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Résumé

Le syndrome Diarrhée Virale Bovine-Maladie des Mugueuses, est une affection
ubiquiste causée par un pestivirus et évoluant souvent a bas bruit. Elle est caractérisée
par des symptOmes polymorphes, une pathogénie complexe et une importance
économique non négligeable. Depuis quelques années des plans de lutte sont
impliques comprenant & la fois des mesures sanitaires et des mesures médicales sont

mis en place pour éviter la contamination ou la recontamination des cheptels.

L’analyse sérologique réalisée sur 92 sérums de bovin a différent age nous révéle une
prévalence de sérologies positives de 81,52%.

L’étude des élevages ayant diagnostiqués la présence d’une séropositivité qui peut
attendre jusqu'a 100 %

Cependant le facteur de risque cité en premier sur ces élevages est la mauvaise

pratique et conduite d’élevage.,

MOTS CLES :

Diarrhée virale bovine, maladie des muqueuses, BVD, séropositivité, ubiquiste

, mauvaise pratique d’élevage, plan de lutte sanitaire et médical.



Summary

The BVD is a cosmopolitan disease due to a Pestivirus and it often develops
insidiously. It's main features are polymorphic symptoms, a pathogenic complexity
and its economic importance is considerable, For a few years local and national plans
of action including both health measures and medical ones of being set-up to avoid the

contamination and recontamination of the livestock.

Sérologique analysis realized on 92 serums of bovine at various ages reveals on
heards81, 52%.

Our cases study on herds having diagnosed seropositives can reach 100%.

However the risk factor quoted in the first one on these farms is the bad managment at
the herd production.

KEYWORDS:

Bovine viral diarrhea, disease of mucous membranes, BVD, seropositivity, ubiquiste,

bad practice of breeding, sanitary and medical plan to fight.
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Introduction

Le syndrome Diarrhée Virale Bovine — Maladie des Muqueuses, également connu sous le
nom de BVD (Bovine Viral Diarrhea) est une affection cosmopolite fréquemment rencontrée
par les vétérinaires praticiens. Evoluant souvent a bas bruit, cette maladie infectieuse virale
des bovins causée par un Pest virus le quel est caractérisée par des symptdmes potymorphes,
une pathogénie complexe et une importance économique non négligeable. Depuis quelques
années, des stratégies de lutte efficaces mais aussi économiquement envisageables sont mises

en place sur le terrain.

Le BVD ne fait I’objet ni d’une prophylaxie. Ni d’une déclaration obligatoire. C’est donc aux
éleveurs de s’organiser. A 1’échelle collective, des mesures peuvent étre prises localement, en
fonction de la situation. A ce jour, I’éradication n’est pas envisagée. C’est une maladie trés
complexe. Sa bonne compréhension est d’ailleurs assez récente. Le virus est trés présent dans

les régions et 1’éliminer demanderait un engagement long et lourd.

Le virus de la BVD est une cause fréquente de maladies d’élevage, soit directement, soit
mdirectement en favorisant le développement d’autres problémes sanitaires. IL peut donc

conduire a des pertes économiques importantes.

Ses conséquences sont variables selon les élevages et les circonstances de la contamination,
un passage de virus peut ainsi passer inapercu ou provoque des situations trés difficiles
économigquement. Comme toute maladie a virus c’est une maladie qui ne se soigne pas

directement.

Une bonne connaissance de la maladie et de ses facteurs de risque peut aider chaque éleveur a
¢leveur son niveau de risque et prendre les mesures adaptées pour se protéger. 1l est donc

important de comprendre les caractéristiques du virus et son fonctionnement,
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Chapitre 1 : Classification et pathogénie

Le virus de la Diarrhée Virale Bovine (BVD) une répartition ubiquiste, et reconnu comme un
agent infectieux & impact sanitaire et économique trés important Une de ses particularités est
la présence, aux cotés d’animaux infectés dans le quel est classifie selon les principes

suivent :

1. Classification

Le virus responsable du complexe « Diarrhée Virale Bovine/Maladie des Muqueuses »,
appelé Bovine Viral Diarrhea Virus (BVDYV) appartient au genre Pest virus, de la famille des
Flaviridae (1). Ce genre comprend aussi, entre autre, le virus de la Border Dise ase (BDV) et

le virus de la Peste Porcine Classique.
Ces trois Pestivirus sont étroitement apparentés sur les plans structural et antigénique.
1.1 Famille

Le BVDYV appartient au genre pestivirus de la famille des Flaviviridae (famille dans laquelle
on retrouve les virus de la fiévre jaune et de "hépatite C chez I’homme). Classés auparavant
dans la famille des Togaviridae, les pestivirus s’en distinguent par I’absence d’ARN
subgénomique et d’une queue polyadénylée a leur extrémiié 3°, ainsi que par leur organisation

génomique (2).
D’autres virus bien connus appartiennent a ce méme genre

- le virus de la peste porcine classique ou Hog Cholera Virus (HCV).

- le virus de ia maladie de la frontiére du mouton ou Border Disease (BDV).
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Figure 1 : structure générale d’un Flaviviridae

2. Structure dua virion

Les Pestivirus sont de petits virus sphériques, enveloppés, de 40 4 60 nm de diamétre. Ils
possédent une nucléocapside a symétrie icosaédrique, entourée d’une enveloppe

lipoprotéique. Au microscope électronique, les particules virales apparaissent lisses.
a, Protéines structurales

La protéine C (anciennement P14) est 'unité constitutive de la nucléocapside, tandis que les
glycoprotéines EO (anciennement Gp48), El (anciennement Gp25) et surtout E2

(anciennement Gp53) sont constitutive de 1’enveloppe figure 2.
Aprés une infection naturelle par le virus du BVD ou suit a P'utilisation d’un vaccin

(Comportant une valence BVDV), ce sont ces protéines E, et plus particulierement E2 (plus
immunogénes), qui induisent la production d’un fort taux d’anticorps neutralisants. Ce sont
également ces protéines structurales qui sont a I’ origine de la grande variabilité antigénique

des pestivirus.
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NS Protéines  structurales codant

(S)

Figure 2: Organisation génomique du virus BYD (3)

Légende : C : protéine de la capside, E : protéine de enveloppe, Gp : glycoprotéines, P :

protéines, NS : protéines non structurales.

bh. Protéines non structurales

Les protéines non structurales sont beaucoup plus conservées au sein du genre des pestivirus

que les protéines structurales (Figure 2).

La protéine P7 (a la frontiére entre les protéines structurales et non structurales) joue un role

dans la maturation glycoprotéique et/ou la morphologie du virus (4).

La premiére protéine non structurale de la phase de lecture est la protéine NS2/3
(anciennement P125). Elle joue sans conteste le r6le le plus important. Elle se compose de 2
protéines, la NS2 (anciennement P54) et la NS3 {anciennement P80). Son clivage est réalisé

uniquement dans les biotypes cytopathogénes.

NS3 est la protéine non structurale la plus conservée dans le genre des Pest virus ef est
également la plus immunogéne des protéines non structurales (E2 reste la plus immunogéne
des protéines). NS2-3 est la protéine mise en évidence dans les tests de dépistage sérologique
(ELISA AC) et virologiques (ELISA Ag). Néanmoins, la production d’anticorps qu’elle

induit, bien qu’importante n’est pas neutralisent.
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3. Génome

Le séquengage du génome du virus a permis de mettre en évidence qu’il o’y avait pas un seul

virus BVD. Une multitude de souches virales génétiquement différentes.

Cela est probablement dii 4 la grande facilité de mutation des virus &4 ARN monocaténaire,
Aujourd’hui, plus de 400 souches de virus BVD sont référencées. Leur classement actuel basé
sur des critéres génomiques, fait apparaiire une subdivision en deux sous-famiiles : BVD de
type 1 et BVD de type 2 (5). Les souches de BVD sont de virulence variable et donnent donc
lien a des manifestations cliniques protéiformes. Ainsi de nombreuses souches sont
asymptomatiques lors d’infection horizontale (infections de congénéres non gestants),
d’autres sont considérées comme hyper virulentes pouvant entrainer la mort de plus de 50%
des animaux adultes. Certaines souches donnent des formes dites hémorragiques provocant
une thermbocytopénie trés importante, [’apparition de pétéchies et de suffusions
hémorragiques généralisées aboutissant généralement i la mort des animaux contaminés.
Méme si aucun lien direct n’existe entre hyper virulence et génotype 2, ce dernier semble plus
fréquemment isolé lors de manifestations cliniques graves (5). Le génotype 2 est le génotype
majoritairement rencontré en Amérique du Nord, mais il demeurerait rare en Asie et en
Europe. 11 a été identifié en Belgique, en Allemagne, en Italie, en France (6, 7, 8,9) et plus

récemment en Angleterre (10) et en Slovaquie (11).

Le génome du virus BVD comprend deux parties non codanies, la 3’UTR et la 3’UTR qui
encadrent une partie centrale. Celle-ci code pour 4 protéines structurales (EO ou Erns, E1, E2
et C) et pour 7 protéines non structurales (Npro, p7, NS2/3 anciennement pl125, NS4A, NS4B,
NS5A et NS5B) (12). La pattie 5’UTR présente la particulanté de posséder certaines
séquences trés stables au sein des pestivirus et d’autres séquences trés variables d’une souche
a une autre. L’étude de ces différentes séquences permet donc a la fois de faire le diagnostic

de pestivirus, et de classer la souche isolée en fonction de ses particularités génomiques.

Cette partic sert donc de base a la construction d’arbre phylogénique.
- La partie codante pour E2, protéine responsable de 1’apparition des anticorps neutralisants,
présente des particularités similaires et sert également a la classification des différentes
souches. La protéine NS3 (ex P80) est particuliérement bien conservée parmi les différentes
souches (présente dans plus de 90% des souches (13)) et a permis Ia mise au point de kits de

diagnostic ELISA (anticorps et antigene). Attention cependant, les anticorps ant: NS3 ne sont
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pas des anticorps protecteurs, et il existe de rares souches sauvages ne donnant pas naissance

a ces anticorps, aprés contamination naturelle des animaux.

En outre, chaque génotype existe sous deux formes différentes, deux biotypes, différentiables
in vitro : un biotype non cytopathogéne ou ncp (laissant intact les tapis cellulaires) et un
biotype cytopathogéne ou cp (détruisant les tapis cellulaires). Le biotype cytopathogéne
différe du biotype non cytopathogéne par la présence de la protéine fonctionnelle NS3, qui
dérive par clivage de la protéine NS2/3 en NS 2 et NS 3. Seul le biotype ncp d une souche est
capable d’infecter le feetus in utero, le biotype isolé durant la vie d’un animal IPI sera donc
toujours un biotype non cytopathogéne.
Par contre, chez I’animal IPI atteint de maladie des muqueuses (forme MD) les deux biotypes
sont isolés, ce qui confirme que les deux biotypes homologues d’une méme souche sont
nécessaires pour déclencher la maladie (14). Cette présence simultanée résulte soit d’une
recontamination par un biotype cp strictement identique au biotype ncp présent, soit d’une

mutation du biotype ncp en biotype cp, théorie la plus couramment admise aujourd™hui (13).

\-\\"-\\ l
oD
@ -

Schéma d’apres (15). [a : les biotypes cp ne donnent en général pas de virémie, et engendrent
donc une

chinique trés réduite (16), voire nulle]
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3.1Variabilité génétique

Le BVDV, comme les autres virus a ARN, se caractérise par une importante variabilité
génétique (fréquence de mutation élevée, propension 4 la recombinaison, pression de

sélection).

Cette variabilité est marquée pour les protéines structurales (C, EQ, E1, E2) alors qu’eile trés

faible pour les protéines non structurale et particuliérement NS2-3(trés conservées). Grace
notamment a la variabilité élevée de la protéine E2, il est possible de différencier deux
génotypes différents (Figure 3), BVDV-1 et BVDV-2, eux-mémes divisés en 13 sous-types
génétiquement distincts (1a a 1k et 2a, 2b) (17).

Les souches de génotype 2 (BVDV-2) ont été associces 4 des formes cliniques sévéres :
dépression marquée, hyperthermie sévére (jusqu'a plus de 42°C), anorexie, dyspnée (broncho-

pneumonie aigué), diarrhée aqueuse parfois hémorragique.

Cependant la virulence d’une souche n’est pas parfaitement com€lée avec son geénotype.
D’une part, ces formes sévéres ont aussi €té rencontrées avec des souches de génotype 1, il
existe des souches peu pathogénes de génotype 2. Il n’existe d’ailleurs aucun marqueur de

celle hyper virulence.
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Figure 3 : Phylogénese et classification de Pestivirus (56 isolats, SNT, Npro, E2) (18).



PREMIERE PARTIE : Agent étiologique du BVD

4. Cycle de multiplication

Seules les cultures cellulaires des Artiodactyles (Bv, Ov, Cp, P) permettent la muitiplication
du BVDYV. Une seule cellule peut produire de 100 a 1000 virions. Dix heures aprés
I'infection, des virions ont éié détectés dans ’espace extracellulaire, ce qui prouve la rapidité
du cycle viral (19). Expérimentalement, les systémes les plus couramment utilisés sont les
lignées cellulaires de type FBK (Feetal Bovine Kidney) et les cellules primaires de testicule de
veau (20).

5. Pathogénie
5.1 Généralité

Le BVD ¢éire 3 Torigine de deux maladies différentes: Vinfection d’un bovin
immunocompétent non IPI par une espéce de BVD provoque la Diarrhée Virale Bovine dont
la gravité est variable et peut étre presque nulle, modérée, sévére ou trés sévére. Les individus
IPI infectés par une souche cytopathogéne d’une espéce de BVDV peuvent développer la
Maladie des muqueuses. Cette forme est guant & elle toujours et est responsabie d’une haute

létalité.
HISTORIQUE (d’apres21)

En 1946, Olfason et al décrivent une maladie du bétail, transmissible et présentant une haute
morbidité et faible mortalité. Les animaux présentent diarrhée, fiévre. Le nom de Diarrhée
Virale Bovine est donné d’aprés (22), quelques années plus tard, en 1953, Ramsey et Chivers
découvrent ce qu’ils appellent la Maladie des muqueuses. Une maladie avec baut taux de
mortalité et faible taux de morbidité, les animaux présentent fiévre, une anorexie abattement
marqué, diarrhée profuse, parfois sanguinolente, jetage muco-purulent déshydratation, puis
mort dans les deux semaines. Les auteurs notent également des érosions des muqueuses. En

1961, Gillespie et al découvrent que les deux maladies sont dues 4 un méme virus,
5.2. Primo-infection

Dans les conditions naturelles, la contamination horizontale par le virus du BVD est
essentiellement lide aux contacts directs (oro-nasal) avec un individu excréteur, qu’il soit

infecté transitoire ou IPL. Aprés une phase initiale de muktiplication nasopharyngée, le virus

10
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envahit 'organisme par voie sanguine (forme libre dans le sérum ou liées aux sous-
populations leucocytaires). Cette phase virémique transitoire, durant en moyenne 3 a 10 jours
peut prolonger jusqu'd 30jours. Les anticorps apparaissent 8 a 15 jours plus tard, avec un taux
maximal vers 10 a 12 semames (23). Les différences entre un individu IPY et un individu

infecté transitoirement sont présentées dans e tableau I ci-dessous.

Tablean 1 : Caractéristiques des infections transitoires et permanentes provoguées par le

virus BVD (24).
Infection permanente Infection transitoire
Virémie Durée | Toutela vie Quelgues jours
Intensité | Elevée mais | Faible a modérée
fluctuante
Excrétion Durée | Toutela vie Quelques jours (excepté
le sperme)
Intensité | Elevée Faible a modérée
Statut sérologique Absence  d’anticorps anti- | Séroconversion (passage
NS3/P80 de 0 a +) (sauf en période
néonatale apres ingestion
du colostrum)
Expression clinique Aucune Aucune
Retard de croissance Syndrome hémorragique
Maladie des muqueuses au|Infécondité, avortements,
sens strict affections digestives,
Affections digestives, | respiratoires
pulmonaires

L’infection par le virus BVD provoque une immunodépression marquée qui semble étre &
I’origine de la plupart des effets pathogénes observes. Elle provoque une baisse marquée de
nombre absolu de lymphocytes B (LB) lymphocytes T. Et du pourceniage de LT (25) une
diminution de la sécrétion d’immunoglobuline par les LB (26), de la production d’anticorps

(27) et a la dépréciation de Ia chimio taxie des monocytes (28).

Dans 60 a 90 pour cent des cas, I'infection par le virus du BVD est sub-clinique ou gravite

mineure (23).Ce pendant certains infections peuvent étre beaucoup plus sévére voir létales.
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PREMIERE PARTIE : Agent étiologique du BVD
5.2.1. Pénétration dans Porganisme

Dans les conditions naturelles la pénétration dans I’organisme se fait par contacte directe. Elle

s’effectue généralement par aérosol, ou par contacte avec des sécrétions infectées.

5.2.1.1, Contamination (29)

Les principales occasions de contamination d’un troupeau sont les introductions d’animaux
ou les réintroductions (retour de pension, d’alpage, de comice...) et les contacts avec des
bovins voising par-dessus les clbtures. Le prét de matériel, joue un réle plus accessoire.

Aftention lorsqu’ on introduit une vache gestante : ie veau dont elle porteuse peut étre un IPL.
1°™ étape
Arrivée d’un animal virémique dans un troupeau

Ce bovin virémique est soit un IPL, soit un animal infecté depuis peu et qui présente une
virémie transitoire (infecté au contact d’autres animaux eux-mémes porteurs du virus

transport, voisinage...).

Le bovin virémique diffuse de virus autour de lui et contamine les autres animaux du

troupean.

12
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2eme étape
Les autres Animaux sont infects et reexcrétent le virus a leur tour.

Dans ie cas d’une virémie transitoire, le bovin qui a introduit le virus développe des anticorps

et dorénavant protége vis-a-vis du virus.

Si une vache dans sa premiére moitie de gestation est infectée, le virus va également
s’installer dans le feetus. Le veau et incapable de développe une résistance (immunité) 2
I’infection.

C’est ce que ’on appelle un IP1.

3 eme étape
Le virus continue de circule dans I’élevage

Tous les foetus dont la mére est infectée par le BV durent la gestation ne deviennent pas des
1PL

Si la contamination a lieu durant la deuxiéme moitié de gestation, le produit lorsqu’il est

viable a acquis des défenses contre le BVD.

Les bovins infectés développent une contre le BVD et éliminent le virus. Ils sont

dorénavant protégés conire les infections ultérieures,

13
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4éme étape
L’ensemble des bovins sont maintenant immunisés vis-a-vis du BVD

Aprés le passage du virus, les animaux qui sont dans de bonnes conditions d’élevage ont
développé leurs défenses immunitaires vis-a-vis du BVD. Dans d’autres situations (mauvaises
conditions d’ambiance, hygiéne de la nurserie insuffisante, animaux affaiblis ou trés jeunes)

on peut étre confronté a de la mortalité sur les bovins les plus fragiles.

Face a la maitrise de I'infection, ¢’est le veau IP1 i naitre 4 A 7 mois plus tard qui pose le

plus probléme car il sera une source importante de virus BVD i son tour.

w
L
L

5.2.2. Forme subclinique

IL a été estimé que 70 a 90 pour cent des affections surviennent sans engendrer des signes

cliniques.

C’est donc le cas de la plupart des individus qui présentent alors une fiévre modérée et une
leucopénie. Vu I'expression clinique trés discrete, ces infections sont souvent non repérées

(30).

5.2.2.1. Infection aigue
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PREMIERE PARTIE ; Agent étiologigue du BVD
C’est a cette forme qu’a initialement €té donné le nom de Diarchée Virale Bovine.

Elle survient généralement chez les bovins 4gés de 6 a 24 mois, Apres une période
d’incubation de 5 a 7 jours des signes de fiévre apparaissent, souvent transitoires, avec un
abattement et une anorexie. La virémie survient généralement 3 jours aprés le début de

I’'infection et persiste 2 a S jours en général, mais peut parfois durent jusqu'a 15 jours (30).

On peut ausst observer un jetage et des écoulements oculaires, une optique, une gingivite ainsi
que des érosions et ulcérations de la cavité buccale. Ces ulcérations peuvent parfois devenir

coalescentes et se présenter en plages ulcératives, comme sur la photographie 5.

Le BVDV détruit Pépithélium gastro-intestinal, jéjunal et respiratoire. L’animal présente
donc une diarrhée, souvent d’évolution bénigne et parfois des symptdomes respiratoires, avec
de la toux et une respiration rapide. Les femelles subissent une diminution de la production
laitiere. Des boiteries peuvent survenir avec le gonflement, I’érosion et I'ulcération de la

bande coronaire.

Les photographies 1,2et 3 illustrent les ulcéres observés sur les muqueuses lors de BVD :

Photographie 1: Ulcéres superficiels (indique par les fléches) sur les muqueuses labiale
(I M. Nicol).

Photographie 2 : Ulcéres sur le trayon d’une génisse atteinte de BVD(J.M.Gourreau)

Des écoulements séreux sont indiqués par les fléches.
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Les individus présentent parfois une dermatite et des 1ésions de peau chroniques. Le fait de
trouver souvent de BVDYV dans les biopsies de peau d’IPI (31) confirme le tropisme du virus
pour I’épithélium. Dans certains cas de dermatite, il arrive qu’aucune étiologie primaire ne

soit trouvée en dehors de la présence de BVDV chez I’animal.

L’infection néonatale peut quant a elle étre & Porigine d’une entérite ou d’une pneumonie,
survenant généralement lorsque fe transfert d’immunité passive s’est mal fait. Le BVDV peut

participer 4 une mortalité élevée en période néo-natale (32).

D’autre part, les veux expérimentalement infectés par du BVDV-1d (par voie intra nasale ou

intraveineuse) développent une maladie respiratoire primaire (33).
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5.2.3. Infection aigue sévére

Observée pour la premiére fois aux Etats-Unis et au Canda en 1993, cette forme est
caractérisée par une évolution suraigiie, avec une forte morbidité et une haute mortalité chez
des bovins de tout dge (34). Au Québec, cette infection a d’ailleurs tues environs 25 pour cent

de veux de boucherie a cette époque.

L’étude de la maladie en Ontario a montré qu’elle était caractérise par la fievre des
pneumonies et de morts soudaines. Des avortements étaient aussi souvent constatés. La
sévérité de la maladie variait en fonction troupeau, allant de 10 & 20 pour cent de taux de

mortalité. Les lésions retrouvées étaient similaire a celles des Maladie des muqueuses.

On parle aussi de « syndrome hémorragique » car cette forme par une thermbocytopénie et
unc altération de la fonction des plaquettes elle-méme. Provoquent une diarrhée
sanguinolente, une épistaxis, des hémorragies des muqueuses, un hyphéma et des saignements
aux sites d’injection. On observe aussi une fiévre, comme dans les autres formes, Une
illustration du syndrome hémorragique est présentée par les photographies 4et Sles lésions

€tant indiquées par des fleches.

Lors de Iisolement du virus responsable, une nouvelie espéce de BVDV a été trouvée le
BVDV-2, jusqu’alors inconnue. Les individus vaccinés conire le BVDV-1 étaient protéges.
Depuis, de nombreuse études ont montrés que le BVDV-2 ne cause pas toujours de syndrome
sévére, et a I'inverse, le BVDV-1 peut cause des maladies graves, comme par exemple le cas
Francais d’une primaire infectée par du BVDV-1d que présentait des signes de
thermbocytopénie (35). On peut cependant signaler que la forme sévére due au BVDV-2 est
facilement reproductible, alors que celle de BVDV-1 ne I’est pas.

Outre cette forme sévére bien connue de la maladie, il existe d’autres exemples d’affections
graves par le BVDV. Ainsi, les Iésions lymphoides de trois cas de BVD observent par Odéon
et al en 2003 sont similaires a la pathologie lymphoide décrite dans la MD, bien qu’il ne
s’agisse pas d’animaux IPL Les lymphocytolyse el la nécrose des plagues sont aussi décrites

dans une description de cas naturels de BVDV.-2,

L’edeme et ’hémorragie des nceuds lymphatiques mésentériques et médiastinaux observés
dans la MD sont également observés dans ces cas de BVDV-2. La cytolyse folliculaire du
tissu lymphoide constatée dans le BVDV-2 mime la forte déplétion lymphoide de la MD (36).
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Enfin, Corapi et al en 1990 ont montré que certains veaux expérimentalement infectés par le
BVDYV ¢étaient apparemment en bonne santé quelques heures avant leur mort, ¢e qui prouve

qu’il peut arriver que évolution de la maladie soit suraigué.

Photographie 4 : Trace de saignement nasal lors de syndrome hémorragique (J.M. Nicol).

Photographie S: Purpura hémorragique lors de syndrome hémorragique (R. Braque).

5.2.3.1. Infection d’une femelle gravide

En fonction de la période de gestation ot la vache est infectée par le virus du BVD et de la

souche du virus, les conséquences sur la reproduction sont trés variables (figures 4).
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Normal’ Anormal séropositive

“Anomalie congénital

- Immunotolérance

(P

(18-125.

_Avortement -

ortements

précoce

] Mois de gestation |

Figure 4: Conséquences de l'infection par le virus du BVD en fonction du mois de gestation

(37).

Infection entre 0 et 42 jours de gestation (embryon)

Le BVDYV a un impact reconnu sur les performances de reproduction en début de gestation
(38). Par exemple, dans 3 groupes de bovins séronégatifs ot un individu IPT a été introduit, le
taux de conceptton des vaches était de 78.6%, 44.4% et 22.2% sclon si les vaches ont
séroconverti respectivement avant, pendant ou aprés la mise a la reproduction (39). Cette
réduction des taux de conception est attribuée & un échec de la fécondation ou de la mortalité

embryonnaire.

Les mécanismes ne sont pas clairs mais deux hypothéses sont retenues i I’heure actuelle. La
premiére reposerait sur un effet direct du virus sur les ovocytes en développement. Le virus
du BVD (souche CP et NCP) a été isolé dans le tissus ovarien, méme longtemps aprés
'infection (40), ainsi que dans le liquide folliculaire recueilli a Iabattoir (41). Au cours de la

phase de segmentation (de I’ceuf 4 la morla), la zone peliucide protége Pembryon en
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développement des effets directs du virus u BVD. Au stade blastocyte (retrait de la zone
pellucide), les souches CP ont un effet néfaste sur la survie de 'embryon. Les souches NCP
(fes plus fréquemment rencontrées) ont, quant a elle, un effet plus tardif de I’embryon. La
seconde hypothése reposerait sur des changements dans P’environnement iocal de I’ovocyte
(action indirecte). Une modulation de la sécrétion de I"hormone ovarienne (LH) a &¢é
démontrée 4 la suite d’une infection aigue par le BVDV. De plus, suite 4 une infection par la
souche CP du BVDV, une ovarite interstitielle a été décrite avec des 1ésions pouvant durer

jusqu'a 60 jours post —infection (40).
Infection entre 42 et 175 jours de gestation (feetus)

a. Avortement

Bien que les mécanismes de I’infection ne soit pas clair. Il semblerait que le virus de BVD
puisse provoquer des vascularités sur le placenta maternel et avoir ainsi accés i la circulation
feetale (42). La mort foctale aprés une infection par le virus du BVD peut se produire 3
n’tmport quel stade de gestation, mais elle semble beaucoup plus fréquente durant le premier
trimestre de gestation (43). Elle a généralement lieu 10 a 27 jours post-exposition et est suivie
par I’expulsion foetale jusqu’a 50 jours post-exposition.

b. Individu Infecté Permanent Immunotolérant (IPY)

Les foetus qui survient I'infection de la mére par une souche NCP du virus du BVD entre 18 et
125 jours de gestation développent une immunotclérance an virus (42) (Figure 6).Ms sont
qualifiés d’individus infectés Permanents Immunotolérants (IPI). Pour ce faire, il faut que le
virus circule dans le sang maternel ou soit présent dans le milieu utérin au cours de la période
de gestation ot 'immunocompétence du feetus est en développement (90-125 jours de

gestation),

Une immunotolérance des lymphocytes B et T se développe alors. Ainsi, chez ces individus
IP], le taux d’anticorps neutralisent du BVD dans le sang provient uniquement de I’immunité
passive conférée par le colostrum maternel. Ce taux diminuera rapidement (4 a 10 semaines
chez un IPI ayant recu le colostrum maternel, contre 5 4 9 mois chez un individu sain ayant

regu celui d’une vache séropositive.

20



PREMIERE PARTIE : Agent étiologique du BVD

Il est difficile de connaitre avec exactitude le stade de gestation a partir duquel le foctus

contaminés par le virus du BVD développe systématiquement une immunotolérance.

Néanmoins, expérimentalement, 86% et 100% des veaux issus de vaches infectées par le
virus (infra-nasal) i respectivement 18 et 30 jours de gestation ont été IP1 suggérant que
I’induction systématique d’une immunotolérance débute lors de contamination autour de ce
stade (44). Aprés 100 jours de gestation les infections foetales persistantes sont rares mais un
cas a été rapporté a 125 jours de gestation, suggérant que cette période est 1a fin de I'induction
d’IPI (45).

C. Maiformations congénitales

Les malformations congénitales apparaissent lors d’infections foetales entre 100 et 150 jours
de gestation, période ou I’'organogénése est en cours d’achévement et le systein Immunitaire
est en train de devenir pleinement fonctionnel. Les mécanismes pathogéniques ne sont pas
clairs mais seraient la résultante de dommages cellulaires directs par le virus du BVD et la
réponse inflammatoire dirigée contre le virus (46). Les [ésions sont majoritairement nerveuses

mais peuvent également atteindre nombre d’autres organes (tableaux 2).

Tableau 2 : Malformations congénitales associées & 'infection du foetus par le virus de BVD

(37).
Anomalie impliguant de Anomalie impliguant le Autres anomalies
systéme nerveux central systéme oculaire
Hypoplasie cérébelleuse. | Cataracte Microphtalmie Hypoplasie thymique
Microencéphalopathie. Dégénérescence Hypotrichose/alopécie
Hydrocéphalie. rétinienne Névrite Malformations osseuses
Hydranencéphalie. optique, Brachygnathisme
Porencéphalie. mandibulaire Retard de
Hypomyé¢€linisation. croissance.
ect...

Infection entre 125 et 285 jours de gestation :

Pans la deuxiéme moitié de gestation, 1’organogénése et I’immunocompétence sont
généralement complétes. Les foetus sont donc normalement capables d’avoir une réponse
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immunitaire efficace contre le virus du BVD et Uinfection est dite asymptomatique, bien que
des avortements aient été rapportés en fin de gestation. Les veaux naissent alors avec un taux
d’anticorps pré-colostraux neutralisants contre le BVD correct mais ils seraient deux fois plus

enclins A contracter une maladie grave dans leurs dix premiers mois de vie (47).
Infections postnatales transitoires, hors gestation :

Dans les conditions naturelles, la contamination horizontale par le virus du BVD est
essentiellement lice aux contacts directs (oro-nasal) avec individu excréteur, qu’il soit infecté
transitoire ou IPI. Aprés une phase initiale de multiplication nasopharyngée, le virus envahit
Porganisme par voie sanguine (forme libre dans le sérum ou liées a Ia population
leucocytaires). Cette phase virémique fransitoire, durant en moyenne 3 i 10 jours peut se
prolonge jusqu'd 30 jours. Les anticorps apparaissent 8 & 15 jours plus tard, avec un taux

maximal vers 10 a 12 semaines (23).

Les différences entre un individu IPI et un individu infecté transitoirement sont présentées

dans le tableau 3 ci-dessous.

Tableau 3 : Caractéristiques des infections transitoires et permanentes provogquées par le
virus BVD (24).
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Infection permanente Infection transitoire
Vuémie Durée Toute la vie Quelques jours

Intensité Elevée mais fluctuante Faible & modérée

Durée Toute la vie Quelques jours (excepté

le sperme)

Intensité | Elevée Faible & modérée
Statut Absence d’anticorps anti-NS3/P80 Séroconversion (passage
sérologique de 0 a+) -NS3/P80 (sauf

en période néonatale

apres ingestion du

colostrum)
Expression | Aucune Aucune
clinique Retard de croissance Syndrome hémorragique
Maladie des Muqueuses au sens strict Infécondité, avortements,
Affections digestives, pulmonaires. affe«?‘tnon’s digestives et
respiratoires. .. ..

L’infection par le virus du BVD provoque une immunodépression marquée qui semble étre a
I’ origine de la plupart des effets pathogénes observés. Elle provogue une baisse marquée du
nombre absolu de lymphocytes B (LB) et lymphocytes T (LT), du pourcentage de LT (43),
une diminution de la sécrétion d’immunoglobuline par les LB (48), de la production

d’anticorps (27), et la dépréciation de la chimio taxie des monocytes (28).

Dans 60 a 90 pour cent des cas. L’infection par le virus de BVD est sub-clinique ou de

gravité mineure (23). Cependant, certaines infections peuvent ére beaucoup plus sévéres

voire létales.

5.2.3.2. Forme BVD

La maladie des muqueuses fut tout d’abord qualifiée comme une maladie mortelle chez les
bovins, puis elle intégra le complexe BVD/MD lorsque la similitude entre les deux virus fut
admise. 1l s’agit donc du méme virus BVDV qui est 4 Iorigine de ces deux maladies. Lors de

BVD « classique » sur les non IPI, sont souvent isolées des souches NCP, sur fes IP] on isole
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également le plus souvent des souches NCP. Sur les animaux ayant déclaré la maladie des
mugqueuses on r’isole pas une mais deux souches pathogénes : généralement une NCP et une
CP antigéniquement proches, et plus rarement deux souches NCP antigéniquement proches. 11
a €té également montré que seuls les animaux IPI déclaraient cette maladie des muqueuses
(49, 50, 51, 52). La maladie des muqueuses provient d’une nouvelle infection par le BVDV
chez des IPL. Mais elle n’interviendra que si la nouvelle souche infectante est antigéniquement
proche de la souche NCP hébergée par ’animal. Si il s”agit de deux souches de type différent
- NCP ¢t CP, 'animal débutera une maladie des muqueuses classique avec une issue fatale en
deux jours jusqu’a 3 semaines. Alors que si il s’agit de deux souches NCP, "animal débutera
une maladie des muqueuses d’évolution chronique appelée également « runting Disease » qui
aboutit & une issue fatale en deux & neuf semaines (50, 53). Ces différentes situations sont

résumées dans la figure suivante :

« Homologis » « Hétérologie » « Homologie partiielle »

CPA CPB cPA”

2-3 semmaines 2-3 semaknes 3-4 mois post
surinfectidn
Maisdie chronigue
1-Z mnis

Maladlie des Mugueuses. Réponse Immune. Runting disease.
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Figures 5: pathogénie de la maladie des muqueuses.

On admettait généralement que les souches surinfectantes CP ou NCP provenaient de
mutation de la souche NCP hébergée par [’animal au vu de ressemblance antigénique (54, 55,
56). Plus récemment, une deuxiéme hypothése apparait : cellie de la recombinaison entre
I’ARN cellulaire de Panimal et le génome viral provoquant ainsi une modification de la

protéine 120 kD.
5.2.3.3. Avortements

Ces avortements apparaissent généralement pendant les deux premiers tiers de gestation, 9 &
30 jours aprés Pinfection pouvant intervenir jusqu’au 125 eme jour de gestation. De temps en

temps, ces avortements peuvent également intervenir plus tardivement (57, 58).

Le virus peut atteindre directement le foetus par voie transplacentaire ou créer une placentite
perturbant les échanges Foeto-placentaires (53, 59). Généralement, aucune 1ésion spécifique

n’est retrouvée sur le placenta et le fostus (60).

On peut tout de méme retrouver un retard de croissance intra-utérine (60), une atrophie
thymique, une déplétion du tissu lymphoide associée au tube digestif, une pneumonie, une
inflammation ou nécrose du myocarde, une nécrose ou hémorragie vasculaire pulmonaire, ou
une Hypomyélinisation(59).Trois avortements ou plus regroupés sur quelques semaines au

sein d’un méme élevage doivent suggérer un passage du BVDV dans le dernier mois (23).
5.2.3.4. Troubles de la reproduction
a. Mortalité embryonnaire - retour en chaleur

Cette mortalité embryonnaire passe souvent inapercue au sein de 1’élevage, et se traduit par de
nombreux retours en chaleur plus ou moins tardifs. Elle constitue en fait des avortements trés
précoces liés & une infection contemporaine de I'insémination ou de la saillie (60,23). Cette

mortalité embryonnaire ou non fécondation peuvent étre reliées a trois causes :
- une diminution du taux de fécondation des ovocytes (60)

- des effets délétéres directs sur I’'embryon (61,62).
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- un milieu utérin hostile dii aux infiltrations lymphocytaires et plasmocytaires de
Pendométre (63). La contamination du milieu utérin peut s’effectuer par deux voies :
oronasale ou intra-utérine. Généralement, lors de passage de BVDV la baisse de fécondité est
transitoire, par contre lors d’utilisation d’un méle IPI ce trouble de fécondité persiste (64).
Lors d’une progression lente du virus, les vaches s’infectent entre les gestations ce qui
provoque une évolution subclinique, se séroconvertissent et se protégent progressivement.
Alors que lors d’une introduction d’un IPI, Pexpression clinique est grave (23). Mais le
BVDYV est rarement responsable de « repeat-breading » : il y a une augmentation du nombre
d’IA pour avoir I'TA fécondante sur de nombreux animaux et non pas une augmentation trés

importante du nombre d’TA sur quelques animaux (23).
b. Momification du feetus

Généralement, aucune lésion caractéristigue n’est associée aux avortements, mais parfois les
foetus peuvent étre momifiés (49, 64). Les mécanismes de cette momification foetale ne sont
pas encore connus. Cette infertilité femelle est due 4 une anomalie du fonctionnement ovarien

pouvant 8’ expliquer par :

- une ovarite interstitielle diffuse entrainant une perturbation de Ja croissance folliculaire. On
remarque une diminution du nombre des follicules tertiaires, pré ovulatoires ou atrésiques

(38) ainsi qu’une diminution du diaméire maximal et du rythme de croissance des follicules
(23).

- une ovulation anormale, seul 17% des follicules ayant ovulés (74), due a des profils
hormonaux anormaux : une augmentation du taux du cortisol supprimant la libération de LH
(63).

- un¢ diminution du nombre de corps jaunes directement liée & la chute du taux d’ovulation
(63).

Ces anomalies ont pour conséquences uune fertilité trés faible chez les vaches IPL une
intensité d’expression des chaleurs beaucoup plus faible chez les femelles infectées ou IPI
(56), et une réponse diminuée au traitement de super ovulation chez ces mémes animaux (65).
Infertilité mile La fertilité des taureaux IPI est trés variable, certains spermes étant tout a fait
normaux, d’autres semences ¢tant de mauvaise qualité avec une faible motilité, une faible

concentration et de nombreuses anomalies des spermatozoides (66, 67, 68, 69). Lors
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d’infection aigug, il y a une détérioration de la qualité du sperme 7 jours aprés infection
jusqu’a 30 a 50 jours. 1l y a une diminution du volume, une diminution de la motilité et de la

concentration, une augmentation du pourcentage des spermatozoides morts et anormaux (70).

Histologiquement, on remarque une dégénérescence et une nécrose des tubules séminiféres,
un cedeme modéré des testicules, et une infiltration lymphocytaire des glandes annexes

réversibles aprés 80 jours (67).
¢.Taux de rétention placentaire

Le risque de rétention placentaire est multiplié par trois lors d’infection par le BVDV au sein

d’un élevage (60).
5.3.2.5. Troubles digestifs
a. Jeune adulte

Les animaux atteints ont une diarrhée abondante, parfois sanguinolente ou mucoide avec
altération de Pétat général, une hyperthermie (40-41°c), une dysorexie et une chute de la
production laiticre. L’érosion des muqueuses gingivales et linguale est observée tardivement
(5-10 jours) ; elle provoque un ptyalisme proportionnel 4 1’étendue des Iésions. La morbidité

est généralement élevée tandis que la mortalité reste faible (23).
b. Nouveau-né

1 est difficile d’apprécier 'imputabilité du BVDV lors de diarrhées néonatales, compte tenu
des difficultés de diagnostic. 1l est admis que dans les conditions de terrain, tous les cas de
figures sont envisageables. La circulation de BVDV dans un élevage peut provoquer un

épisode diarrhéique chez les veaux de moins de 15 jours, avec hyperthermie et mucus dans les

féces, d’évolution parfois mortelle.

Néanmoins, le BVD semble le plus souvent jouer un rdle de Co-infectant du fait de
immunosuppression qu’il induit. 1l favorise le développement des autres agents infectieux
fréquemment isolés dans les entérites néonatales (Coronavirus, Rota virus, E. Coli,

Cryptosporidies) et en aggrave le tableau clinique (23).

5.2.3.6, Troubles respiratoires
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Les troubles respiratoires se retrouvent surtout chez les bovins d’élevage et dans les lots de

bovins a I’engraissement. Ils sont en général la résuitante d’une cascade d’événement :

-Stress, 4 Uinstar de celui provoqué par le transport, I’allotement ou le changement

alimentaire (bovine a I’engrais).

-Surdensité, mélange d’animaux de tous 4ges, condition de logement dégradée type
ventilation (bovine d’élevage, broutards), mélange de microbisme d’animaux d’origine

différente (bovine a I’engrais).

- prédisposition des animaux aux infections virales, dont les principaux sont les virus du
BVD, virus Respiratoire Syncytial Bovin (RSBV), virus de la Rhino irachéite Infectieuse
Bovine (IBR), virus Para-influenza 3 (Pi3).

-Surinfections bactériennes de ’appareil respiratoire.

Bien que le virus du BVD soit le virus le plus souvent isolé dans les infections virales
multiples des jeunes bovins présentant des troubles respiratoires (71), son rdle n’est pas
clairement défini. En effet, certaines souches ont un rdle pathogéne direct, pouvant causer &
elles seules des troubles respiratoires chez les jeunes bovins (72) avec des lésions touchant
moins de 2% du poumon (23) tandis que d’autre jouent un rdle synergique et potentialisent les
agents pathogenes majeurs responsables de troubles respiratoires sévéres tels que les virus de
PIBR(73), le Pi3 (23), le RSB (73), les bactéries comme Mannheimia haemolytica et les
mycoplasmes. Cette synergie s’expliquerait par le réle immunosuppresseur du BVDV. 11 agit
sur les macrophages alvéolaires en diminuant de fagon significative ’expression des

récepteurs FC, Ja fusion phagosome-lysosome et la sécrétion de facteurs chimiotactiques (18).
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Chapitre 2 : Epidémiologie et stratégie de lutte

Le BVD se manifeste a travers une grande diversité de formes cliniques, avec des effets
directs du virus sur 1’état sanitaire des animaux, mais aussi, et surtout, des effets indirects liés
a son role immunosuppresseur on trouve une diversité épidémiologique dont lequel des
stratégies de lutte sont prise en considération.

6. Epidémiologie du syndrome BVD/MD

6.1. Epidémiologie descriptive
a. Espéces et types d’animaux concernés

Généralement, ce sont les bovins les plus touchés par le syndrome BVD/MD, mais d’autres
espéces animales telles que les ovins, les caprins, les porcins et des ongulés sauvages et méme
peut-€tre 'homme (38) peuvent étre infectés par le BVDV (75). Les animaux d’un méme
élevage ne sont pas tous sensibles de la méme fagon A la circulation virale. En effet, il a été
moniré que seules 48% des génisses seraient séropositives aprés une seule circulation virale
conire 78% des vaches multipares-3 veaux, contre 91% des vaches multipares-Sveaux, toutes
ces vaches étant comparables sur leur statut immunologique vis-3-vis du BVDV a Iorigine de
I’étude (76). Comme nous I’avons déja précisé auparavant, seuls les animaux IPI peuvent
exprimer une maladie des muqueuses. Celle-ci se développe selon deux formes : la forme
aigué qui touche des animaux entre 3 semaines et 3 mois avec une évolution rapide vers la
mort en 2 a 3 jours jusqu’a 2 ou 3 mois, et la forme d’évolution chronique qui touche la méme

classe d’dge d’animaux mais évolue plus lentement en 2 4 9 semaines (64,23).

Ainsi on peut remarquer le plus souvent que la maladie des muqueuses ne touche que des
animaux IPI appartenant a la classe des animaux entre 3 mois et 3 ans. Cela peut s’expliquer
aisément par la répartition des IPI selon les classes d’4ge : prés de 78% étant des animaux

entre 6 mois et 3 ans, seul 7% atteignant 1’3ge adulte. Le tablean 4 résume cette situation (77).

Tableau 4 : nombre de bovins IP1 détectés et (réformés) par catégories d’animaux en
1990 (70).
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Sérologie | Sérologie - | Total %+ % parmi
+ les IP1
.Vaches 13 111 124 10,5% 7,21%
Génisses (6 | 125 236 361 34,6% 69%
)
Méles 6 m) | 14 52 66 21,2% 7.8%
Veaux (<ém) |29 284 313 9,3% 16%
Total 181 683 864 20,9% 100

Le faible pourcentage d’IPI adultes s’explique par une espérance de vie trés courte (24-36
mois), 50% des IPI mourant dans leur premiére année, et seulement 10% des génisses de

remplacement IPI intégrant le troupeau de production {19,78).

Résumé dans le tableau 5, et les différences d’fige entre I'TPI le plus jeune et le plus vieux du

méme troupeau résumé dans le tableau 6.

Tableau S : Répartition des IPI en fonction de I’4ge

Différence d’dge entre deux IP1 Pourcentage
Moins de 2 mois 81,5%

2 mois-12 mois 13%

1 an- 2 ans 4.6%

2 ans-3 ans 0.9%

Tablean 6 : Répartition des IPI selon la différence d’age entre le plus jeune et

le plus agés.
Différence d’age entre I'IP1 le plus jeune et le plus 8gé | Pourcentage
Moins de 2 mois 26,3%
6 mois-14 mois 52,7%
14 mois-22 mois 6,9%
Plus de 22 mois 13,9%

Ces répartitions peuvent s’expliquer par différents mécanismes. Tout d’abord, un fort

pourcentage, ou relativement élevé, des veaux répartis dans des classes de moins de deux
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mois de différence d’dge peut s’expliquer par la présence de vaches au méme stade de
gestation (40-120j) lors de P'infection. Cette classe n’est pas la plus représentée dans la
répartition du plus jeune et du plus agé, puisque généralement cetie premiére génération d’IPI
va infecter d’autres vaches en gestation de (40 a 120 jours) sur plusieurs cycles successifs.
Lors de la naissance de la deuxieme vague d’IPI, généralement les conséquences connues du
BVD se sont largement développées. L’éleveur prend alors des mesures, ce qui explique une
troisiéme vague (14-22 mois) beaucoup moins conséquente. Une différence d’age plus
importante entre le plus jeune et le plus dgé, supérieure a 22 mois, 8’explique par la naissance
de veau IPI issus de meres elles-mémes IPI. Il n’y a pas de veaux IPI entre 2 et 6 mois de
différence d’4ge car les vaches dont la gestation est plus avancée (supérieure a 1207} ne vont

pas donner naissance a des veaux IPI.
b.Importance de I'infection

Il a été montré dans des expériences précédentes que 30 & 50% des femelles soumises au
risque d’infection au sein d’un troupeau et qui se trouvent dans une période sensible avortent.
Pourtant le risque d’avortement lié au BVD n’est pas le plus important I’année de Iinfection
mais dans Jes années qui suivent. En effet, le risque d’avortement est multiplié par 2,6 dans
I’année qui suit Pintroduction du virus et multiplié par 11 la deuxiéme année (60). Méme si
les avortements semblent étre une part importante du tableau clinique du BVD seuls 1 4 7%
des avortements sont dus au BVD seul. Le BVDV(59) apparait également comme un facteur
prédisposant d’avortements induits par d’autres pathogénes. Ainsi, il a été retrouvé associé
aux champignons Actinobacterium pyogénes dans 33% des avoriements imputés & ces
champignons. Lors de ces avortements, seul 10 2 20% des foetus serait infectés par le BVDV
(60) .L’immunité maternelle semble minimiser les pertes liées a avortement. En effet, le
taux de gestation 4 j 21 des femelles ayant été inséminées avant leur séroconversion (22%) est
nettement inférieur 4 celui des femelles ayant été inséminées au cours de leur séroconversion
(8-15 j apres I’infection : 44%), lui méme nettement inférieur 2 celui des femelles ayant ét¢

inséminées aprés leur séroconversion {77%) (79).

Les veaux faibles et chétifs sont un autre aspect du tableau clinique du BVD. Cet aspect est un
peu plus représentatif de I’état virologique ou sérologique de I’animal puisque dans 60% des
veaux faibles le BVDV est impliqué. Mais tout veau faible n’est pas un IPL, et tout IPT nest

pas systématiquement un veau faible (60).
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Les IP1, véritables bombes a retardement au sein des froupeaux, ne représentent que 1-2% des
bovins. Un IPI nait 2 la suite d’une infection maternelle par une souche NCP pendant le
premier tiers de gestation chez une vache séronégative, ou nait d’une vache IPI elie-méme. Le
plas important dans la formation d’un IPI est donc le statut immunologique de la mére et le

moment de infection.

Ainsi, il a été montré (80} que si I'infection avait lieu :

- entre 4 et 11 jours aprés I’insémination artificielle (IA), on obtenait 36% de veau IPL
- & 18 jours aprés I'TA, on obtenait 86% de veau IPL

- entre 30 et 34 jours aprés ’1A, on obtenait 100% de veau IPL

6.2. Epidémiologie analytigue

a. Animaux excréteurs

L’excrétion du virus s’effectue par les animaux infectés de facon transitoire ou définitive.
Ainsi, les animaux infectés de fagon transitoire, qu’il s’agisse de bovins ou des autres espéces
potentiellement porteuses, excretent une faible charge virale dans un laps de temps limité :
entre le quatriéme et le dixieme jour aprés la contamination. Les IPI eux sont considérés
comme « des bombes a virus » puisqu’ils excrétent une charge virale considérable, toute leur
vie mais en quantité variable. Un animal IPI infecterait 90% du troupeau en moins de 3 & 4
mois (81).

b. Sources d’infection

Les mati¢res infectantes potentielles sont les féces, le jetage, la salive, le sang, 'urine, le
sperme, les sécrétions utérines et le placenta (82). Le sperme d’un animal IP] est bien une
source d’infection puisque 4 la suite d’une insémination par ce sperme il a été retrouvé de fort
taux de mortalité embryonnaire, d’avortement, mais seulement 3% d’IPL, Iimmunité
maternelle limitant de nouveau les pertes. Chez la vache séronégative inséminée avec du
sperme d’un animal IP], on retrouve un titre en anticorps supérieur & 1:128 comparable & une
protection acquise. Ce taux de séroconversion est trés faible lors d’insémination avec du

sperme d’animaux infectés transitoires (60, 69).
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Aussi, la longue persistance du virus dans 1’appareil génital (jusque a 53 jours) rend possible

une contamination du feetus au cours du cycle suivant (56).

¢. Modalité de contagion

Le BVDYV peut se transmettre par différentes voies an sein d’un méme troupeau.
-transmission horizontale directe

Cette transmission s’effectue par contact direct avec un animal infecté ou avec des matiéres
infectantes. Cette transmission peut également se faire 4 partir des autres ongulés : ruminants
sauvages, ovins, porcs, caprins. Les voies d’infection peuvent éire respiratoire, orale et
vaginale (82, 53).

Transmission horizontale indirecte

Cette transmission est possible par des vecteurs animés ou inanimés tels que les aiguilles
hypodermiques, le matérie! médical (83), les insectes piqueurs, les produits biclogiques :
milieu de transfert d’embryon pouvant contenir du sérum de veau foetal contaminé, des
vaccins vivants BVD atténués, des vaccins contaminés (80). Il a également été montré que des
mouches piqueuses sont capables de transmetire le BVDV et que le virus pouvait survivre sur

ces especes de mouches pendant 96 heures (84).
L air pourrait également apparaitre comme contaminant sur quelgques meétres (81).
-transmission verticale

Cette transmission s’effectue généralement par passage trans-placentaire du virus lors d’une
infection transitoire chez une femelle gravide, ou chez une femelle elle méme IPI (53). Cette
transmission peut également s’effectuer directement par le sperme de taureaux IPI ou infectés

transitoires, la charge virale étant plus abondante dans le premier cas.
6.3. Epidémiologie synthétique
a. Origine de la contamination d’un élevage

Plusieurs causes peuvent étre a I’origine de I'introduction du BVD au sein de 1’élevage
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- les achats : les achats d'un animal ou d’animaux IPI, de génisses ou de vaches pleines d’un

veau IP], d’animaux infectés transitoires.

La prévalence des animaux IPI étant de 2%, le risque (P) d’introduire des animaux IPI par
achat sans test 4 'introduction est : P=1- (0,98) n, n étant le nombre d’animaux achetés (81).
De la méme fagon, le risque annuel de néo-infection étant environ de 30%, 50% de la
population possédant des anticorps et la virémie persistant pendant 10 jours (2,7% de

I’année), le risque (P”) d’introduire un animal virémique transitoire est :

P’= 0,3x0, 5x0,025=0,4%. On a donc P=1- (0,996) n, n étant le nombre d’animaux achetés
(81).

-les reproducteurs : taureau ou sperme d’un animal IP¥ ou infecté transitoire.

- le voisinage : lors de contact de pitures avec des animaux IPI ou infectés transitoires, avec
des animaux sauvages porteurs du virus, ou lors de cohabitations multiespéces domestiques

(artiodactyles).
- les marchés et foires.
b. Persistance de infection an sein de I’élevage

La persistance de U'infection par le BVDV au sein d’un élevage peut-&re due a deux causes
majeures. Tout d’abord, il peut s’agir de réinfection réguliére du cheptel par voisinage ou par
achat. La cause la plus fréquente reste tout de méme la persistance d’un animal IPI dans le
troupeau. Cet IP1 contamine sans cesse ces congénéres et permet la formation de nouveaux
IPI qui maintiennent eux aussi la charge virale dans I’élevage. Cette notion importante sera

évidemment prise en compte dans les mesures de lutte.
7. Les stratégies de lutte
A. Prophylaxie sanitaire

a. Dépistage et élimination des TP
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La rupture du cycle d’infection est essentielle pour diminuer le plus rapidement possible
I’incidence de I’infection au sein du troupeau. Il faut donc détecter tous les animaux IP1 et les

éliminer le plus rapidement possible (64).
b. Suivi des troupeanx

Apres ¢limination des IPI il est indispensable de contrbler que i’élimination des IPI a été
totale et de s’assurer que le troupeau ne soit pas soumis a une nouvelle contamination. Ces
contrdles s’effectuent sur le lait de tank ou sur un pool de sérum des jeunes animaux (6 mois-
2 ans) (85). 1l est également indispensable de vérifier le statut des veaux a naitre le plus

rapidement possible.
¢ .Contréle A Pintroduction

Généralement, on effectue en pratique une sérologie pNS2/3 (p80/125) couplée d’une
virologie si la sérologie ressort négative. S’1l s’agit d’une vache gravide le contrble est doublé
par le contréle du produit a la naissance ou & 6 mois. Généralement, les vaches porteuses
d’IPI ont des taux d’anticorps trés élevés lorsqu’elles ne sont pas IPI elles-mémes, ce qui
permet une bonne détection (86). Une quarantaine de trois semaines est indispensable puisque
des virémique transitoires peuvent étre considérés comme sains. En effet, le test ELISA de
détection d’antigene viral détecte le plus grand nombre d’IPI tout en laissant négatifs les
animaux non virémique ou quelques virémique transitoires (82, 87). Dans cette situation
également, la PCR est utilisable afin de détecter & la fois les animaux IPI et virémique
transitoires. Seul le statut des feetus des génisses gravides n’est pas déterminé. L’évolution
vers la qualification, comme s en approchent les bretons, faciliterait la résolution de ces cas
plus complexes. En effet, une vache gravide provenant d’un élevage au statut A (3 laits de

tank négatifs et dont le test PCR est négatif) donne une garantie maximale 4 ’acheteur.
c. Contrile des taureaux

Ce conirble peut s’effectuer au cours d’un examen morphologique de semence par
antigénémie. Dans les centres d’insémination artificielle, ils subissent une quarantaine de

deux mois avec deux antigénémies a 4 semaines d’intervalle (87).

€. autres mesures sanitaires
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D’ autres mesures peuvent ensuite s ajonter aux précédentes telles que :

- la séparation des différents cheptels : bovins, porcins, ovins au sein d’une méme

exploitation.

-L’optimisation des conditions de paturage : éviter les contacts avec les autres cheptels, munir
les pitures jouxtant un auire élevage de clbtures électrifiées composées de deux fils séparés de

quelques métres.

- le contrdle des animaux participant 4 chaque regroupement ou concours.

- le contréle des donneuses et des receveuses lors de transplantation embryonnaire.
- des mesures d’hygiéne strictes sur le matériel d’injection et d’insémination (82).

Ces mesures de contrble et mesures sanitaires conduisent a une classification des élevages et

certainement & terme vers une certification ou une qualification des cheptels.
B. Prophylaxie médicale
a. Les différents types de vaccins existant sur le marché

II existe plusicurs types de vaccins. Les principales qualités recherchées sont I’efficacité :
assurer une bonne protection immunitaire et 'innocuité : ne pas indwire de troubles aprés

administration.
Les vaccins vivants modifiés (88, 89, 90)

Il s’agit généralement de virus de souche CP atténués par passages successifs sur des cellules
ou mutés par thermo sensibilisation. lls existent sous forme lyophilisée et se présentent dans
les formes commerciales soit sous une seule valence soit avec d’autres valences virales ou
bactériennes. Ces vaccins présentent de nombreux avantages. En effet, un petit nombre de
particules virales suffit pour induire une immunité du fait de la réplication virale dans
Vorganisme. Ainsi, lors de la primo vaccination une seule injection est nécessaire et
Pimmunité a médiation cellulaire est rapide a4 se metire en place, environ 3 semaines et

persiste longtemps, 1 an au minimum voire plusieurs années selon les cheptels. Cependant, un
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stockage inapproprié ou une mauvaise utilisation du vaccin entraverait le pouvoir

immunogéne ou pourrait engendrer une maladie post vaccinale.
Les vaccins inactivés (88, 91, 92)

Il g’agit habituellement de vaccins bivalents contenant une souche CP et une souche NCP
avec un adjuvant qui renforce le pouvoir immunogéne. Les risques d’induire une maladie
vaccinale en utilisant ces vaccins sont négligeables car la production de ceux-ci nécessite
I’intervention de différents produits tuant le virus ainst que tout autre agent viral ou bactérie
opportuniste. Ainsi ils peuvent &re utilisés sur des vaches gravides, le virus tué ne pouvant
infecter le feetus. De plus ils ne peuvent induire ni immunodépression ni recombinaison
génétique. Cependant une réaction au point d’injection, un choc anaphylactique ou une chute
de production laitiére peuvent se produire juste aprés vaccination, L’ immunité induite par ces
vaccins est plus longue a se mettre place et entraine une protection immunitaire de courte
durée (parfois moins d’un an) ce qui pose de nombreux inconvénients en milieu contaminé.
De plus, la primo vaccination nécessite deux injections avec ainsi une manipulation

supplémentaire des animaux et un colt angmenté.
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1. Introduction

Ce travail a comme objectif de donner une idée sur la présence ou I’absence dans les cheptels
bovins algériens le virus de BVD. Donc une enquéte a été effectuer en Kabylie, du janvier

2012 jusqu’ & juin 2013.

La méthode de diagnostic consiste a prélever du sang, sur des animaux agés plus de 2 ans et
de race locale ou nés en Algérie, pour le moment on est a 138 exploitations réalisées en

Kabylie du 5 au 20 mars (136 prélévements) du jﬁiﬁ'éﬁ"égﬁtembre (580 prélévements).

Les préleve?ents seront envoyés au laboratoire, pour faire séroprévalence ou une mise en

évidence et le taux d’anticorps anti BVD!BDV et une culture celtulaire.

Ces ¢chantillons prélevé dans la wilaya de Tizi-Ouzon et de Boumerdes, sont conservés au

frais et acheminés vers le laboratoire vétérinaire de DBK sous chaine de froid.
Dans notre étude s’en intéresse beaucoup plus sur les résultats d’analyse.
2. Ma;ériels et méthode
2.1 Matériels
Pour le prélévement sanguin: aiguille, porte aiguille, gants, tube. Glaciére.
Culture cellulaire sero neutralisation virale gB, gE, gD
Pour Elisa indirect :
Centrifugeuse 4 2.000 x g.
-Agitateur (type Vortex),

-Micropipettes et pipette multicanaux (la précision requise pour la mesure des volumes

indiqués au « mode opératoire » doit étre de + ou — 5%).
-Embouts de pipettes 4 usage unique.
-Agitateur de microplaques.

-Eau distillée et dé ionisée.
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-Systeéme de lavage manuel, semi automatique ou automatique.
-Couvercles adhésifs pour les microplaques.

-Lecteur de microplaques équipé d’un filtre 4 450 nm.
-Incubateur de plaque & 37°C + ou — 3°C.,

2.2 Méthode

A. Recensement de cheptels rencontrant des probiémes ¢’ avertement
- Espéces cibles : bovine et caprine.

- Elevages :

- différentes exploitations agricoles privées;

- centres d’élevages étatiques.

- Région : Kabylie.

- Nombre d’élevages 3 inclure dans I’étude : n= 100 & 200.

B. Réalisation des prélévements sangnins

Réaliser des prélévements sanguins (en tube sec) sur des animaux dgés plus de 2 ans et de

race locale ou nés en Algérie, pour le moment on est & 138 exploitations.
Préparation et identification des échantilions :

Prétraitement des prélévements sanguins réalisés en Kabylie du 5 au 20 mars (136

prélévements) du juin au septembre (580 prélévements).

-centrifugation des échantillons et extraction des sérums.

-tdentifications des sérums de V1 — V136 et de V137- V580.

-conservation des sérums au froid (de 2 & 8C®° pour une semaine, plus d’une semaine
congélation a-20C°).

C. Analyse des prélévements (LRV DBK et Anses Sophia-A) de 02 avril a ce jour:
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TECHNIQUE D’ELISA : ELISA INDIRECTE (kit LSIVet™ Ruminant BVD/BDp80-

sémm) :
Description et principe

Les microplaques sont pré-sensibilisées avec un lysat de BVD.les échantillons a tester sont
dilués et mis & incuber dans les puits de la microplaque. En présence d’anticorps spécifiques
de I'anti BVD/BDV dans 1’échantillon a tester, il se forme des immun-complexes Antigéne-
Anticorps. Apreés lavage, un Conjugué immunoglobuline anti-ruminants couplé a une enzyme
est mis a incuber. Ce conjugué se fixe sur les immun-complexe Antigéne-Anticorps, aprés
lavage le substrat de ’enzyme (TMB) est distribué dans les puits. En présence d’enzyme, le
substrat est oxydé développe une coloration bleu virant au jaune. La réaciion est stoppée aprés
distribution de la solution d’arrét. L’intensité de la coloration qui en résulte est directement

proportionnelle a la quantité d’anticorps anti-BVD/BDV présente dans I’échantillon a tester.

Le diagnostic est établi en comparant la densité optique de I’échantillon 2 la densité optique
(DO) moyenne du controle positif (se reporter aux paragraphes «calculs» et

« interprétation » des résultats).
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Figure 6 : Résumé des étapes d’un ELISA indirect.

Réactif :

11 faut stocker tous les réactifs entre 2 et 8°C.
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Tableau 7 : les types de réactifs utilisés,

Numéro | Le réactif quantité Quantité

de

produit

1 plaques sensibilisées BVD/BD, 12 | 5 10
barrettes de 8 copules

2 Contrdle positif C.BVD/BD 2ml 2ml

3 Controle négatif C. BVD/BD 2ml 2ml

4 Conjugué concentré BVD anti | 1,5ml 1.5ml
BVDp8O

B Tampon de dilution vert 120ml 120m}

C Substrat 60mi 120ml

b Solution d’arrét 60mi 120ml

A Solution de lavage concentrée | 100ml 2x100ml
(10%)

Mise en garde et précaution d’emploi

-Ne pas pipeter les réactifs a bouche.

-Porter des gants de protection.

-Les contrdles, le substrat TMB et la solution de lavage concentrée (20x) peuvent provoquer

des irritations des yeux.

-La solution d’arrét provoque des brulures de la peau et des lésions oculaires graves.

Décontaminer I’ensemble du matériel intervenant dans la manipulation avant élimination.

Eliminer ensemble du matériel selon la réglementation en vigueur.

Préparation des réactifs

Solution de lavage

Diluer la solution de lavage concentrée (10x) au 1/10 dans de I’eau distillée/dé ionisée avant

utilisation.

13
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NB : remettre la solution de lavage concentré (10x) a 18-26°C et bien homogénéiser pour
assure la dissolution compléte d’éventuels cristaux. La solution de lavage est stable pendant

trois jours a 2-8°C.

Conjugué

Diluer le conjugué concentré au 1/100 dans le tampon de dilution n°l.
Note : le conjugué dilué est stable pendant 8 heurs a 18-26°C.

Maeode opératoire

Réserver le nombre de plaque(s) nécessaire(s). Etablir le(s) plan(s) de plaque(s)

correspondant(s).
Les contrdles peuvent étre déposés n’importe ou sur la microplaque.

Porter tous les réactifs a 18-26°C avant utilisation, et bien homogénéisé par agitation douce

ou au Vortex. Utiliser un embout de pipete différent pour chaque échantillon.

1-Diluer les controles et les échantillons au 1/5 directement dans la plaque :

-Distribuer 90 pl de tampon de dilution B dans chaque puiis de la microplaque sensibilisée.
~Distribuer 10 pl de contrdle négatif non dilué dans le puits approprié.

-Distribuer 10 ul de contrdle positif non dilué dans les deux puits appropriés.

-Distribuer 10 pl de chaque échantillon dans les puits appropri€s.

2-Homogénéiser le confenu de Ia microplaque a I’aide d'un agitateur de microplaques.
3-Couvrir la microplaque (adhésif) et incuber 1 heur (+ou- Smin) & +37°C (+ou-2°C),

4-Laver 4 fois chaque puits avec approximativement 300 ul de la solution de lavage. Eliminer
la solution de lavage contenue dans la microplaque entre chaque lavage. Aprés le demier
lavage éliminer le liquide résiduel contenu dans les puits par retournement est tapotement de

la microplaque sur le papier absorbant. Eviter la dessiccation des puits.

5-Distribuer 100 pl de conjugué (2) ditué dans chaque puits.
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6-Couvrir la microplaquette et incuber 1 heur (+ou-3mn) a +37°C (+ou-2°C).
7-Lavage 4 fois chaque puits.

8-Distribuer100 pl de substrat TMB par puits

9-Incuber 10 minutes (+ou- 3mn) 4 18-26°C a I’abri de la lumiére.
10-Distribuer 100 pl de solution d’arrét par puits.

11-Placer la microplaque dans le lecteur en monochromatisme a 450nm.

12-Calculer les rapports de DO.
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3. Résultat

La réaction est validée si la valeur moyenne de DO de contrdie positif (cpx) est supérieure ou
égale 4 0,650 et si le rapport entre la valeur moyenne de densité optique du controle positif
(cpx) et la valeur de la densité optique du contrdle négatif (CNA4so) est supérieure ou égale &
0,60

Nombre d'animaux prélevés était de 136 sur un nombre des élevages de 19
Age des animaux : prélevés était entre 2ans et 10ans.

Tableau$ : dge des animaux séropositifs

Age 3ans 4ans Sans 6ans Tans Qans

Résultat +1{ 4 1 3 1 2 3

On trouve les séropositifs pratiquement chez toutes les tranches d’ages des animaux.

4,5

4

3,5
3

2,5

2 % nobre des positifs

1,5
1

0,5

G

T T

3ans dans Sans 6ans 7ans Q9ans

Figure 7: Nombre des animaux séropositifs selon I’age.

Type d'élevage: aucun élevage n’étatt intensif ou extensif, tous les élevages étaient semi

intensif (19 élevages).
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Tableau 9 : Types d’élevages étudiés

Type Nombre d’¢levage
Intensif 0

Semi intensif 19

Extensif 0

1. Type de production : d’dpres, notre étude la totalité¢ de nos élevages étaient des €levages

de production mixte (viande et laitier).

2. Etat d'hygiéne de nos élevages : Il est moyen voire insuffisant, la majorité de nos élevages

ne respectent pas les conditions d'hygiéne.

3. Etat sanitaire : En générale il était mauvais malgré un suivi sanitaire correcte ; vaccination

et dépistage assurés par nos vétérinaire privés et étatique. Ainsi, des problémes de la

reproduction sont signalés dans tous les élevages,

4. Tableaul0 : Résultat Elisa individuel

VIV IV VIV |V VL VD VL[V |V |VI V] V]
sérum
5
+ |+ 1+ |+ t+ [+ 1+ + + + + + + +
Résulta
t+
sérum (V2 IV2 V2 V2 I V21V | V3iV3[VIivVI|VIiva|Vaive
8 7 1 2
+ + + + + + + + + + + + -+ +
Reésult
at +
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-La réaction positive est observée & partir de 75 sérums pour toutes les analyses (92 sérums)

ELISA : indirect BVD/BD.

48

sérum (V4 [ V4 (V4 | V4 | V4 IVA (V4 V5 [V5[V5|V5]1V5|V5 V5
4 {5 7 9 2 8
+ |+ i+ 1+ |+ [+ j+ I+ [+ i+ [+ [+ 1+
Résult
at +
sérum | V6 | V6 | V6 [ V6 | V6 | V6 | V6 (V6 1 V6 | VT | VT [VT | VT |VT
1 2 |3 5 |6 8 1
+ {+ |+ [+ I+ |+ [+ {+ i+ [+ |+ |+ [+ |+
Résult
at +
sérum | V7 (V7 | V7 V7 | V7 (VB V8 | VB [VB 1 V8 | V8 | V8 |VE V8
0 1 6 8
+ |+ [+ |+ 1+ [+ |+ [+ {+ [+ |+ |+ (+ |+
Résult
at +
sérum [ V89(V90 V9l [V92
+ |+ + +
Résultat
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Figure 09 : Taux d’individus séropositifs

Tableau 11 : Résultat Elisa selon les élevages

T2 03 T4 5 ]6 [7 [8 |9 [unli2]13114115 16171819
Ele
vag
cn
“J1o 1010 1010|1010 1010|1010 |10 (10 10|10 10|10 ]10
Res 1o 1o [0 {o o |o o {o|o!ofolofolo|o]|o oo
rta%%%%%%%%%%%%%%%%%%

Figure 10 : Séropositifs selon les élevages.
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4.Discussion

Le syndrome Diarrhée Virale Bovine Maladie des Muqueuses causée par un pestivirus est
une affection ubiquiste caractérisée par des symptdmes polymorphes et évoluant le plus
souvent & bas bruit. Les aspects cliniques divers peuvent suggérer une infection par le BVDV
mais rendent difficiles I’établissement d’un diagnostic avec certitude. Les outils du diagnostic
de laboratoire sont donc nécessaires pour le confirmer. Aprés mise en évidence de circulation
virale au sein d’un troupeau de nombreuses mesures sont @ metire en place afin d’assainir ce

cheptel et de maintenir cette situation le plus longtemps possible.
L’enquéte réalisée auprés de 19 élevages :

Age des animaux : prélevés était entre 2ans et 10ans : selon notre travail on trouve les

séropositits pratiquement chez toutes les tranches d’dges des animaux.

D’apres (93) tous les groupes d’age d’un troupeau peuvent en étre atteints. Cependant, les cas

de morbidité et les cas fatals sont plus importants en péricde jeune que chez les adultes.
Type d'élevage : selon nos enquétes tous les élevages étaient semi intensif (19 élevages).

Type de production : d’apres, notre étude la totalité de nos élevages étaient des élevages de
production mixte (viande et laitier). A I’heure actuelle, le BVD est présent sur les cing
continenfs, dans Ia plupart des pays, avec un pourcentage d’individus séropositifs (suite au
contact du BVDV ou vaccination) compris entre 18% et 89% selon Ja localisation

geéographique (94).

Etat sanitaire : En générale il était manvais malgré un suivi sanitaire correcte ; vaccination et
dépistage assurés par nos vétérinaires privés et étatiques. Ainsi, des problémes de la
reproduction sont signalés dans tous les élevages. Le virus peut causer, entre antre, des pertes
économiques importantes souvent sous-estimées (81). De plus, il est responsable de divers
problémes au niveau de la production et de la reproduction ce qui est un point important pour

Ia vie d’une entreprise.

Selon, notre travail la réaction positive est observée a partir de 75 sérums (81,52%) sur 92
prélévements pour toutes les analyses ELISA indirect, Le diagnostic est établi en comparant
la densité optique de I’échantilion & la densité optique (DO) moyenne du contrble positif.

Ainsi plusieurs méthodes peuvent étre mise en place pour prévenir les infections des animaux
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par la Diarrhée Virale Bovine (BVD). Différentes techniques sont utilisées pour mettre en
évidence une infection au BVD/MD. Identification aprés culture cellulaire (gold standard)
c’est une méthode trés sensible pour détecter les ammaux infectés permanents de plus de 3
mois (disparition des anticorps maternaux). Elle reste également la seule pouvant déterminer
le caractere cytopathogéne ou non d’une souche de BVD. Le résultat reste cependant long a
obtenir. Cette technique est peu & peu délaissée au profit des techniques immuno-
enzymatiques de détection de protéine antigénique virale (ELISA AG) et des techniques
d’amplification génique (RT-PCR}.Un animal avec un test virologique positif est soit infecté
transitoire, soit infecté permanent immunotolérant. Les animaux IPI ont toute leur vie une
virémie avec un titre tres élevé (exception faite de la période immunitaire couverte par
transfert colostral maternel, soit un maximum de 4 a4 10 semaines (95), variant de fagon
cyclique au cours du temps). Dans le cadre d’individu infecté transitoire, la virémie est
intermittente et quasi systématiquement inférieure & 3-4 semaines. En régle générale, un test

négatif signifie que ’animal n’est ni IPI, ni virémique transitoire au moment du test.

L’utilisation de vaccins chez les animaux dans I’élevage naisseur pourrait aussi influer le
pourcentage d’animaux séropositifs. La plupart des essais ne renseignent pas les éventuelles
vaccinations des animaux avant les tests de séroprévalence initiale, souvent par manque
d’information. La détection d’anticorps vaccinaux dépond des caractéristiques du vaccin et de
celle de la méthode diagnostique. Par exemple, la vaccination avec le vaccin Rispoval
RS/BVD® n’induit pas de séroconversion détectable par une technique d’ELISA compétition
ciblée sur les anticorps anti P-80. Mais se n’est pas forcément le cas pour d’autres couples

vaccins/méthodes diagnostiques.
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Conclusion

Notre étude nous a permis de meitre en évidence I’impotence de BVD dans les élevages de la

willaya de Tizi-Ouzou et Boumerdes.

En effet, la maladie des muqueuses demeurent un probléme crucial dans ces élevages

engendrant des pertes économiques considérables.
-Le BVD présent avec une incidence de 81.52%.

-Afin d’améliorer cette étude, il faudrait, dans les élevages sérologiquement positifs, effectuer
une analyse sérologique complete couplée a une virologie pour les sujets séronégatifs afin

d’identifier la présence d’éventuel TPI.

-Ainsi que les éleveurs sont sensibles 4 ce probléme car au niveau de 19 élevages, la

séropositivité est de 100 %.

-D’un autre coté, les mesures sanitaires lors d’achat (contrble a ’achat et quarantaine) ne sont

pas encore systématiques dans la majorité des élevages.

-Absence des mesures préventives contre le BVD contribués leur a fréquence ainsi que

I’absence des mesures d hygiéne provoques la réapparition de ce virus.
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