franck Remoué 

de l’UMR MIVEGEC (Université de Montpellier, IRD, CNRS,) est l’équipe au sein de laquelle 

j’ai mené à plein temps mes travaux de thèse.   

      Les objectifs de cette équipe sont i) l’identification des biomarqueurs 

immunoépidémiologiques d’exposition de l’Homme aux piqûres des insectes vecteurs de 

pathogènes, ii) l’évaluation du niveau d’exposition des Hommes aux piqûres des insectes 



64  

  

vecteurs, iii) l’étude des effets immuno-modulateurs induite par les piqûres des moustiques sur 

les réponses immunes anti-Plasmodium et leur effet sur la transmission du paludisme.  

      Les travaux de cette thèse se sont déroulées dans différents institutions et laboratoire en  

Afrique et en Europe : i) Institut Pierre Richet de Bouaké / Institut National de Santé Publique (IPR 

/INSP) à Bouaké en Côte d’Ivoire et à la délégation Régionale Occitanie IRD de Montpellier en France.  

      Les axes d’études exploités dans cette thèse s’inscrivent dans 3 projets financés dont 

l’objectif principal était l’évaluation de l’exposition aux moustiques et le risque de transmission 

des arboviroses.  

 Projet 1 « ARBORISK » Activité 1 : Evaluation du risque de transmission des 

arboviroses sur l’axe Abidjan-Ouagadougou (Coordinateur : M.A. Adja 

(IPR/INSP), correspondant IRD : F. Remoué).  

      Ce projet est une étude transversale (Novembre 2015-Aout 2016) et multidisciplinaire 

visant à évaluer le risque de transmission des arboviroses en zones urbaines en Afrique de 

l’Ouest, en exploitant les aspects socio-anthropologiques, géographiques, entomologiques, 

épidémiologiques, virologiques et immunologiques. Les activités se sont déroulées dans 5 villes 

: Aboisso, Abidjan et Bouaké (Côte d’Ivoire), Bobo-Dioulasso et Ouagadougou (Burkina  

Faso). Il a été financé par l’Etat ivoirien dans le cadre des Contrats de Désendettement et de 

Développement (C2D, projet PRESED-CI) des pays du Sud dont la gestion a été confiée à 

l’IRD.  

 Les activités des équipes enquêtrices se sont déroulées suivant 4 subdivisions saisonnières 

(petite saison des pluies, petite saison sèche, grande saison des pluies et grande saison sèche). 

Dans le cadre de notre thèse, nous avons exploité uniquement les échantillons venant de 3 

quartiers d’Abidjan et collectés durant la petite saison des pluies du 02 Novembre au 12 

Novembre 2015. Cette partie du projet ARBORISK concernait au total 813 enfants (6 mois à  

14 ans) mais pour le besoin de notre étude 736 échantillons de sérums des enfants âgé de 1 à  

14 ans ont été sélectionnés dans 3 quartiers de la ville d’Abidjan (Anoumabo, Bromakoté et Petit-

Bassam).  
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 Projet 2 « ARBO-MED/PRIAM » Activité 2: Perception de Risque de transmission des 

Arboviroses sur le pourtour de la Méditerranée.  

      Ce projet a impliqué les institutions universitaires et les laboratoires français suivants : AixMarseille 

université (AMU), Entente Interdépartementale pour la Démoustication du Littoral Méditerranéen (EID), 

Institut Pasteur (IP), Service de Santé des Armées, Institut de Recherche  

Biomédicale des Armées (IRBA), Institut de Recherche pour le Développement (IRD) et Université de 

Corse (UC).  

      Ce projet multidisciplinaire dont les activités se sont déroulé à partir de Septembre 2012, 

avait pour objectifs principaux l’évaluation dans les populations des donneurs de sang des 

régions de Corse, de PACA, d’Occitanie et de l’Auvergne des indicateurs suivants : i) les 

paramètres associés à une exposition accrue de la population aux piqûres des vecteurs potentiels 

(Aedes, Culex et Phlébotomes) d’arbopathogènes (arbovirus) et ii) les paramètres associés à un 

risque accrue d’infection de la population par les arbopathogènes dans l’optique de la création 

et de l’analyse approfondie d’un jeu de données rassemblant des informations 

microbiologiques, entomologiques, épidémiologiques, sociologiques et spatiales relatives à 

l’infection humaines par les arbopathogènes.  

      Dans le cadre des activités de notre thèse, nous avons travaillé dans l’optique de détecter et 

de quantifier les anticorps IgG et IgM anti-peptide salivaire Nterm-34 kDa d’Aedes aegypti afin 

d’évaluer de façon spécifique l’exposition des populations aux piqûres d’Ae. albopictus.de ces 

4 régions françaises, en utilisant la sérothèque du projet Arbo-MED/PRIAM. Notre analyse 

concernait 2400 donneurs de sang âgés de 44 à 90 ans.   

Nos activités se déclinaient en 3 objectifs spécifiques :  

i) Une caractérisation sérologique de la population étudiée par le dosage des IgG et IgM 

dirigés contre le peptide salivaire Nterm-34 kDa d’Ae.aegypti.  

ii) L’analyse des facteurs de risque - année de colonisation des régions par Ae. albopictus, 

caractéristiques des logements, niveau socio-économique des donneurs de sang - potentiellement 

associés aux taux d’IgG spécifiques. iii) L’analyse des taux d’IgG spécifiques selon les lieux 

d’habitation des donneurs de sang  

(région, département, type d’habitat).  
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 Projet 3 « JEAI EVAPAL-CI » Activité 3 : Développement et validation d’un 

biomarqueur immuno-épidémiologique d’exposition aux piqûres de Culex : Etude 

pilote (Coordinateur : M.A. Adja (IPR/INSP), correspondant IRD : F. Remoué).  

      Ce projet est une étude transversale (2013-2016) et multidisciplinaire visant à évaluer le risque de 

transmission du paludisme après la crise socio-politique dans la ville de Bouaké (Côte d’Ivoire) et 2 

villages environnants, en exploitant les aspects socio-anthropologiques, géographiques, 

entomologiques, épidémiologiques, parasitologique et immunologiques. Les activités se sont 

déroulées dans 3 quartiers: Kennedy (quartier résidentiel), N’Gattakro et Dares-salam (quartiers 

urbains non résidentiels) et 2 villages à proximité (Allokokro et Petessou)).  

Il a bénéficié du financement de l’IRD dans le cadre des « projets Jeune Equipe Associée à l’IRD ».  

      Au cours des activités de ce projet, le passage des équipes enquêtrices ont été réalisées 

suivant 2 subdivisions saisonnières : saison des pluies (Août 2014) et la saison sèche (MarsAvril 

2015).   

      Lors des passages des équipes enquêtrices, les données entomologiques, 

socioanthropologiques, parasitologique et sérologiques (prélèvement veineux : environ 1ml de 

sérum pour le dosage des Ac anti-Extrait de Glandes Salivaires ou anti-protéine recombinante) 

ont été collectées. Au total 801 enfants âgés de 6 mois à 14 mois ont été prélevés.  

      Dans le cadre de notre thèse, nous avons exploité les échantillons venant de 4 sites d’étude et 

les collectes ont été réalisées durant la saison sèche (Mars-Avril 2015). Pour les besoins de notre 

étude, nous avons sélectionné 223 échantillons de sérums des enfants âgés de 1 à 14 ans venant 

des quartiers Dar-es-salam, Kennedy, N’Gattakro et Petessou.  

  

      3. Financement  

      Tout au long de nos travaux de thèse qui ont duré du 1er Novembre 2018 à Janvier 2022, 

nous avons bénéficié d’une allocation doctorale de la fondation Méditerranée Infection (bourse 

Infectiopôle Sud).  

 

 

 

 

 



67  

  

I. ETUDE DU RISQUE DE TRANSMISSION D’ARBOVIRUS DANS UN CONTEXTE 

URBAIN AFRICAIN PAR L’UTILISATION DU BIOMARQUEUR 

IMMUNOEPIDEMIOLOGIQUE D’EXPOSITION HUMAINE AUX PIQURES DE AEDES 

AEGYPTI   A ABIDJAN, COTE D’IVOIRE  

  

Résumé des activités menées pendant cette étude   

      Cette étude s’inscrit dans le volet immunologique du projet multidisciplinaire « 

ARBORISK » dont l’objectif majeur était l’évaluation des risques de transmission des 

arboviroses en zones urbaines suivant l’axe Abidjan-Ouagadougou.   

      Nos travaux de thèse se sont portés sur la partie du projet déployée dans la ville d’Abidjan et 

ont concerné 736 enfants âgés de 1 à 14 ans afin d'être sûr de doser exclusivement que les anticorps 

IgG produit par les enfants et non ceux transmis par la mère aux plus jeunes enfants (moins de 1 

an).   

Par la technique i) ELISA, réalisée sur les sérums de ces enfants, nous avons quantifié le taux 

d’IgG spécifique au peptide Nterm-34 kDa d’Ae. aegypti dans le sérum des enfants afin 

d’évaluer leur niveaux d’exposition aux piqûres du vecteur majeur d’arbovirus (Ae. aegypti) 

dans la zone d’étude. Nous avons, dans un premier temps, analysé le niveau d’IgG spécifique 

en fonction des 3 quartiers d’étude qui présentaient des profils différents selon leurs 

caractéristiques socio-environnementales (Analyse spatiale). Par la suite, nous avons analysé 

les réponses IgG spécifiques suivant les classes d’âge des enfants afin d’identifier la classe 

d’âge la plus exposée aux piqûres d’Ae. aegypti.   

Par la technique ii) LUMINEX nous avons dressé un état rétrospectif (figure 22 et Figure 23) des 

infections aux arbovirus des enfants inclus dans ce volet immunologique du projet  

ARBORISK selon leur lieu d’habitation.  

   

  

               a) Etude de niveaux d’exposition des enfants aux piqûres de l’Aedes aegypti dans les 

quartiers d’étude   

       Les différents résultats obtenus avec la technique ELISA ont fait l’objet d’un article qui a 

été soumis au journal Epidemiology and Infection. Ceux de la technique Luminex ne font pas 

partie de cet article et seront indiqués à la suite de cet article.  

 

 



68  

  

Risk assessment of arbovirus transmission in African urban context by using immuno- 

  

epidemiological biomarker of human exposure to Aedes aegypti bites in Abidjan, Côte  

  

 d’Ivoire  

   

 BI Zamblé Hubert ZAMBLE1,2, Akré Maurice ADJA3, André Barembaye SAGNA2,  François Dipomin   

TRAORE2, Stéphane Didier Mintokapieu KPAN2,3, , Négnorogo  GUINDO-COULIBALY2,3 , Mireille 

Affoué KOUADIO2,3, Mardoché Rodolphe Konan  

 AZONGNIBO2,4 , Danielle Dounin ZOH2,3, Florence FOURNET1, Françoise MATHIEU- 

 DAUDE1, Franck REMOUE1  

    

 



69  

  

  



70  

  

 



71  

  

  

  

  



72  

  

 



73  

  

  

  



74  

  

 



75  

  

  

  

  



76  

  

 



77  

  

  

  



78  

  

  



79  

  

  



80  

  

  



81  

  

  

  



82  

  

  



83  

  

  

  



84  

  

  



85  

  

  

  

  



86  

  

  



87  

  

  

  
  



88  

  

  

  

  

 
Figure 1 : Map of the study areas in the city of Abidjan, Côte d’Ivoire.The differents study sites (Anoumabo, 

Bromakote et Petit-Bassam)  are indicated by red stars   
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      b) Etude rétrospective de la circulation des arbovirus dans les trois quartiers d’étude          

      Cette étude retrospective à été réalisée grâce à la technique la technique immunologique  

LUMINEX. Fondée sur le principe de la cytométrie en flux, la Technologie Luminex™ allie 

l'utilisation de microsphères fluorescentes et une détection laser. Ces microsphères (ou billes) 

de couleurs différentes peuvent être couplées individuellement à leur surface avec des sondes 

oligonucléotidiques, des peptides ou des anticorps, permettant ainsi la détection d'allèles, 

d'anticorps ou de peptides. Cette technique peut donc permettre la détection simultanée 

d’anticorps (Ac) spécifiques dirigés contre différents arbovirus dans un liquide biologique, en 

l’occurrence le sérum dans notre étude.   

Nous avons ainsi recherché dans les sérums des cohortes d’enfants d’Anoumabo, Bromakoté et  

Petit-Bassam, la présence d’Ac IgG dirigés contre des antigènes (protéines structurales et 

nonstructurales) de 9 arbovirus : CHIKV (E2), O’nyong-nyong (E2), ZIKV (NS1), DENV 

sérotypes 1 à 4 (DENV1 NS1 à DENV4 NS1), USUV (NS1) et WNV (2 antigènes testés pour 

ce virus, NS1 et E DIII).    

Des IgG spécifiques à 6 arbovirus ont ainsi été détectés dans nos sérums : O’nyong-nyong,  

ZIKV et DENV 1 à 4. Les pourcentages d’enfants positifs pour chacun de ces arbovirus sont 

présentés (Figure 22). Le DENV 3 présente le plus fort pourcentage (10,6 %) suivi du virus du 

Zika avec 6,3 % de la totalité des enfants testés.  

En comparant le pourcentage des enfants infectés par les arbovirus en fonction des quartiers  

(Figure 23), une différence significative est observée (p=0,015). Ces proportions d’enfants 

infectés apparaissent statistiquement similaires entre les quartiers de Bromakoté et de 

PetitBassam (p=0,54), mais ces proportions sont significativement supérieures à celles du 

quartier d’Anoumabo.   

.   
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 Figure 22: Pourcentage des différents arbovirus detectés dans les 3 quartiers d'Abidjan, Côte d'Ivoire 

  

 

  

Figure 23: Pourcentage des enfants positifs aux arbovirus au sein de chacun des 3 quartiers d'Abidjan, 

Côte d'Ivoire 
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                                           Principaux résultats   

Hypothèse : 1) La réponse IgG dirigée contre l’antigène salivaire Nterm-34 kDa d’Aedes 

aegypti représente un indicateur d’exposition des enfants aux piqûres de Aedes aegypti en 

milieu urbain africain.  

                      2) Les arbovirus circulent dans les quartiers de la ville d’Abidjan  

  

Résultats :  1) Les réponses IgG anti-Nterm-34 kDa étaient significativement différentes entres 

les quartiers d’étude (p=0,001), avec un fort niveau d’IgG spécifique dans le quartier de 

Bromakoté par rapport quartiers d’Anoumabo et de Petit-Bassam (p=0,001 et p<0,001 

respectivement)                             

2) Aucune différence significative de réponses IgG anti-peptide salivaire n’a été noté entre 

les classes d’âges des enfants ([1-5], [6-10] et [11-14] ans).  

3) Les différentes techniques et indices entomologiques, utilisés pour évaluer 

l’hétérogénéité d’exposition aux Aedes entre quartiers, ont donné des résultats mitigés. Pendant 

que les indices maison (45%), les indices larvaires (64,49%) et de Breteau (78) indiquaient que 

les enfants du quartier d’Anoumabo seraient les plus exposés à Ae. aegypti, l’indice de récipient 

(21,60%) et les pièges pondoirs (52,04%)  désignaient Petit
 
-Bassam comme le quartier le plus 

exposé. Les pièges collants (68,38%) désignaient Bromakoté comme plus exposé aux piqûres 

de Ae. aegypti. La tentative d’association en fonction des quartiers, les réponses IgG anti- 

Nterm-34 kDa avec les données entomologiques s’est ainsi uniquement traduite en reprenant en 

compte les résultats entomologiques obtenus avec les pièges collants.  

4) L’état rétrospectif (ou historique) de l’infection des enfants aux arbovirus, identifié par 

la technologie immunologique (détection des IgG spécifiques) LUMINEX, a montré que les 

enfants étaient infectés par les arbovirus tels que DENV1 à DENV4, ZIKV et le virus de 

O’nyong nyong avec à une détection majoritaire de DENV3. Au niveau des sites, les enfants 

du quartier de Bromakoté et de Petit-Bassam ont été statistiquement (p<0,015) les plus infectés 

aux arbovirus avec respctivement 8,33 et 10,66 % que les enfants d’Anoumabo (03,94%).  

Conclusion : Les réponses IgG anti-peptide salivaire spécifique ont montré une hétérogénéité 

d’exposition des enfants aux piqûres d’Ae. aegypti, dans chaque quartier et dans chaque classe 

d’âge des enfants. Les réponses IgG anti-peptide également montré une différence d’exposition 

des enfants entre les quartiers. Suggérant ainsi un risque de transmission des arbovirus 

différents selon les quartiers. Ce risque est apparu plus important à Bromakoté qu’Anoumabo 

et à Petit-Bassam. Les enfants vivant à Abidjan sont en effet infectés aux arbovirus avec plus  
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d’enfants infectés à Bromakoté et Petit-Bassam qu’Anoumabo. Les réponses IgG anti-Ntem 34 kDa d’ 

Ae. aegypti n’ont pas suivi ce niveau d’infection des enfants de Petit-Bassam mais était associé à celui 

de Bromakté.  

Cette étude montre que l’utilisation des biomarqueurs d’exposition aux piqûres des Aedes pourraient 

unn outil pertinent pour l’évaluation de l’hétérogénéité d’exposition aux vecteurs d’arbovirus dans le 

contexte urbain africain ainsi que le risque de transmission des arbovirus. La technique de detection 

simultannée des arbovirus (LUMINEX) a montré un historique de circulation des arbovirus dans les 

quartiers urbains en Afrique.  

Au moment des prélèvements, les enfants étaient porteurs d'IgG spécifiques contre ces virus, ils ont 

donc été en contact avec le virus mais ne sont pas forcément infectés 

 

 

II. ETUDE DU NIVEAU D’EXPOSITION DES POPULATIONS HUMAINES AUX PIQURES 

DE AE. ALBOPICTUS AU SUD DE LA FRANCE METROPOLITAINE PAR L’UTILISATION 

 DU  BIOMARQUEUR  IMMUNO-EPIDEMIOLOGIQUE D’EXPOSITION  

  

      Cette deuxième étude de notre thèse porte sur le volet immunologique du projet 

ARBOMED/PRIAM, projet multidisciplinaire décrite plus haut dans le projet 2 du point 2 du 

cadre de la thèse.  

      2.1 Contexte de nos travaux  

      La France métropolitaine est en proie depuis les années 2004, à une colonisation progressive 

par le moustique invasif Aedes albopictus nommé « moustique tigre », de différents 

départements au Sud de la France (EID,2022), et plus particulièrement sur le pourtour 

méditerranéen. Plus de 60 départements (Figure 24) sont actuellement colonisés, des cas 

d’arboviroses importées et des cas autochtones de transmission sont de plus en plus rapportés 

dans ces départements colonisés par Ae. albopictus. (Santé publique France, 2021).   

Il est donc nécessaire, non seulement d’évaluer l’exposition des habitants aux piqûres d’Ae. 

albopictus et leur hétérogénéité géographique mais aussi d’explorer les éléments de risque 

associés au niveau d’exposition individuel des habitants de ces zones pour une meilleure 

orientation des mesures de luttes contre Ae. albopictus et donc la réduction de la transmission 

des arboviroses à la population.  

      Une étude en 2012 a été conduite sur la population de donneurs de sang du Sud de la France.   

L’objectif de cette étude était d’explorer une potentielle association entre les données biomarqueurs 

d’exposition aux piqûres de Ae albopictus (les réponses anticorps IgG et IgM anti-EGS d’Aedes 
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albopictus) et les facteurs de risque d’exposition des populations. Au nombre de ces facteurs de risque 

figuraient la localisation des donneurs de sang et les caractéristiques de leurs logements (présence de 

jardins, balcon, appartement individuel). Les principaux résultats de cette étude indiquaient que i) les 

individus vivant dans les zones colonisées avant  

2009 ou récemment colonisées (entre 2010 et 2012) présentaient des niveaux d’IgG antisalivaire plus 

élevés que ceux vivant dans les zones non encore colonisées par Ae. albopictus.   

Le type de logement ne semblait pas avoir d’impact sur le niveau d’exposition aux piqûres d’Ae. 

albopictus. Les personnes vivant en appartement avaient un niveau d’IgG EGS plus élevé que 

celles des personnes vivant dans des maisons individuelles, mais cette différence n’était pas 

significative. La présence de l’air conditionné ou de moustiquaires aux fenêtres était associée à 

une réduction notable de l’intensité des piqûres des Aedes (Poinsignon et al., 2019). Dans le 

cadre de nos activités de thèse, nous avons travaillé des individus venant de la même zone, dans 

l’optique de détecter et de quantifier les anticorps IgG et IgM anti-peptide salivaire (34 kDa 

d’Aedes aegypti) afin d’indiquer de façon spécifique le niveau d’exposition de 681/2400 

donneurs de sang âgés de 40 à 99 ans aux piqûres d’Ae. albopictus et ceci entre Septembre et 

Octobre 2012 (mois du pic d’exposition).  

 

Figure 24: Départements du Sud de la France colonisés par Aedes albopictus depuis 2004 

(Santé   publique France,2021)  
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Nous avons ensuite analysé les taux d’Ac IgG et IgM en fonction des : i) régions (Corse, Paca,  

Occitanie et l’Auvergne), les départements d’habitation des populations d’étude, et ii) de 

certains facteurs socio-environnementaux (type d’habitats, existence de jardins, de système de 

climatisation, présence de moustiquaires sur les fenêtres, âge des individus) de leur milieu au 

Sud de la France métropolitaine.   

Cette zone étant colonisée par plusieurs types d’arthropodes vecteurs (Raison d’implémentation 

du projet ARBO-MED/PRIAM), les analyses des résultats de nos travaux de thèse se focalisera 

sur les facteurs de risque associés aux niveaux d’exposition des populations exclusivement aux 

Ae. albopictus au Sud de la France métropolitaine.   

      Dans cette zone du Sud de la France métropolitaine (Figure 25), 4 régions ont été 

sélectionnées pour ce projet : 3 régions colonisées par Ae. albopictus au moment des études 

(Corse, Occitanie et PACA) et une non colonisée en 2012 (Auvergne), qui pouvait permettre 

d’étudier une « région contrôle ».  

      .  

 

Figure 25:Sites d'étude du projet ARBO-MED/PRIAM. 

En jaune et encerclés en rouge les différents départements d’étude   

  

      La population d’étude était essentiellement composées d’adultes âgés entre 40 et 99 ans présentant 

différents états de santé (Très bonne santé, Assez bonne santé et très mauvaise santé).  

Le tableau 4 et 5 résument les différentes caractéristiques de cette population d’étude et présentent 

certains facteurs socio-environnementaux de leur milieu de vie. 
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2. 2 Caractéristiques de la population d’étude  

Tableau 4: Caractéristiques de la population d'étude 

    Caractéristique de la population            Auvergne                    Corse                    Occitanie                PACA                Total                      p  

  

     N(%)                                                   50(07,30)                   122(17,90)            158(23,20)              351( 51,50)       681 (100)                -             

Age, moyennea                                        64,62                           65,45                     65,76                      67,68               66,61                  0 ,094  

(IC 95%)                                             (59,50-69)                   (62,50- 67,50)      (63,49-67,50)             (66 -69)           (65,50-67,50)  

Groupe d’âgea (%)  

[40-60]                                                    23 (46,00)                  47 (38,52)              57 (36,07)            113 (32,19)         240 (35,24)                                                     

[61-80]                                                   19 (38,00)                   54 (44,26)             76 (48,10)              117 (50,43)        326 (47,87)            0,570                                  

[81-100]                                                 08 (16,00)                   19 (15,57)              25 (15,82)             57 (16,24)          109 (16,01) 

   NAb                                                         0                                 02 (01,64)                0                            04 (01,13)          06 (0,88)                                                     

Ratio du genre (Masculin/Féminin)     0,85 (23/27)               1,10 (64 /58)         1,33 (89/69)          0,93(169/182)    01,11(358/323)          0,180                

Etat de santé (%)  

  Très bonne santé                                    30 (62,50)                    70 (59,80)             91 (60,30)             195 (56,90)         386(58,60)                                                    

  Assez bonne santé                                 18 (37,50)                    47 (40,20)             60 (39,70)             147 (42,90)          272 (41,30)           0,914  

  Très mauvaise santé                                      0                                 0                                 0                  01 (0,20)            01(0,20)  
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Tableau 5: Facteurs socio-environnementaux du milieu de vie de la population d'étude  

Commodités de vie                                   Auvergne                    Corse                        Occitanie               PACA                Total                p  

  

 Air conditionné (%)                                                                                                         

 Oui                                                            10 (20,80)                     19 (15,60)                30 (19,20)              77 (22,20)         136 (20,20)      0,462         

 Non                                                           38 (79,20)                   103 (84,40)               126 (80,80)           270 (77,80)         537 (79,80)  

Jardins (%)  

Oui                                                             30 (63,82)                  102 (87,20)               127(83,00)            262 (74,65)         521 (77,99)      

Non                                                           17 (36,20)                     15 (12,80)                26 (17,00)              71 (20,23)         129 (19,31)     <0,0001  

NA                                                               0                                  0                               0                            18 (05,12)          18 (02,70)                                                

Moustiquaires sur les fenêtres (%)  

Oui                                                            11 (22,90)                     35 (29,70)                37(23,90)               78 (23,10)          161 (24,50)      0,550  

Non                                                           37 (77,10)                     83 (70,30)               118 (76,10)           259 (76,90)         497 (75,50)  

Type de logements (%)  

Appartements                                           15 (30,00)                   19 (16,8)                   38 (25, 30)              81(23,83)            153 (23,40)      

Maisons individuelles                              33 (66,00)                  92 (81,40)                 109 (72,70)            253 (74,20)           487 (74,50)     0,485  

Autres                                                       02(04,00)                    02 (01,80)                  03 (02,00)              07 (02,10)            14 (02,10)  

Vidange des réservoir d’eau (%)  

Souvent                                                     04 (08,70)                   21 (18,40)                  29 (20,00)              55(16,70)           109 (17,20)        

Rarement                                                  15 (32,60)                   34 (29,40)                  44 (30,33)             113(34,30)          206 (32,50)    0,627  

Jamais                                                       27 (58,70)                   59 (51,80)                  72 (49,70)             116 (48,90)         319 (50,30) 
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  3. Résultats  

      Les données pour le volet immunologique du projet ARBO-MED/PRIAM, ont été 

recueillies dans le mois de Septembre 2012. Cette période était une période de forte présence 

de Ae. albopictus et considéré comme le mois du pic d’exposition. Ainsi, pour identifier les 

facteurs qui pourraient favoriser et expliquer le comportement de piqûre de Ae. albopictus dans 

cette partie de la France métropolitaine, les niveaux de réponses spécifiques IgG et IgM 

antiNterm-34 kDa d’Ae. aegypti ont été comparés selon les régions, les départements, les 

années de colonisation des départements et les facteurs socio-environnementaux.   

  

      3.1 Réponses IgG et IgM anti-34 kDa en fonctions des régions   

      En fonction des régions Corse, Occitanie, Paca (régions colonisée par Ae. albopictus) et 

l’Auvergne (région non colonisée en 2012), une hétérogénéité de réponses d’Ac IgG et IgM 

anti-peptide salivaire a été observée (Figure 26A et 26B). Les niveaux médians d’IgG et d’IgM 

spécifiques étaient significativement différents entre les régions (p<0.0001).   

La comparaison deux à deux avec le Dunn’s test des différents médians des réponses IgG 

spécifique, les réponses IgG spécifique étaient plus élevées dans les régions colonisées (Corse, 

Occitanie, Paca) que dans celui de l’Auvergne (région non colonisée). De plus, un niveau 

médian d’IgG spécifique était plus élevé en Occitanie et en PACA qu’en Corse (p=0,018 et 

p<0,0001 respectivement).   

      La comparaison deux à deux avec le Dunn’s test des niveaux médians d’IgM, indiquait une 

différence significative entre le niveau médian d’IgM spécifique entre la région d’Occitanie et 

de PACA (p=0,0006) et entre la région de PACA et celle de la Corse (p=0,058). Seule la région 

d’Occitanie indiquait une différence significative de niveau médian des IgG par rapport à celui 

de la « région contrôle » Auvergne (p= 0,007). 



105  

  

 

 Figure 26: Hétérogénéité de réponse Ac anti-peptide salivaire d'Ae. aegypti selon les régions. 

 (A) Réponses IgG anti-Nterm 34 kDa d’Ae.aegypti. (B) Réponses IgM anti-Nterm 34 kDa 

d’aegypti. Chaque point représente la réponse IgG et IgM (ΔOD) de chaque individu prélevé. 

Les barres rouges désignent le niveau médian des Ac IgG et IgM d’une région. Le nombre 

d’individus dont les sérums ont été testés dans chaque région est indiqué par (n).  

  

      3.2. Réponses IgG et IgM anti-Nterm-34 kDa d’Ae. aegypti en fonction des 

départements des régions Occitanie et PACA  

      Afin de mettre en exergue les différences d’exposition entre les départements des régions 

colonisés par Ae. albopictus, des comparaisons de niveau de réponse Ac anti-Nterm-34 kDa ont 

été réalisées entre les différents départements d’Occitanie et de PACA. Seuls les départements 

de ces 2 régions ont fait l’objet d’étude en raison du nombre supérieur des ces départements par 

rapport aux départements d’Auvergne (2 départements) et de Corse.  

      En Occitanie, en plus de l’hétérogénéité des réponses IgG spécifiques intra-départements, 

le niveau médian d’IgG spécifique était différent de façon significative (p<0,0001), test de 

kruskall wallis) entre les départements. Le Dunn’s test utilisé pour la comparaison deux à deux 

des niveaux médian d’IgG a indiqué que les réponses IgG spécifiques des individus vivant dans 

les départements 30 et 34, étaient plus élevés que celles des départements 31 et 66 (Figure 27). 

Dans la région PACA, une hétérogénéité du niveau des IgG anti- Nterm-34 kDa d’Ae. aegypti 

a aussi été observée  au sein de chaque département (Figure 28).  La comparaison entre les 

départements du niveau médian d’IgG a montré une différence significative entre les 

départements (p<0,0001). Le département 34 puis 83 qui présente un taux d’IgG le plus élevé 
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alors que niveau IgG semble similaire pour les autres départements. La comparaison deux à 

deux avec le Dunn’s test indique une différence significative du taux d’Ac IgG entre le 

département 04 et 13 et entre les départements 05 et 13 (04 vs 13, p<0.05 ; 05 vs 13 ; p<0.05).   

Bien qu’une hétérogénéité de réponses Ac IgM anti-Nterm-34 kDa d’Ae. aegypti ait été 

observée au sein de chaque département(Figure 28). Mais aucune différence significative des 

niveaux médians d’IgM n’a été noté entre les départements d’Occitanie (p=0.0273 ; test non 

paramétrique de kriskall-Wallis) et de Paca (p>0.05 ; test non paramétrique de kriskall-Wallis).  

  

  

 

Figure 27: Hétérogénéité des réponses Ac anti-pepetide salivaire d'Ae. aegypti selon les 

départements en Occitanie 

 (A) Réponses IgG anti-Nterm 34 kDa d’Ae. aegypti. (B) Réponses IgM anti-Nterm 34 kDa 

d’Ae. aegypti. Chaque point représente la réponse IgG et IgM (ΔOD) de chaque individu 

prélevé. Les barres rouges désignent le niveau médian des Ac IgG et IgM d’une région. Le 

nombre d’individus dont les sérums ont été testé dans chaque département est indiqué (n 
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Figure 28: Hétérogénéité de réponse Ac anti-peptide salivaire d'Ae.aegypti selon les 

départements en PACA 

(A) Réponses IgG anti-Nterm 34 kDa d’Ae. aegypti. (B) Réponses IgM anti-Nterm 34 kDa d’Ae. 

aegypti. Chaque point représente la réponse IgG et IgM (ΔOD) de chaque individu prélevé. Les 

barres rouges désignent le niveau médian des Ac IgG et IgM d’une région. Le nombre 

d’individus dont les sérums ont été testé dans chaque département est indiqué (n).  

  

      3.3 Réponses IgG et IgM anti-Nterm-34 kDa en fonctions des années de colonisation 

des départements   

      Nous avons évalué le niveau d’Ac IgG et IgM spécifique en fonction des années de 

colonisation des départements par Ae. albopictus en suivant  3 classes d’années sélectionnés 

arbitrairement  (2004 à 2009 ; 2010 à 2012 et 2012 ou les départements n’était pas encore 

colonisés).  

      Le niveau médian d’IgG spécifique était significativement différent entre les départements 

selon les années de colonisation (p=0,0022 ; test non paramétrique kruskall-wallis).   

      Les départements colonisés entre 2010 et 2012 présentaient un niveau médian d’Ac IgG 

spécifique statiquement plus élevé que celui des départements non colonisés (non colonisé en  

2012) au moment de l’étude (p<0,001 ; comparaison deux à deux avec les Dunn’s test ; Figure 

29). Le niveau médian d’IgG des départements colonisés entre 2004 et 2009 était plus élevé à 

celui des départements non encore colonisé en 2012 de façon surprenante cette différence 

n’était pas significative (p>0 ,05).  
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Figure 29: Hétérogénéité de réponse Ac anti-peptide salivaire d'Ae. aegypti selon les années de 

colonisation des départements.  

(A) Réponses IgG anti-Nterm-34 kDa d’Ae. aegypti. (B) Réponses IgM anti-Nterm 34 kDa 

d’Ae. aegypti. Chaque point représente la réponse IgG et IgM (ΔOD) de chaque individu 

prélevé. Les barres rouges désignent le niveau médian des Ac IgG et IgM dans chaque 

tranche d’année. Le nombre d’individus dont les sérums ont été testé dans chaque 

département est indiqué (n).  

Au niveau des réponses IgM spécifique, bien qu’il ait eu une hétérogénéité de réponses IgM, 

les médianes du niveau des IgM spécifique sont toutes nulles. Donc statistiquement similaires 

suivant les découpages des années de colonisation des départements par Ae. albopictus ( 

p=0.074 , test non paramétrique kruskall-Wallis).  

  

      3.4 Effets des facteurs socio-environnementaux sur les réponses IgG et IgM 

antipeptide salivaire  

      Les différences de niveau des réponses Ac anti-peptide Nterm-34 kDa d’Ae. aegypti 

observées entre différentes régions et plus en détails entre les différents département d’études, 

nous a conduit à prospecter du côté des facteurs qui pourraient impacter ces réponses Ac 

spécifiques. Cette analyse incluait des facteurs socio-environnementaux du milieu de vie des 

populations du Sud de la France.  

      Les facteurs tels que le Jardin, type de logement, de système de climatisation, la 

moustiquaire sur les fenêtres, la fréquence de vidange des réservoir d’eau, la pratique de 

l’élevage d’animaux et la présence des animaux domestiques ont été retenus du fait de leur 

potentiel influence sur la densité vecteur Aedes dans une zone donnée (Sabatini et al. 1990; 

Joshi et al. 2006; Whiteman et al. 2019).  

                  IgG                    IgM  
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      La comparaison des médianes IgG spécifiques entre les individus utilisant les commodités 

de vie ou pratiquant certaines activités (Elevage d’animaux et la vidange des réservoirs d’eau) 

et ceux n’en disposant pas ou n’élevant pas les animaux, nous a indiqué les différents niveau 

médiane d’Ac IgG mais cette différence n’était pas significative. Par exemple, les niveaux 

médian d’IgG entre les personnes utilisant de l’air conditionné et ceux n’en utilisant pas était 

respectivement de 0,15 et 0,16 malgré le pourcentage de personne 79,80 n’utilisant pas de l’air 

conditionné. Cette différence de médianes n’étaient donc pas significatives comme c’est le cas 

d’autres facteurs présentés (Tableau 6).  

Les réponses IgM anti-Nterm 34 kDa quant à elles ont données toutes des médians nulles selon 

les facteurs de risque en présence.   
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 Tableau 6: Influence des facteurs de risque sur les réponses IgG et IgM anti-peptides 34 kDa d'Ae. aegypti 

  

                                                                             OUI                                                                      NON  

Equipements                                 

                                                    % d’individu             Médiane IgG                    % d’individu             Médiane IgG                        p  

Air conditionné                             20 ,20                           0.150                                       79,80                    0,16                                 0,461  

Jardins                                           79, 99                           0,140                                       19,31                    0,17                                 0,244  

Moustiquaires sur fenêtres          24,50                            0,145                                       75,50                    0,167                               0,256                                        

Appartement                                 23,40                            0,180                                       76,60                    0,159                               0,463  

Maisons individuelles                   74,50                            0,159                                       25,60                    0,18                                 0,267  

Vidange des réservoir d’eau        49,70                            0, 173                                      50,30                    0,151                               0,374  

Elevage d’animaux                       38,32                            0,137                                       41,85                    0,164                               0,246  

Animaux domestiques                 03,38                             0,163                                       89,86                    0,164                              0,741  
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     4.Discussion   

      Cette étude portant sur des populations adultes (donneurs de sang) vivant dans 4 régions du  

Sud de la France métropolitaine, visait à évaluer leur niveau d’exposition aux piqûres d’Ae. albopictus 

pendant une période de forte pullulation d’Ae. albopictus (Septembre 2012).   

A cet effet, les réponses Ac IgG et IgM anti-Nterm 34 kDa d’Ae. aegypti ont été dosées dans leurs 

sérums et analysés suivant i) les régions colonisées (Corse, Occitanie, Paca ) et région non colonisée 

(Auvergne), ii) les départements de ces régions, iii) les années de colonisation des régions par Ae. 

albopictus et iv) les facteurs socio-environnementaux du milieu de vie de la population d’étude.  

      Une hétérogénéité de réponses IgG et IgM spécifique a été notée au sein des régions et des 

départements qu’ils soient exposés ou non aux piqûres d’Ae. albopictus. Au sein de chaque région et 

département (Occitanie et PACA), les réponses IgG et IgM de chaque habitant (ΔOD) y sont différents 

et y varient de 0 à 1,5. Il y aurait au sein de chaque région et de chaque département une différence de 

niveau d’exposition des habitants aux piqûres d’Ae. albopictus.  En plus de cette hétérogénéité des 

réponses IgG et IgM au sein des régions et les départements, une différence significative des réponses 

IgG et IgM spécifique a été mis en exergue entre les régions et entre les départements. La région de 

PACA et Occitanie semblent plus exposées que Corse et Auvergne. Aussi nous avons détecté IgG et 

IgM en Auvergne chez un bon nombre d’individus. La comparaison du niveau d’exposition entre les 

départements, montre une différence significative de niveau d’exposition au vecteur entre les différents 

départements d’Occitanie et de PACA.   

      En Occitanie, les habitants des département 30 et 34 semblaient plus exposés aux piqûres d’Ae. 

albopictus que ceux des départements 31 et 66 . Dans la région de PACA, ce sont plutôt les habitants 

des départements 13 et 83 qui étaient plus exposés que ceux vivant dans les départements 04, 05, 06 

et 84. Cela viendrait confirmer la variabilité de niveau d’exposition des hommes aux vecteurs en milieu 

naturel comme déjà indiquée par des études antérieures utilisant la réponse Ac IgG dirigés contre 

Nterm-34 kDa d’Ae.aegypti comme biomarqueur d’exposition des hommes aux piqûres des Aedes 

(Elanga Ndille et al. 2012b; 2016b; Sagna et al. 2018a).   

      Entre les régions aussi, il y aurait une différence de niveau d’exposition de la populations d’étude 

aux piqûres d’Ae. albopictus. Cette exposition semble plus importante dans les régions où les 

populations étaient exposées aux piqûres d’Ae. albopictus que la région d’Auvergne  

(régions non exposée au moment des études). Les populations semblent plus exposées aux piqûres 

d’Ae. albopictus dans les régions d’Occitanie et de PACA que les populations vivant en Corse, d’où 

la réponse IgG plus élevée dans ces régions (PACA et Occitanie).  
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      Les facteurs socio-environnementaux pourraient être associés à une telle situation. Mais dans le 

cadre de cette étude une association entre le niveau d’exposition et les reponses biomarqueur 

d’exposition aux piqûres des Aedes n’a pu être mis en exergue. En effet l’analyse des facteurs de risque 

d’exposition des habitants aux piqûres d’Ae albopictus, a montré des variations individuelles de niveau 

d’exposition des habitants, traduit par le taux de réponses IgG, mais ces variations n’étaient pas 

statistiquement significatives.   

      In fine, ces résultats permettraient ainsi d’identifier les zones à risque ou les populations à risque 

d’infection par les arbovirus avec le concours du biomarqueur d’exposition aux piqûres de l’Ae. 

albopictus. De telles conclusions furent observées à la suite des études menées par Elanga et 

collaborateurs en 2014 dans la ville capitale de Vientiane au Laos en Asie du Sud-Est et par Sagna et 

collaborateurs dans 4 quartiers urbains à St-Louis au Nord du Sénégal (Ndille et al. 2014b; Sagna et 

al. 2019).  

      De même, les réponses IgM spécifiques utilisées afin d’apprécier de potentiels récentes expositions 

des individus et donc des zones nouvellement colonisés /exposés aux piqûres d’Ae. albopictus au sein 

de la population, semblaient indiquer une différence significative de niveau d’IgM des  individus entre 

les régions dites exposées et la région non exposée (Auvergne). La région de PACA semblerait 

regorgée plus de nouveaux exposés aux piqûres de d’Aedes que les autres régions même si le niveau 

médian d’Ac IgM semble très faibles dans chaque région. Cela pourrait s’expliquer par l’arrivée dans 

cette région des nouvelles personnes ou des personnes de retour des vacances.   

      La région d’Auvergne bien que désignée comme étant non colonisée en 2012 donc potentiellement 

non exposée aux vecteur Ae. albopictus au moment du déploiement du projet PRIAM, semblait  abriter 

des individus anciennement ou nouvellement exposés aux piqûres d’Ae.albopictus. Cela pourrait être 

due une faible présence du vecteur dans les deux départements d’Auvergne (département 15 et 43) au 

moment des études que les pièges entomologiques n’auraient pas permis de quantifier. Le biomarqueur 

a déjà montré son efficacité dans de telles situation en dans une zone rurale du Benin en Afrique de 

l’Ouest et à Saint-Denis à la Réunion. En effet, dans le cas de faible intensité vectorielle pendant la 

saison sèche, les réponses Ac IgG anti-Nterm 34 kDa ont été détectées chez des enfants Béninois. De 

faibles niveaux d’IgG anti-Nterm 34 kDa chez les adultes de la Réunion à la suite d’une LAV où de 

faible intensité vectorielle a été enregistrée (Elanga Ndille et al. 2012a; 2016b).  

      Aussi faut-il prendre en compte le déplacement (Aller-retour) de certains habitants de cette région 

de l’Auvergne vers d’autres régions plus exposées à Ae. albopictus pour les besoins de travail ou de 

vacances.   
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      Le biomarqueur d’exposition (réponse Ac IgG et IgM spécifique à ce peptide salivaire) aiderait à 

identifier une zone de forte exposition aux vecteur Aedes. Comme cela fut le cas dans plusieurs études 

utilisant les réponses Ac anti-Nterm 34 kDa d’Ae.aegypti (Ndille et al. 2014b; Sagna et al. 2018b; 

2019).   

      Enfin, en comparant les niveaux d’IgG et d’IgM suivant les années de colonisation des régions 

(2004 à 2009 ; 2010 à 2012) et des régions non encore colonisées en 2012, les populations étaient 

différemment exposées aux piqûres de Ae. albopictus. Cette exposition semblait être plus importante 

entre 2009 et 2012. Les facteurs climatiques et environnementaux pourraient être un argument en 

faveur de la forte, pullulation des vecteurs Aedes albopictus d’où l’exposition forte des habitants aux 

piqûres d’Ae. albopictus pendant cette période. Une étude portant sur l’implantation annuelle de Ae. 

albopictus depuis le Sud de la France métropolitaine de 2006 à 2012, a identifié à travers un modèle 

mathématique l’utilisation des terres agricoles, le paysages semi-urbains et urbains comme facteurs 

ayant contribuer à la colonisation de nouvelles zones par Ae. albopictus (Roche et al. 2015).  

      Le biomarqueur immuno-épidémiologie dans ce contexte, semble être un indicateur du niveau 

d’exposition non seulement individuel mais aussi collective. Il nous a permis d’indiquer de façon 

spécifique l’hétérogénéité du niveau d’exposition de la population du Sud de France, nous permettant 

de rendre compte de la variabilité du niveau d’exposition de ces populations dans leur milieu de vie. 

Enfin, le biomarqueur immuno-épidémiologique nous a permis l’identification des régions et les 

départements dont les populations sont sujettes aux piqûres répétées d’Ae albopictus et donc au risque 

élevé de transmission des arbovirus aux populations humaines au Sud de la France métropolitaine. 

Une association entre les facteurs de risque et les réponses Ac IgG et IgM anti-peptide salivaire n’ont 

pu être mis en exergue de façon formelle.  

D’autres facteurs comme la pluviométrie, la température, la densité de vecteur nous auraient peut-être 

montré une association avec le niveau des données biomarqueurs comme indiqué par d’autres étude 

auparavant (Elanga Ndille et al. 2012b; Doucoure et al. 2014; Yobo et al. 2018;  

Sagna et al. 2018a). Mais ils n’ont été fournis dans le cadre de cette étude.  

 .  
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                                            Principaux résultats   

Hypothèse : Les réponses IgG et IgM dirigées contre l’antigène salivaire Nterm-34 kDa de  

Aedes aegypti représentent des indicateurs du niveau d’exposition (ancienne et récente, pour 

IgG et IgM, respectivement) humaine aux piqûres d’Aedes albopictus.  

  

Résultats :  1) Le niveau médian des IgG spécifiques était plus élevé dans les régions colonisées 

(Corse, Occitanie et PACA) que dans la région non colonisée (Auvergne) par Ae. albopictus. 

La réponse IgG spécifique IgG était plus élevé en Occitanie et en PACA par rapport à la Corse 

(p=0,018 et p< 0,0001 respectivement).  

2) Le niveau médian des IgM anti-peptide salivaire, indiquait une différence significative 

entre les régions exposées. Seule la région d’Occitanie indiquait, pour l’IgM, une différence 

significative de niveau médian par rapport à celui de l’Auvergne (p= 0,007).  

3) En Occitanie, les niveaux médians des réponses IgG anti-peptide des départements 30 

et 34, étaient plus élevés que celles des départements 31 et 66 (p<0.0001). Pas de différence 

significative de réponses IgM anti-Nterm-34 kDa était observée entre les différents 

départements d’Occitanie (p=0,0273).   

4) En PACA, une différence significative du niveau des IgG spécifique était détectée entre 

le département 04 et 13 et entre les départements 05 et 13 (04 vs 13, p<0.05 ; 05 vs 13 ; p<0.05). 

Le niveau médian des IgG des départements 13 et 83 plus élevé que ceux des autres 

départements (04 ;05 ;06 ;84). Aucune différence significative du niveau médian d’IgM anti-

Nterm-34 kDa d’Ae. aegypti n’a été observé entre les départements de PACA (p>0.05).                       

5) Les départements colonisés entre 2010 et 2012 (Département N°66 dans la région 

d’Occitanie et N°13, N° 34, N° 84 et N°04 dans la région de PACA), présentaient un niveau 

médian de réponses IgG anti-peptide statiquement plus élevés que celui des départements non 

colonisés (non colonisé en 2012) au moment de l’étude (p<0,001). Le niveau médian d’IgG des 

individus des départements colonisés entre 2004 et 2009 était plus élevé à celui des 

départements non encore colonisé en 2012 mais cette différence n’était pas significative (p>0 

,05). Aucune différence significative de niveau médian d’IgM anti-Nterm34 kDa a été observée 

entre les départements selon les années de colonisations (p>0.074).                          6) Aucune 

variation significative du niveau médian des IgG anti-Nterm-34 kDa entre les individus utilisant 

les commodités de vie ou pratiquant certaines activités (Elevage d’animaux et la vidange des 
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réservoirs d’eau) et ceux n’en disposant pas et n’élevant pas les animaux a été observée. Les 

niveau médian d’IgM entre les individus des 4 régions) était pratiquement nul.  

Conclusion : La réponses IgG anti-Nterm-34 kDa d’Aedes aegypti pourrait constituer des 

biomarqueurs immuno-épidémiologiques d’exposition humaine aux piqûres d’Ae. albopictus 

en contexte de France métropolitaine. Mais il est difficile dans l’étude actuelle d’associer ces 

niveaux d’exposition à des facteurs de risque. Chose qui nous aurait permis de dresser un 

ensemble d’éléments environnementaux et climatiques à prendre en compte lors d’une 

éventuelle intervention des équipes impliquées dans la lutte anti-vectorielle contre le moustique 

tigre (Ae. albopictus). La sélection de la population d’étude basée sur les « donneurs de sang 

EFS », bien que très pratique au niveau opérationnelle, pourrait être un biais dans sa 

représentativité de la population générale vivant dans ses départements étudiés.  

Les IgM anti-Nterm-34 kDa d’Aedes aegypti exploitées dans l’optique d’identifier les zones et 

les individus nouvellement colonisées et exposés respectivement, n’a répondu que très 

partiellement à nos préoccupations. La région d’Auvergne désignée comme région non exposée 

aux piqûres d’Ae. albopictus au moment des études a présenté cependant des individus  positif 

en Ac anti-peptide salivaire suggérant qu’ils étaient « récemment » exposés tout comme les 

régions anciennement exposées. Les régions d’Occitanie et de PACA se sont trouvées avec un 

nombre important de nouveaux exposés par rapport à l’Auvergne. L’utilisation de ce 

biomarqueur a permis d’identifier ou tout au moins de déterminer un proxy des régions les plus 

exposés au Sud de la France, ce qui est une première. De manière intéressante, ce biomarqueur 

a permis de mettre en évidence une hétérogénéité d’exposition entre départements au sein d’une 

même région. 
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III.DEVELOPPEMENT ET VALIDATION D’UN BIOMARQUEUR 

IMMUNEPIDEMIOLOGIQUE D’EXPOSITION AUX PIQURES DE CULEX : ETUDE 

PILOTE  

Résumé des activités menées pendant cette étude   

      Cette étude a bénéficié du projet JEAI EVAPAL-CI dont l’objectif était, initialement 

d’évaluer le risque de transmission du paludisme après la crise socio-politique dans la ville de 

Bouaké.    

      Dans le cadre de notre thèse, nous avons exploité les échantillons venant de 3 quartiers de 

la ville de Bouaké et d’1 village à proximité qui ont été collectés durant la saison sèche 

(MarsAvril 2015). Les données socio-anthropologiques, géographiques, entomologiques, 

épidémiologiques, parasitologique et immunologiques par la même occasion ont été collectés 

pendant la saison des pluies (Août 2014) et la saison sèche (Mars-Avril 2015). Les EGS 

(Extraits totaux de Glandes Salivaires) ont été collectées sur des femelles de Culex 

quinquefasciatus élevées au laboratoire de l’Institut Pierre Richet à Bouaké. En plus, une 

production sous forme recombinante de la protéine salivaire 30 kDa a été utilisée. Cette protéine 

avait été identifié comme candidat biomarqueur (L. Almeras, IRBA, Marseille) par techniques 

immuno-protéomiques et bio-informatiques spécifique et immunogène dans la salive de Culex 

quinquefasciatus.  

      Pour les besoins de notre étude, 223 échantillons de sérums des enfants âgé de 1 à 14 ans 

(pour être sûr de doser que les anticorps IgG produit par les enfants et non ceux transmis par la 

mère aux plus jeunes enfants) venant des sites Dar-es-salam, Kennedy, N’Gattakro et Petessou 

ont été exploités.   

      Les réponses Ac IgG anti-EGS ont été dosé par la technique ELISA afin d’estimer leur 

potentiel indicateur de niveaux d’exposition des enfants aux piqûres de Culex quinquefasciatus. 

Pour une identification spécifique de Culex quinquefasciatus, les réponses Ac IgG spécifique à 

la protéine recombinante 30 kDa ont été analysés.   

      Les résultats de nos analyses ont fait l’objet d’un article publié dans le journal Plos NTD.  

   

  

First evaluation of antibody responses to Culex quinquefasciatus salivary antigens as a 

serological biomarker of human exposure to Culex bites: a pilot study in Côte 

d’Ivoire  
 
Short title: Serological biomarker of Culex bite exposure   

 
  

Bi Zamble H. Zamble1 ,2 *
, Serge S. Yao 3, Akré M. Adja 1,4, Mahfoud Bakli 5,6, Dounin  

  
D. Zoh 1,4, Françoise Mathieu-Daudé 2,7, Serge B. Assi 1,8, Franck Remoue 2, Lionel  

  
Almeras 5,9,10, Anne Poinsignon 1,2  
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                                             Principaux résultats de l’article   

Hypothèse : Les antigènes salivaires (EGS et 30 kDa) de Culex quinquefasciatus peuvent 

représenter des candidats biomarqueurs d’exposition des populations humaines aux piqûres des 

Culex  

  

Résultats :  1) Les réponses IgG anti-EGS et anti-30 kDa étaient de façon significative plus 

élevés chez les enfants vivant dans les sites avec une forte densité de Culex (Dar-es-Salam,  

Kennedy et N’Gattakro, classés par l’utilisation de données entomologiques) et par rapport à 

ceux vivant dans le site de faible densité de Cx quinquefasciatus (Petessou).   

2) Les réponses IgG anti-30 kDa étaient de façon signification plus élevées chez les enfants 

ne dormant pas sous les moustiquaires imprégnées d’insecticide par rapport à ceux dormant 

dessous (Estimate= -0,192 et p=0,022). Cela n’a pas été le cas avec les réponses IgG anti-EGS 

de Cx quinquefasciatus.  

3) Il a été démontré une corrélation positive entre les réponses IgG anti-EGS et celles 

dirigées contre la protéine recombinante le 30 kDa de Cx quinquefasciatus au sein de la 

population totale. (Coefficient de corrélation r=+0,63, p<0,0001).  

  

Conclusion : Les réponses IgG anti-EGS et anti-30 kDa pourraient constituer des biomarqueurs 

immuno-épidémiologiques d’exposition humaine aux piqûres de Culex.  

D’autres études sont néanmoins nécessaires pour confirmer ces candidats sur une large cohorte, 

avec des classes d’âges plus larges, incluant les zones à forte densité vectorielle et intégrant des 

données entomologiques plus précises. Et cela pour confirmer le potentiel d’indicateur de 

niveau d’exposition de ces candidats biomarqueurs  
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IV. DISCUSSION GENERALE  

      Les travaux conduits dans cette thèse œuvrent à étoffer les outils de surveillance et de lutte 

implémentés dans le cadre du contrôle des arboviroses dont les agents pathogènes sont 

principalement transmis par les Aedes majeurs (Ae. albopictus et Ae. aegypti) et Culex 

quinquefasciatus. La plupart de ces arboviroses sont encore sans thérapie et sans vaccin. Les 

techniques entomologiques actuelles sont largement sollicitées pour leur contrôle. Mais ces 

techniques entomologiques ne donnent pas toujours les résultats escomptés car elles présentent 

de nombreuses limites d’efficacité et opérationnelles. Elles sont difficiles à employer à une 

large échelle, la mesure des niveaux d’exposition aux piqûres et donc le risque de transmission 

des pathogènes aux humains se font à une échelle populationnelle et non individuelle. Certains 

outils présentent une inefficacité dans les contextes de faible densité vectorielles. Elles 

traduisent des mesures indirectes de niveaux de contact entre l’homme et le vecteur et donc 

quantifie, uniquement par extrapolation, le niveau de contact ou le risque de transmission des 

agents pathogènes aux hôtes vertébrés (utilisation des indices des stades immatures des Aedes).   

L’exploitation des réponses anticorps anti-salive totale ou anti-peptides salivaires des vecteurs 

sur cités dans notre thèse seraient ainsi complémentaires et une voie de réponses à ces limites 

présentées par des techniques entomologiques dans le contrôle des arboviroses. Des travaux 

antérieurs dans différents contextes ont présenté la pertinence d’utiliser ces réponses Ac 

spécifiques dans l’indentification des zones et des personnes exposées aux piqûres des vecteurs 

(Remoue et al. 2006b; 2007; Doucoure, Mouchet, Cornelie, et al. 2012b; Doucoure, Mouchet, 

Cournil, et al. 2012; Elanga Ndille et al. 2012b; Ndille et al. 2014b; Elanga Ndille et al. 2016a; 

Sagna et al. 2018a; 2019).  Dans le cadre de nos travaux de thèse, les objectifs se situaient à 2 

niveaux : i) de quantifier le niveau d’Ac IgG et IgM dirigés contre le peptide salivaire Nterm-  

34 kDa d’Ae. aegypti dans les sérums de nos populations d’étude,  afin d’évaluer leur niveau 

d’exposition aux piqûres des Aedes (Ae. albopictus et Ae. aegypti) et donc le risque de 

transmission des arboviroses dans deux contextes (Afrique de l’Ouest, en Côte d’Ivoire et en 

Europe, au Sud de la France métropolitaine) et ii) de développer et valider comme biomarqueur 

d’exposition, la réponse IgG dirigées contre les protéines salivaires totales (EGS) et la protéine 

recombinante de 30 kDa de Culex quinquefasciatus. 
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     4.1 Evaluation du niveau d’exposition des hommes aux piqûres de Aedes en milieu urbain en 

Afrique  

      Notre travail s’est focalisé sur les populations d’enfants vivant à Abidjan, donc en milieu 

urbain en Afrique où ils sont exclusivement exposés aux piqûres d’Ae. aegypti. La réponse Ac 

IgG anti-peptide salivaire Nterm-34 kDa d’Ae. aegypti nous a permis tout d’abord d’apprécier 

l’hétérogénéité du niveau d’exposition au sein des quartiers et des groupes d’âge. C’est plutôt 

entre les quartiers que la différence de niveau d’exposition aux piqûres de Ae. aegypti a été 

noté. Les enfants vivant dans le quartier de Bromakoté sont apparus plus exposés aux piqûres 

de Ae. aegypti que ceux vivant à Anoumabo et à Petit-Bassam. Ces trois quartiers d’Abidjan 

sont des zones où il manque certains équipements d’assainissement. Les services de gestions 

des ordures y sont également déficitaires à l’instar de plusieurs quartiers des villes Africaines  

(Cyrille et al., 2009; Lodé et al., 2012). Ces zones en déficit des systèmes d’assainissement sont 

les plus propices au développement des gîtes larvaires et donc à une émergence des vecteurs 

Ae. aegypti. Et cela semblerait être plus marqué dans le quartier de Bromakoté que les autres 

quartiers d’étude. D’où l’exposition des enfants aux piqûres d’Ae. aegypti plus important à 

Bromakoté. Cette observation est associée à la forte densité vectorielle d’Ae. aegypti dans le 

quartier de Bromakoté dénombré par l’utilisation des pièges collants. Elanga et collaborateurs 

ont aboutit à une conclusion similaire dans son étude conduite dans la capital du Laos. Dans 

cette étude, les habitants des quartiers à la périphérie, mal urbanisés étaient plus exposés aux 

piqûres d’Ae. aegypti  que ceux vivant dans les quartiers huppés où toutes les commodités 

d’assainissement s’y trouvent (Ndille et al. 2014b).  L’impact des zones mal urbanisées et la 

mauvaise gestion des ordures, sur la prolifération des Aedes a été indiqué dans plusieurs études 

et dans différents contextes. Dans ces études, les zones ne bénéficiant pas des infrastructures 

d’assainissement, engendraient un concentré de facteurs favorables à la prolifération des Aedes 

(Fournet et al. 2016b; Walker et al. 2018; Whiteman et al. 2019; Kpan et al. 2021).   

      Dans notre étude, seuls les résultats entomologiques obtenus par l’utilisation des pièges 

collants ont montré une association positive entre les données biomarqueurs et la densité d’Ae. 

aegypti. En effet, plusieurs techniques entomologiques (pièges collants, pièges pondoirs, 

prospections larvaire et les indices stogomiyens) ont été exploitées dans notre étude mais toutes 

ne donnent pas les mêmes informations. Pendant que les indices maison, les indices larvaires 

et de Breteau indiquaient les enfants du quartier d’Anoumabo comme les plus potentiellement 

exposés à Ae. aegypti, l’indice de récipient désignait Petit-Bassam comme plus exposé et les 

pièges collants désigne les enfants de Bromakoté comme les plus exposés aux piqûres de l’Ae. 
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aegypti. Cette différence entre méthodes entomologiques a déjà été démontré dans des études 

exploitant les indices entomologiques dans le cadre d’évaluation d’exposition des hommes aux 

piqûres des Aedes (Cromwell et al. 2017a; Nascimento et al. 2020; Morales-Pérez et al. 2020).   

L’une des limites de notre étude menée à Abidjan a été le manque de collecte simultanée des 

données socio-environnementaux des domiciles des enfants. Le fait que cela soit fait hors 

périodes de prélèvement du sang pour les analyses biomarqueurs, ne nous a pas permis de 

dresser le portrait socio-environnemental de chaque quartier et donc de faire les analyses au 

niveau populationnelle entre les données biomarqueurs et les facteurs socio-environnementaux.  

Dans notre étude, l’état des lieux rétrospectifs d’infection des enfants aux arboviroses (fièvre 

jaune, Dengue, chikungunya, Zika, Usutu, West Nil, et O’nyong nyong), par l’utilisation de la 

technique sérologique LUMINEX (Ac IgG spécifiques à des Ags d’arbovirus) a indiqué que les 

enfants de nos quartiers d’étude sont infectés par les 4 sérotypes de DENV, par le ZIKV et du 

virus de O’nyong nyong avec une forte prévalence pour le sérotype de DENV3.  Le quartier de 

Petit-Bassam serait le quartier où les enfants seraient les plus infectés par les arboviroses avec 

une forte prévalence à arbovirose avec 10,66 % des infections suivi des enfants de  

Bromakoté avec 08,66 % et les enfants d’Anoumabo avec 03,94 %.  

      Les réponses Ac IgG anti-Nterm 34 kDa d’Ae. aegypti indiquaient que les enfants  de  

Bromakoté étaient les plus exposés et donc à même de développer les infections à arbovirus.   

Mais les infections ont plutôt été plus abondantes à Petit-Bassam avec la technique LUMINEX.  

Cette technique qui retrace l’historique d’infection des individus aux pathogènes met ainsi en 

exergue la circulation ancienne et importante des arbovirus du quartier de Petit-Bassam par 

rapport aux quartiers de Bromakoté et d’Anoumambo. Les infrastructures portuaires existant 

dans la zone maritime de Port-Bouët (depuis 1951), les risques d’infections chez les populations 

ont bien commencé bien avant les autres quartiers d’étude qui sont éloignés de cette zones 

d’entrée des bateaux transportant des marchandises et autres fournitures.  Ce moyen de transport 

pourrait assurer le transport passif des vecteurs des arbovirus et cela a été le cas depuis le 20 

siècle (GUBLER 1997; Gubler 2010). Les vecteurs y trouveraient également les conditions 

propices pour la ponte de leurs œufs et le développement de leurs larves (Guagliardo et al. 2015; 

Guagliardo et al. 2019).      

      Cela nous indique ainsi que les données biomarqueurs ne sont pas associées à l’historique 

de prévalence des infections aux arboviroses dans notre étude. Elanga et ses collaborateurs sont 

parvenus à la même conclusion à Vientiane au Laos. Les enfants des zones de forte infection à 

la Dengue (DEV+) à Vientiane présentaient un taux d’Ac IgG anti-Nterm 34 kDa de Ae. aegypti 
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plus élevé que les zones  exempt  de dengue (DENV-) (Ndille et al. 2014b). Mais des études 

exploitant la réponse IgG anti-EGS d’Ae. aegypti est parvenu à une autre conclusion. Dans cette 

étude les auteurs ont pu démontrer que les individus positifs à l’infection du virus de la Dengue 

présentaient les réponses Ac IgG anti-EGS supérieures à celles des individus négatifs à 

l’infection de la Dengue (Londono-Renteria et al. 2013). D’autres protéines salivaires de 

vecteur accompagneraient les infections au DENV. Chez les moustiques infectés la 

modification des composés protéiques salivaires a été plusieurs fois soulignées dans les études 

portant sur la sialotranscriptôme des vecteurs (Jariyapan et al. 2006; Colpitts et al. 2011; J. M. 

C. Ribeiro et al. 2016; Conway et al. 2016; Sri-In et al. 2019). Cela boosterait les réponses Ac 

anti-salive EGS chez les gens exposés. D’où les réponses immunologiques accompagnant cette 

infection à la Dengue dans cette étude de Londono-Renteria.  

      Nous avons enfin comparé le niveau des IgG spécifiques des enfants en les regroupant en 

classes d’âges. Nous n’avons noté aucune différence significative entre le niveau d’exposition 

des enfants des différentes classes d’âges bien que les enfants aient répondu différemment aux 

piqûres des Ae. aegypti au sein de chaque classe d’âge.  L’absence d’influence de l’âge sur les 

réponses Ac anti-peptide salivaires Nterm 34 kDa avait été souligné par Elanga et al. sur les 

populations d’enfants Béninois âgés de 0 à 5 ans et les adultes de la Réunion âgés de 18 à 35 

ans. Celle de Vientiane portant sur les enfants de 6 mois à 6 ans et d’adultes âgés de plus de 35 

ans, a montré que les enfants seraient plus exposés de façon significative aux piqûres d’Ae. 

aegypti que les adultes. Il était ainsi observé que les réponses Ac anti-Nterm 34 kDa d’Ae 

aegypti détectées chez les enfants plus importantes que celles produites par les adultes (Elanga 

Ndille et al. 2012c; Ndille et al. 2014b; Elanga Ndille et al. 2016b).  

      Remoué et collaborateurs travaillant sur la réponse Ac anti- salive totale d’Ae. aegypti chez 

les enfants sénégalais âgés de 1 à 6 ans n’ont pu mettre en lumière une différence significative 

d’exposition des enfants suivant leur âge (Remoue et al. 2007). Par contre, Doucouré et ses 

collaborateurs ont pu indiquer dans leur étude en Bolivie une des réponses Ac IgG anti-salive 

totale d’Aedes significativement plus élevées chez les enfants de moins 14 que les individus de 

plus de 15 ans ans (Doucoure, et al. 2012a).    

      Ces informations obtenues à la suite de nos travaux sur l’impact de l’âge sur les réponses 

IgG anti- 34 kDa d’Ae. aegypti la population des enfants de 3 quartiers de la ville d’Abidjan et 

les informations recueillies dans d’autres études sur l’âge nous indique ici qu’il semble pour 

l’instant difficile de traduire de façon sereine l’influence de l’âge sur les réponses Ac anti-salive 

totale ou anti-peptide salivaire d’Aedes. Pour les enfants 0-14 ans dans notre étude, il n’y a pas 
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l’effet de l’âge sur les réponses IgG anti-peptide Nterm d’Ae. aegypti. Cela semble ainsi 

pertinent et intéressant pour utiliser biomarqueur quel que soit l’âge des enfants dans une étude.  

      4.2 Evaluation du niveau d’exposition des hommes aux piqûres de Aedes au Sud de la France  

      L’exploration dans un premier temps des Ac IgG et IgM anti-peptide salivaire Nterm-34 

kDa d’Ae. aegypti, au Sud de la France métropolitaine nous indiquait une différence de niveau 

de réponses d’IgG anti-peptide salivaire Nterm-34 kDa d’Ae. aegypti au sein de chaque région 

et département de la  France. Ceci suggérait qu’il serait possible d’identifier au sein d’une même 

zone, les individus fortement exposés aux piqûres des Aedes par rapport à aux autres moins en 

proie aux piqûres des vecteurs en analysant les réponses Ac IgG et IgM anti peptides salivaires 

d’Ae. aegypti. Bien entendu, ces résultats n’ont pas tenu compte des facteurs intrinsèques des 

hôtes vertébrés qui pourraient avoir une influence sur la densité de leurs réponses 

immunologiques (fonds génétique, influence de la nutrition, co-infection, etc..). Mais ces 

résultats, observées pour la première fois en France métropolitaine, corroborent ceux obtenus 

dans le cadre des études exploitant d’une part les réponses anti-peptide salivaire des Aedes et 

d’autres part celles exploitant les réponses anticorps anti-salive totale des Aedes (Elanga et al., 

2012 ; Elanga et al., 2016 ; Sagna et al., 2018 ; Sagna et al., 2019 ; Remoué et al. ,2006 ; 

Rémoué et al. ,2007, Doucoure et al., 2012). Les réponses Ac dirigées contre ces différents 

antigènes salivaires d’Aedes pourraient permettre l’indentification individuelle de niveau 

d’exposition des Hommes aux piqûres des Aedes, donc aux risque de transmission des 

arboviroses.    

      Au sud de la France, notre étude a analysé les réponses IgG et IgM anti-Nterm-34 kDa d’Ae. 

aegypti, en fonction de 4 régions et de 9 départements de ces régions en France. Il est apparût 

une différence significative du niveau d’Ac (IgG et IgM) anti-peptide salivaire Nterm-34 kDa 

d’Ae. aegypti entre les régions avec un niveau médian d’IgG plus important dans deux des 

régions exposées à Aedes albopictus (Occitanie et PACA) que la région de corse (exposée) et 

d’Auvergne (non exposée). Au niveau départementale, ce sont les habitants des départements 

30, 34 (Occitanie) et 13, 83 (PACA) qui se feraient le plus piqués. Les réponses IgG anti-

Nterm34 kDa d’Ae. aegypti y sont de façon significative plus importantes que dans les autres 

départements. Ces régions et départements étant déjà colonisées par Ae. albopictus au moment 

des études, les habitants de ces deux régions se feraient plus piqués par Ae. albopictus que les 

ceux des régions de Corse et de l’Auvergne.  
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      De manière générale, il a été démontré une association positive entre le niveau de réponses 

d’Ac IgG et les densités de vecteurs comme démontré par de nombreux travaux (Peng et al. 

2002 ; Elanga et al., 2012 ; Elanga et al., 2016 ; Sagna et al 2018 ; Sagna et al., 2019).   

Les différentes configurations des facteurs socio-environnementaux pourraient contribuer à accroître 

le contact entre le vecteur et les habitants de ces régions et départements (Walker et al., 2018; Paul et 

al. 2018). Une étude réalisée dans la même zone avec le dosage des IgG antiEGS totaux avait pu 

identifier que les individus habitants dans les appartements seraient plus exposés aux piqûres d’Ae. 

albopictus que ceux vivant dans les autres types d’habitation mais cet effet n’était pas significative 

(Poinsignon et al. 2019).  

      Bien que l’Auvergne eût été identifiée comme « région non colonisée » en 2012, donc 

potentiellement non exposée aux piqûres d’Ae. albopictus, certains de ses habitants présentaient 

néanmoins une réponse IgG spécifique anti-peptide salivaire et donc un niveau d’exposition 

aux piqûres d’Ae. albopictus similaire, en médiane, à celui des habitants de la Corse (Régions 

colonisée depuis 2006-2007). Cette information vient contredire les données de colonisation 

par Ae. albopictus des différentes régions et donc de départements du Sud de la France. Ces 

réponses IgG ani-peptide 34 kDa d’Ae. aegypti, pourraient être la résultante de 2 hypothèses. 

La première est le déplacement des personnes de zones déjà colonisées par Ae. albopictus vers 

les départements d’Auvergne. La détection d’Ac anti- salive Anopheles gambiae et Ae. aegypti, 

chez les soldats français de retour de mission et chez les voyageurs venant des zones tropicales 

plaiderait en faveur de cette hypothèse (Orlandi-Pradines et al. 2007b). La deuxième pourrait 

être un déficit de collecte de moustiques par les outils entomologiques actuels de surveillance. 

Et cela surtout dans les conditions de faibles densités vectorielles (Sagna et al. 2018a). En effet, 

les organismes en charge de la surveillance de la progression du moustique sur le territoire 

Français avaient désigné la région d’Auvergne non encore colonisée par le moustique au 

moment de l’étude (2012). Cela est aussi vrai pour le département 05 de PACA mais les données 

biomarqueurs ont indiqué le contraire. Ces organismes de surveillance utilisent la plupart du 

temps, des pondoirs pièges, pièges collants, les pièges aspirateurs avec le Dioxyde de Carbone 

comme attractif au cours de leurs missions, pour collecter les Ae. albopictus. Ces pièges en 

petits dans la plupart des cas installés en petit nombre à l’échelle d’une région, ne peuvent pas 

représenter le réel statut « colonisée » de cette région. La contradiction mise en exergue ici 

semble être en parfait accord avec les nombreux biais enregistrés par les pièges à moustiques 

adultes lors des campagnes entomologiques. Des études réalisées dans l’optique d’évaluer 

l’efficacité de certains pièges employés dans la surveillance et/ou la lutte contre les moustiques 
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du genre Aedes ont souvent présenté des insuffisances dans la capture de ces vecteurs (Regis et 

al. 2013; Degener et al. 2014; Staunton et al. 2020).  

      Selon Roche et ses collaborateurs, l’entièreté des régions du Sud de la France serait 

colonisée par Ae. albopictus vue la dynamique de colonisation des régions de la France depuis 

les années 2006. A cette dynamique, ils avaient associé des facteurs socio-environnementaux 

et climatiques dans plusieurs autres études sur l’invasion de France par le moustique Tigre 

(Roche et al. 2015, Kiner et al 2016, Krupa et al., 2020).  

      Nous avons aussi évalué la réponse IgM anti-Nterm-34 kDa d’Ae. aegypti dans l’optique de 

détecter les zones nouvellement exposées aux piqûres des Ae. albopictus. Il est ressorti de cette 

analyse que parmi les habitants des régions du Sud de la France, des personnes seraient 

nouvellement exposées aux piqûres d’Ae. albopictus et cela de façon significative. Cela 

pourraient être imputé à l’arrivée de nouvelles personnes dans ces régions. Ces régions dont la 

colonisation a débuté depuis 2004, les habitants y ont été suffisamment exposés aux piqûres du 

moustique tigre, les seules réponses Ac anti-salive de moustique ou anti-peptide salivaire qu’on 

devraient détecter chez les habitants, seraient les IgG dont l’apparition dans le sang des exposés 

seraient postérieure à l’apparition de l’IgM qui est un indicateur de primo ou une nouvelle 

exposition aux piqûres du moustique tigre. L’IgM est un isotype très tôt détectée chez les 

vertébrés juste après une exposition aux piqûres ou une infection aux agents pathogènes. Chez 

certains vertébrés, il apparaît après 1 jour d’infection et disparaît 18 jours après. Comme cela a 

été détecté chez les poulets exposés aux piqûres du Triatoma infestans après la mise en place 

d’une LAV à bas d’insecticide en Bolivie. La comparaison de l’IgG et de l’IgM a été utilisé 

dans l’optique de de détecter une ré-infestation ou une récente exposition aux piqûres des 

Triatomés (Schwarz et al. 2010).   

    

      4.3 Développement et validation du biomarqueur immuno-épidémiologie d’exposition 

aux piqûres de Culex quinquefasciatus : étude pilote en milieu urbain et semi urbain à 

Bouaké   

      Dans le contexte actuel d’émergence des arboviroses dont les agents pathogènes 

(Wulcherioa bancrofti, le virus du West Nil et le virus Usutu) sont transmis par Culex, et en 

particulier par Culex quinquefasciatus, vecteur majeur, il nous apparaissait nécessaire de 

développer notre outil immuno-épidémiologique d’évaluation du niveau d’exposition des 

Hommes aux piqûres des vecteurs, à celles de Culex comme déjà réalisé avec succès dans le 

cas des vecteurs du genre Anophèles et Aedes. Ainsi, cet outil permettra l’évaluation du risque 
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de transmission des arboviroses dont Culex quinquefasciatus est vecteur de leurs agents 

pathogènes et l’évaluation des méthodes et stratégies de LAV contre Culex quinquefasciatus.  

Il permettrait donc d’évaluer avec précision le contact réel contact Homme-Culex en 

complément des outils entomologiques classiques dans les zones et dans des conditions où il 

est difficile de déployer ces méthodes entomologiques actuelles, ce qui est particulièrement 

compliqué pour Culex.  

A cet effet, les réponses Ac IgG anti-EGS et anti-protéine 30 kDa de Culex quinquefasciatus 

ont été dosé, pour la première fois chez l’Homme, afin d’apprécier leur potentialité comme 

biomarqueur d’exposition des Hommes aux piqûres des moustiques du genre Culex et de façon 

spécifique à l’espèce Culex quinquefasciatus.   

      Les femelles de Culex quinquefasciatus ont été élevées en laboratoire puis la dissection de 

leurs glandes salivaires s’est faite suivant les étapes instruites par Schmid et ses collaborateurs 

(Schmid et al. 2017). Par la suite les techniques immuno-protéomiques puis bioinformatiques, ont 

permis l’identification de la protéine 30 kDa, comme étant immunogénique et spécifique à 

l’espèce Culex quinquefasciatus (Calvo et al. 2010; Fontaine et al. 2011).  Sa production sous 

forme recombinante nous a permis d’en avoir une bonne concentration pour les tests 

immunoenzymatiques ELISA.  

      Les réponses IgG dirigées contre les antigènes EGS et la protéine de 30 kDa (produite sous 

forme recombinante par l’IRBA, Marseille) ont été évaluées dans le sérum des enfants dont 

l’âge était compris entre 1 et 14 ans, dans le cadre d’une étude longitudinale dans 3 quartiers de 

la ville de Bouaké et d’un village à proximité, en Côte d’Ivoire. Ces résultats ont été comparés 

aux données entomologiques sur Culex disponibles. Nous avons noté une variabilité du niveau 

de réponses IgG contre ces antigènes chez ces enfants en fonction de leur lieu de résidence (sites 

d’études) de leur statut potentiel d’exposition (Fortement exposés et faiblement exposés, 

déterminé par les méthodes entomologiques) et en fonction de l’usage de la Moustiquaire 

Imprégnée d’Insecticide à Longue Durée d’action (MILDA). Ceci suggérait ainsi le potentiel 

d’indicateur de niveau individuel d’exposition des enfants aux piqûres de Culex 

quinquefasciatus par ces biomarqueurs d’exposition.   

      Les études impliquées dans le développement et la validation des biomarqueurs 

immunoépidémiologiques dans différents contextes ont abouti à de telles conclusions. Elles ont 

plusieurs fois mise en lumière l’hétérogénéité du niveau d’exposition des populations d’étude 

traduit par les valeurs différentes de niveau de réponses Ac spécifique de chaque individu inclus 

dans l’étude (Remoue et al. 2006b; Drame et al. 2010; Doucoure, Mouchet, Cornelie, et al. 
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2012a Londono-Renteria et al. 2015; Mathieu-Daudé et al. 2018 Traoré et al. 2019). Les 

enfants, par exemple, seraient exposés différemment aux piqûres de Cx quinquefasciatus au 

sein de chaque quartier où la densité de vecteurs est variable selon les données entomologiques.  

Afin de nous assurer aussi du potentiel d’identification des individus exposés et faiblement ou 

pas exposés aux piqûres de Cx quinquefasciatus par ces candidats biomarqueurs, des réponses 

IgG dirigées contre ces antigènes (EGS et 30 kDa) ont été dosées. De façon intéressante, nous 

avons noté une différence significative de niveau d’exposition entre les enfants fortement 

exposés et ceux faiblement exposés à Culex quinquefasciatus. Plus en détails, en analyse 

multivariée, les enfants vivant dans les quartiers de Dar-es-Salam et de Kennedy avec une forte 

densité de Cx quinquefasciatus ont montré un taux d’Ac IgG anti-EGS significativement plus 

élevé que ceux vivant dans le village de Petessou, présentant une faible densité de Cx 

quinquefasciatus. Corroborant ainsi la relation entre le niveaux d’Ac IgG anti-EGS et la densité 

des vecteurs trouvée dans des études antérieures (Remoue et al. 2006b; Papa M. Drame et al. 

2010; Fontaine et al. 2011; Doucoure, Mouchet, Cornelie, et al. 2012b). Les densités des 

vecteurs Anopheles et Aedes étaient positivement associées aux niveau d’Ac anti-EGS chez les 

individus inclus dans ces études concluant ainsi le potentiel de ces réponses IgG anti-salive 

totale comme indicateurs de niveau d’exposition des hommes à ces vecteurs.   

      Les réponses IgG anti-EGS de Cx quinquefasciatus permettraient la discrimination entre les 

individus les plus exposés et les individus les moins exposés et les zones plus exposées, des 

zones moins exposées aux piqûres de Culex. Mais il existe de grandes limites à utiliser les EGS 

comme biomarqueur pertinent, surtout à cause de possibles cross-réactions immunologiques 

entre genre de moustiques. Il semble donc pertinent d’identifier et valider une protéine ou un 

peptide salivaire comme biomarqueur spécifique.  

      Ainsi les réponses Ac IgG spécifique à la protéine de 30 kDa de Cx quinquefasciatus ont 

été évaluées et détectées dans notre étude mais elles n’ont pas pu identifier de façon significative 

lequel des quartiers d’étude (les quartiers fortement exposés et le quartier faiblement pris 

ensemble) était plus exposé aux piqûres de Cx quinquefasciatus bien que nous ayons noté de 

façons globale une différence significative de niveaux de réponses IgG anti-30 kDa à travers le 

test ANOVA (comparaison d’IgG anti-30 kDa entre plus de 2 quartiers). Cela dénote d’un faible 

potentiel antigénique de la recombinante 30 kDa contrairement aux EGS dans notre étude. Les 

EGS induisent des réponses IgG probablement plus fortes que la recombinante 30 kDa et on ne 

peut pas aussi exclure également des réponses croisées IgG à des protéines partagées entre les 
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vecteurs dans la zones d’étude. Selon les données entomologiques, il a été capturé dans les 

zones d’étude en plus de Cx quinquefasciatus, des Anophèles gambiae.  

Cela pourrait donc être une des explications de l’observation que des réponses Ac IgG antiEGS 

soient plus élevées que celles induisent par la protéine 30 kDa chez les enfants fortement et 

faiblement exposés à Cx quinquefascitus, respectivement. De plus, les réponses Ac IgG 

antiEGS et anti-30 kDa chez les enfants vivant dans le village de Petessou où un faible nombre 

de Cx quinquefasciatus a été capturé (HBR=0.2), pourrait traduire la sensibilité de ces candidats 

biomarqueurs dans les conditions de faible exposition, et en particulier le candidat protéine 30 

kDa. La sensibilité d’un biomarqueur fait partir des critères de performance de celui-ci. En effet, 

un biomarqueur doit être capable d’identifier les zones ou les individus exposés à une faible 

densité vectorielle. En particulier, cela s’avère pertinent après l’implémentation d’une LAV ou 

en période de sècheresse où dans la majorité des cas nous avons une très faible densité 

vectorielle. Mais la capture du nombre important d’Anopheles gambiae (HBR=35.2) vient 

contredire cette information en faveur d’une cross-réactivité des réponses IgG aux différentes 

protéines salivaires partagées entre ces deux espèces. L’étude du sialome de ces vecteurs a en 

effet identifié des protéines salivaires partagées entre ces deux espèces de vecteurs (J. M. C. 

Ribeiro et al. 2004; Cornelie et al. 2007; Fontaine et al. 2012; Arcà et al. 2017).   

      La tentative d’évaluation des effets de la MILDA sur le contact Homme-vecteur par ces  

candidats biomarqueurs, a montré que les enfants n’utilisant pas la MILDA avaient une réponse  

IgG anti-EGS et anti-30 kDa plus élevé que ceux n’en utilisant pas. Cette différence était 

statistiquement significative uniquement pour les réponses IgG contre la protéine 30 kDa. Ceci 

suggérait ainsi que la réponse IgG anti-30 kDa pourrait servir à une évaluation de la LAV 

impliquant le MILDA contre le Cx quinquefasciatus qui sévit préférentiellement la nuit tout 

comme Anopheles. Mais avant cette démonstration, ce résultat suggère que la réponse IgG anti- 

30 kDa peut être modulé par l’utilisation d’une méthode de LAV, laissant présager que ce 

candidat protéique reste pertinent à valider dans le futur. Les réponses Ac IgG anti-peptide 

salivaire gSG6-P1 d’Anopheles gambiae ont été exploités dans l’évaluation de l’efficacité de 

MILDA. Les individus déclarant dormir continuellement sous les MILDA avaient une plus 

faible réponse d’IgG anti-gSG6-P1 d’Anopheles gambiae que ceux qui n’en utilisaient pas 

(Traoré et al. 2020). En effet, les réponses IgG contre ce peptide salivaire Anopheles a été validé 

comme biomarqueur d’efficacité directe des MILDA sur le contact homme-vecteur (Papa 

Makhtar Drame et al. 2010).  
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      L’étude de la corrélation des réponses IgG anti-EGS et anti-30 kDa, a montré une 

association positive entre ces deux réponses Ac. Ceci suggère que ces biomarqueurs 

évalueraient les niveaux d’exposition des enfants dans le même sens. Il est ainsi imaginable 

d’utiliser les IgG anti-EGS pour évaluer l’exposition des enfants exposés aux genre Culex, tout 

comme les IgG anti-30 kDa pour identifier l’exposition des enfants spécifiquement à Cx 

quinquefasciatus. Mais avec les limites déjà évoqués plus haut (cross-réaction pour EGS et 

faible antigénicité pour la protéine 30 kDa), nos résultats nécessitent d’autres études 

immunoépidémiologiques pour validation. Tout comme cela a été rapporté dans des études sur 

la recherche des biomarqueurs immuno-épidémiologique d’exposition des hommes aux piqûres 

des Anopheles et Aedes (Poinsignon et al. 2010; Elanga Ndille et al. 2012d).   

      Les réponses Ac IgG anti-EGS et IgG anti-30 kDa de Cx quinquefasciatus pourraient ainsi 

être des indicateurs proxy du niveau d’exposition des hommes aux piqûres des Culex. Il a été 

possible de caractériser avec ces réponses IgG spécifiques, les enfants fortement exposés aux 

piqûres de Cx quinquefasciatus de ceux qui étaient faiblement exposés lorsque les sites d’étude 

sont pris ensembles. Mais lorsqu’on prend les quartiers individuellement avec les fortes 

expositions à Cx quinquefasciatus, les réponses IgG anti-30 kDa n’ont pas pu identifier les sites 

d’étude les plus exposés. Enfin, seules les réponses IgG anti-30 kDa ont permis de classer avec 

significativité les enfants utilisant les MILDAs de ceux qui n’en utilisant pas. La protéine 

salivaire de 30 kDa de Cx quinquefasciatus serait dans ce cas un potentiel candidat biomarqueur 

d’exposition des enfants aux piqûres de Culex nonobstant les faibles niveaux de réponses IgG 

dirigées contre celui-ci.   

      Néanmoins, des études supplémentaires sur le 30 kDa dans une plus large population et dans 

différents sites d’étude pourraient permettre une meilleure appréciation du réel potentiel 

biomarqueur d’exposition des enfants aux piqûres de Culex. Cette étude pourrait comporter par 

exemple i) les individus d’une large gamme d’âge, ii) une forte densité de Culex.   
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CONCLUSION GÉNÉRALE  

     Dans le cadre de nos travaux de thèse, nous avons observé, pour la première fois, que les 

réponses Ac IgG spécifiques au peptide salivaire Nterm-34 kDa du moustique Ae. aegypti, aux 

EGS de Culex quinquefasciatus et à la protéine recombinante 30 kDa de Culex 

quinquefasciatus, pouvaient identifier les personnes exposées aux piqûres des moustiques 

Aedes et Culex quinquefascitus, qui sont les vecteurs des agents pathogènes des arboviroses.  

Même si cette identification des personnes exposées aux piqûres de Culex avec les réponses Ac 

anti-30 kDa semble moins pertinente dans les conditions de notre thèse, une appréciation 

qualitative et quantitative de ces réponses Ac permettraient d’identifier les personnes ou les 

zones à risque de transmission des arbovirus. Elles seraient donc un outils d’évaluation de 

niveau d’exposition des hommes aux piqûres des vecteurs. Elles pourraient par exemple assurer 

l’évaluation des réponses Ac entre les personnes exposées et non exposées aux piqûres des 

vecteurs, évaluer une stratégie de LAV en comparant les taux d’Ac avant et après 

l’implémentation d’une LAV. Toutefois, la validation complète de la réponse Ac IgG anti-EGS 

et anti-peptide recombinante de 30 kDa comme biomarqueur d’exposition aux Culex, nécessite 

que d’autres études complémentaires soient menée 
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PERSPECTIVES  

       A la suite de ces travaux de thèses nous projetons réaliser un certains nombres d’activités 

sur le biomarqueurs d’exposition qui contribueront à renforcer la surveillance des arboviroses 

dans d’autres contextes :   

i) des études supplémentaires sur la protéine 30 kDa dans une large population pourraient 

permettre une meilleure appréciation du potentiel biomarqueur d’exposition des Hommes aux 

piqûres de Culex. Cette étude pourrait comporter par exemple les individus d’une large gamme 

d’âge, d’un bon et/ou dans un contexte de lutte LAV contre les Culex.   

ii) Exploiter dans le cadre des études prochaines les réponses Ac anti- Nterm-34 kDa 

d’Aedes aegypti chez certains animaux domestiques. Ces animaux proches des hommes 

pourraient constituer d’indicateur du niveau des expositions des hommes aux piqûres des 

Aedes.   

iii) Évaluer une stratégie de lutte anti-vectorielle portant sur la technique de l’insecte stérile 

qui est en cours.   

iv) Développer un Test Diagnostic Rapide directement utilisable sur le terrain afin 

d’identifier les personnes potentiellement exposées aux piqûres des Aedes. Cela permettra un 

gain de temps considérable dans l’identification de ces personnes exposées et donc une 

orientation rapide ou évaluation rapide des stratégies de LAV.   
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