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Résume

Depuis sa découverte en 2011, la maladie & virus de Schmallenberg continue a gagner plus
d’espace. En effet, les premiers cas ont été déclarés au Nord de I’Europe a savoire
I’Allemagne, les Pays-Bas, la Belgique et le Royaume-Uni. Par la suite, le virus s’est
propagg vers le Sud pour étre déclaré en France, en Italie, et en Espagne.

La maladie a virus SBV est une arbovirose a transmission vectorielle non zoonotique. Elle
affecte beaucoup plus les ruminants domestiques a savoire les bovins, les ovins, et les
caprins. Mais aussi, il peut toucher les ruminants sauvages et le bison.

L’importance portée a cette arbovirose est justifiée par les pertes économiques engendrées
en €levage bovin, ovin et caprin entre autre, avortements, problémes de fertilité, diminution
de la production laitiere, et baisse de 1’état général.

Le diagnostic de cette maladie est basé sur des tests sérologique notamment I’ELISA, la
séroneutralisation et I’'ITmmunofluorescence Indirecte (IFI). En effet, ces trois techniques
ont montré une bonne sensibilité et spécificité. Par contre la Polymérase Chain Réaction
(PCR) est recommandée en cas d’avortement afin de mettre en évidence le matériel
génétique du virus.

Etant donné que cette maladie est causée par un virus, le traitement reste inexistant.
Néanmoins un traitement symptomatique pourra étre administré afin d’éviter les
surinfections.

La prophylaxie quant a elle, demeure basée sur la lutte anti-vectorielle, et cela par
pulvérisation d’insecticides en période d’activité des Culicoides. En Europe, des travaux de
recherche ont ét¢ initiés dans 1’objectif de préparer un vaccin efficace contre le virus de
SBV. En Aout 2013, la France a déja donner son autorisation de mise sur le marcher d’un

vaccin anti SBV initiant ainsi la lutte médicale contre cette arbovirose.



Summary

Since its discovery in 2011, the disease Schmallenberg virus continues to gain more space.
Indeed, the first cases were reported in Northern Europe as Germany, Netherlands,
Belgium and the United Kingdom. Thereafter, the virus has spread to the South to be
declared in France, Italy, and Spain.

The disease virus is an arbovirus SBV non-vector-borne zoonotic. It affects more domestic
ruminants as cattle, sheep, and goats. But also, it can affect wild ruminants and buffalo.
The importance given to this arbovirus is justified by the economic losses caused by cattle,
sheep and goat farming among other things, abortions, fertility problems, decreased milk
production, and reduced general condition.

The diagnosis of this disease is based on serological tests including ELISA, neutralization
and Indirect Immunofluorescence (IIF). Indeed, these three methods have shown good
sensitivity and specificity. By Polymerase Chain Reaction against (PCR) is recommended
in order to abortion to highlight the genetic material of the virus.

Since this disease is caused by a virus, the treatment is non-existent. Nevertheless
symptomatic treatment may be administered to prevent infections.

Prophylaxis meanwhile, remains based on vector control, and that spray insecticide activity
period of Culicoides. In Europe, research has been initiated in order to prepare an effective
vaccine against SBV virus. In August 2013, France has given its authorization for the work

of an anti SBV vaccine and initiating the medical fight against this arbovirus.
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Introduction

Introduction

La maladie de Schmallenberg (SBV) est l'une des maladies infecticuses apparues
récemment en Europe. Elle a été identifi€e pour la premiére fois en Allemagne et aux Pays-
Bas avant de s’étendre a toute 1I’Europe occidentale. Le nom de ce nouveau virus fait

référence a sa provenance géographique, a savoir la région de Schmallenberg.

En effet, le virus Schmallenberg affecte essentiellement les ovins et les bovins et dans
une moindre mesure les caprins. L’importance de cette maladie est liée, d’une part, aux pertes
économiques dues aux avortements, mortinatalités, et a la diminution de la production laitiére.

Et d’autre part, au faite que cette maladie est une arbovirose.

A ce jour, aucune investigation n’a été entreprise , en Algérie, afin de voir si le virus
Schmallenberg circule dans nos cheptels. De plus, il y a méconnaissance de cette arbovirose
par la plupart des professionnels de la santé animale. Tout cela nous a poussé & mener une
étude bibliographique sur la maladie de Schmallenberg afin d’en rapporter quelques

caractéristiques épidémiologiques, cliniques et prophylactiques.







Chapitre I Généralités sur le virus Schmallenberg

Chapitre I :

Généralités sur le virus Schmallenberg

1. Définition :

Les virus en générale sont des particules extrémement petites (diamétre compris entre 15 et
quelques centaines de nanomeétres), constituées d'un acide nucléique ARN ou ADN (mono ou
bicaténaire) inclus dans une capside protéique, ils sont des parasites obligatoires des cellules

vivantes. Ils ne peuvent se développer qu'avec la collaboration forcée de leur héte.

La nomination Schmallenberg désigne un village en allemand ou le virus a été détecté pour la
premicre fois. Le virus appartient a la famille des Bunyaviridae, genre Orthobunyavirus,
appartenant au sérogroupe Simbu. Les virus appartenant & ce groupe sont non contagieux,
transmis par des arthropodes hématophages, notamment des moustiques et des moucherons du

genre Culicoides [1].

2. Historique :

Pendant I’été 2011, les éleveurs et les vétérinaires de la Rhénanie, du Nord-Westphalie (en
Allemagne) et des Pays-Bas ont rapporté une nouvelle maladie survenant dans les élevages de
bovins laitiers. Aux Pays-Bas, 80 €levages étaient concernés a ce moment-1a, une premiére
hypothése de botulisme chronique a été écartée. Par la suite, les services de Santé Animale
ont réalis€é plusieurs tests diagnostiques sans toutefois identifier un agent pathogéne

responsable [2].

En Allemagne, les analyses menées a I’Institut Friedrich Loeffler ont permis d’écarter
d’autres maladies qui ont les mémes symptomes. La maladie a été signalée pour la premiére
fois le 15 novembre 2011 [3]. Au cours du mois de novembre 2011, en Allemagne, dans une
ferme prés de la ville de Schmallenberg, des prélévements de sang ont été réalisés sur trois
vaches laiti¢res adultes présentant les symptomes de cette nouvelle maladie. A partir de ces
trois échantillons de sang, I’Institut Friedrich Loeffler a parvenu a identifier I’agent causal par
’intermédiaire d’une analyse méta-génomique. Il s’agissait d’un virus ayant des séquences
génomiques présentant une homologie avec le genre Orthobunyavirus de la famille des

Bunyaviridae [4].
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Le 23 décembre 2011, le premier cas de virus de Schmallenberg a été mis en évidence en
Belgique chez des agneaux qui présentaient des malformations & la naissance ou qui étaient
mort-nés. Jusqu'ici, le virus a déja été constaté chez des agneaux issus de 27 exploitations

ovines. IIs présentaient des malformations congénitales [5].

La France a suivi de peu, puisque les deux premiers cas d’infection au SBV chez des agneaux
ont été confirmés le25 janvier 2012. Ces cas sont issus des départements de la Meurthe-et-

Moselle et de la Moselle, tous deux dans I’est de la France.

Le Royaume-Uni est le 4e pays a avoir détecté le SBV sur son territoire .En effet, la présence

du virus a été confirmée le 23 janvier 2012 [6].

Un premier cas de SBV a été confirmé en Italie le 16 février 2012 dans une petite exploitation

de cheévres, et le 17 février 2012 dans une exploitation ovine du grand-duché de Luxembourg.

En Espagne, le premier cas de SBV, a ét¢ déclaré a I’OIE le 13 mars 2012. Il s’agissait d’un
agneau avorté le 06 mars 2012 présentant des Iésions compatibles avec une atteinte par le

SBYV, dont la présence a été confirmée par PCR [7].

3. Morphologie et propriété du virus Schmallenberg :

monocaténaire de polarité négative, de forme sphérique et mesurant environ 100 nm de

diamétre [8].
Une analyse metagénomique a été réalisé, le but de cette analyse c’est d’identifier I’ensemble
des microorganismes présents dans un échantillon, ce qui permet d’amplifier le matériel

génétique et d’identifier des séquences spécifiques des microorganismes.

Cette analyse a été faite sur un mélange de sang qui a été prélevé chez trois vaches laitiéres

qui présentaient des symptdmes similaires a la maladie [9].
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Le résultat de cette analyse est le suivant, des séquences sont incluses dans trois segments
d’ARN de tailles différentes le segment S(Small) composé de 830 nucléotides, le M
(Medium) de 4415 nucléotides et le L (Large) de 6865 nucléotides. Le segment S code pour la
nucléocapside et les protéines non structurales. Le segment M code pour les protéines de

surface les Glycoprotéines Gn et Ge et le segment L code pour la polymérase virale [10].

Glycoprotein 1Gn and Go
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'
j
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Figure 1 : Schéma d'un virus appartenant a la famille des Bunyaviridae. [10].

3.2 Propriétés :

Les propriétés physico-chimique ont €té réalisée par extrapolation des résultats obtenus avec
les Orthobunyavirus du sérogroupe California, le pouvoir infectieux du SBV serait fortement
réduit par chauffage a 50-60°C pendant au moins 30 minutes. Il serait sensible aux
désinfectants communs tels I’eau de javel a 1%, le glutaraldéhyde a 2%, I’éthanol a 70% et
formaldéhyde. Sa survie dans le milieu extérieur, en dehors du vecteur ou d’un hoéte, serait

trés limitée dans le temps [11].

Les propriétés antigéniques du virus sont composées des glycoprotéines GC et GN qui sont
présentes a la surface de chaque particule virale. Ces protéines ont pour conséquence

d’induire la production d’anticorps neutralisants chez hote [12].
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4. Pathogénie :

La pathogénie de la maladie de schmallenberg commence apres une piqure d’un moucheron
infestent de virus, Dans un premier temps, le virus va se répliquer a proximité du point
d’inoculation, puis dans les nceuds lymphatiques drainant la zone correspondante. Ensuite, le
virus va se disséminer dans I’organisme jusqu’aux organes cibles qui sont constitué¢ des
cellules nerveuses du systéme nerveux du feetus et cellules musculaires, cette phase c’est la

phase de virémie qui dure de 2 a 5 jours [9].

Une étude de terrain récente laisse supposer que cette phase de virémie, dans les conditions

naturelles, pourrait étre supérieure a 15 jours [13].

Apres que le virus arrive dans les cellules cibles une interaction entre les glycoprotéines de
surface des particules virales et les récepteurs cellulaires permet aux Bunyavirus de pénétrer
dans la cellule hote par endocytose. Apres la décapsidation et la libération de ’ARN viral
dans le cytoplasme de la cellule hote, ont lieu la réplication et la synthese des protéines du
virion puis la reconstitution de nouvelles particules virales au niveau de ’appareil de Golgi et

du réticulum endoplasmique.

Chaque segment génomique est associé & la polymérase et ils sont empaquetés par la

nucléocapside pour former le complexe ribonucléoprotéique.

Puis, suite a la fusion de la membrane de 1’appareil de Golgi avec la membrane cellulaire, les

nouvelles particules virales se forment par bourgeonnement [14].

L’infection entraine une réponse immunitaire innée basée sur la production d’interférons
(IFN) de type 1 et une réponse immunitaire adaptative basée sur la production d’anticorps.
Cependant, la protéine virale NSs du SBV inhibe la production d’IFN de type 1 [15].

La protéine NSs du virus SBV induit ’apoptose de la cellule hote lorsque la formation des

nouvelles particules virales est achevée [14].

En résumé : La pathogénie du SBV repose donc sur sa capacité a échapper a la réponse
immunitaire de I'individu infecté et pourrait également reposer sur sa capacité a induire

’apoptose des cellules infectées.
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Figure 2 : Schéma du mode de réplication des Bunyavirus au sein de la cellule héte. [16]

5. Transmission :

Les investigations épidémiologiques indiquent plusieurs transmissions du SBVen a :

Le terme arbovirus désigne les virus se multipliant & la fois chez les vertébrés et chez des

arthropodes suceurs de sang.

L’association européenne de bétail a confirmer, le role des moucherons dans la transmission
et de la diffusion du virus de Schmallenberg par la détection du virus dans deux espéces de
Culicoides en Belgique entre le mois septembre et octobre 2011.

Ce mode de transmission est & I’origine de la dissémination du virus a travers I’Europe
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Figure 3 : Mode de dissémination du SBV par P’intermédiaire d’un moucheron vecteur.
[17].

5.2 Transmission horizontale :

La transmission horizontale, par contact direct ou indirect, semble peu probable, I’infection
expérimentale de deux bovins par voie orale n’a pas entrainé de virémie transitoire détectable
par PCR. De plus, le contact entre trois bovins témoins et des bovins infectés
expérimentalement a révélé une absence de virus dans le lot témoin (PCR négative), alors que

le virus de Schmallenberg était bien présent dans le lot infecté (PCR positive) [15].

5.3 Transmission verticale :

Le virus de Schmallenberg est détecté sur des feetus malformés, nés avant terme ou pas, de

veaux, d’agneaux et de chevreaux [18].
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Chapitre 11 :

Caractéristiques du vecteur

1. Définition et Systématique :

1.1. Définition :

Les moucherons du genre Culicoides sont les vecteurs de la maladie de Schmalenberg, les
Culicoides sont les plus petits diptéres hématophages. Ils mesurent de 1 2 3 mm de long. Le
genre Culicoides fait partie de la sous-famille des Ceratopogoninae, comportant 60 genres
répartis en 4 sous-familles. Il existe plus de 1400 espéces de Culicoides, dont 87 ont été
signalées [19].

Ils ont une morphologie classique de la famille des Cératopogonidés, ils présentent un corps
¢lancé, avec des ailes velues recouvrant le corps au repos, et des antennes longues et
filiformes, globuleuses a la base, constituées de 12 & 16 articles agencés comme des grains de
chapelet. Les Culicoides s’identifient facilement grace a des motifs alaires noirs et blancs
constitués de pigments compris dans la membrane de ’aile. De plus, I’aile est parcourue

d’une nervure médiane pédiculée et d’une nervure transverse. Les méles et les femelles sont

différenciés par I’étude attentive des antennes et des piéces buccales.

L 2
®

icm

Figure 4 : Comparaison entre la taille d’un moucheron piqueur
(Culicoides scoticus) (a gauche) et d’un moustique (Culex sp.) (2 droite), tous deux

femelles. [20]
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1.2 Taxonomie :
Regne : Animalia
Embranchement : Arthropoda
Classe : Insecta
Ordre : Diptera

Famille : Ceratopogonidae

Genre : Culicoidae

2. La biologie du vecteur :

Le cycle de vie des Culicoides se décompose en quatre étapes : I’ceuf, quatre stades larvaires,
un stade nymphal et un stade imaginal (adulte).
Les sites de reproduction sont différents et spécifiques des espéces. Les stades immatures

exigent une certaine quantité d’eau libre et/ou d’humidité [21].

Figure 5 : Quelques exemples des milieux favorables au développement larvaire de

culicoides vecteurs de la maladie de Schmalenberg. [22].

Une seule ponte peut représenter entre 10 et 674 ceufs en fonction des facteurs liés a I’espéce
et aux conditions de vie. Les ceufs, pondus au sol en milieu généralement humide, éclosent 2 2
8 jours aprés la ponte (sauf exception dans les pays nordiques). Le développement larvaire
dure entre 2 semaines et 1 mois selon les conditions climatiques. Les insectes se transforment
alors en nymphes, puis en adultes au bout de 2 4 10 jours. En général, la durée de vie des

adultes est courte (10 a 20 jours), mais ils peuvent vivre pendant des périodes plus longues
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(entre 1,5 et 3 mois) surtout en cas de températures basses, et peuvent ainsi prendre de
multiples repas sanguins [23].

Les Culicoides adultes s’éloignent tout au plus de quelques centaines de métres de 1’endroit
ou les imagos ont vu le jour : leur dispersion active est donc trés limitée [21].

Leur dispersion passive par les vents chauds et humides de basse altitude (< 2000 m),
soufflant a vitesse moyenne (10 a 40 km/h), est cependant nettement plus importante
puisqu’elle peut atteindre plusieurs centaines de kilometres .

Cette dispersion passive peut ainsi propager ces insectes vers de nouvelles régions et
entrainer 1’apparition ou la dispersion de certaines é€pizooties comme celles constatées ces

derniéres années, telle que la FCO (Fi¢vre Catarrhale Ovine) ou le SBV (Schmallenberg).

Développement /\ Eclosion 1 a 8 jours
en 2 semaines m— & aprés la ponte
a plusieurs mois

Figure 6 : Cycle de vie des moucherons du genre Culicoides [24].

Les Culicoides sont des Dipteéres Nématoceres de la famille des Cératopogonidés Les quatre
sous-familles des Cératopogonidés sont les Leptoconopinae, les Forcipomyiinae, les

Dasyheleinae et les Ceratopogoninae, cette derniére comprenant le genre Culicoides [25].
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Comme I’illustre (la figure 7) les caractéristiques des ailes constituent I’un des critéres
d’identification , par exemple le genre Leptoconops présente des ailes d’un blanc laiteux sans
macrotriche (poil attaché au moyen d’un anneau articulaire dans une petite dépression :
alvéole ou fossette) dans le genre Forcipomya, les ailes, trés velues, exhibent une longue
seconde cellule radiale et une nervure transverse r-m; les insectes du genre Culicoides sont
faciles a identifier par des motifs alaires noirs et blancs, constitués de pigments compris dans
la membrane de I’aile, qui ne peuvent donc pas s’effacer, par la présence de deux cellules

radiales de méme taille [26].

Cellules radiales

Cellule basale

Seme Fourche meédiane

cellule radiale

=11 CrOsSs veine

Nervure radiale

(R) M,

Nervure médian Fourche cubitale

(M) .
Nervure anale x‘ -
el o M,

Nervure cubitale (Cu) Cu,

Cellules
radiales

r-m cross-vein

Figure 7 : Représentation d’une aile de femelle Leptoconops australiensis(en haut),

Forcipomyia townsvillensis (au centre) et Culicoides marmoratus (en bas) [25]
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Un autre critére d’identification porte sur la taille d’une épine (ou empodium) sur le dernier
segment du tarse trés développé chez le genre Lepfoconops, il est rudimentaire chez les
Culicoides [27].

Seules les femelles sont hématophages, les méles se nourrissant de nectar. Ils présentent les
caractéristiques des Diptéres de cette famille : ne mesurent qu’un 4 3 mm de longueur (pour
cette raison, ils sont souvent qualifiés de « moucherons», un corps élancé, avec des ailes
velues recouvrant le dos au repos et des antennes longues et filiformes, globuleuses 2 la base,
constituées de 12 & 16 articles agencés comme des grains de chapelet (parties articulées des
antennes). La zone des cellules radiales sur les ailes apparait condensée. La figure 3 présente

la morphologie des Culicoides [25].

Figure 8 : Représentation d’une femelle Culicoides brevitarsis, ailes ouvertes et de profil.
[25]
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Au niveau de la téte, le flagellum de ’antenne est formé de 13 articles. Chez les femelles, le
rapport antennaire (somme des longueurs des 5 derniers articles divisée par la somme des
longueurs des 8 premiers) est particuliérement indicatif. La mensuration individuelle de
chacun des articles.

Est indispensable pour la différenciation des espéces. Quant aux piéces buccales, les maxilles
et les mandibules sont généralement pourvues de dents dans leur partie distale et les palpes
maxillaires se composent de 5 articles. Parfois, sont retrouvés des tubercules, soit au niveau

du cibarium, soit 4 la jonction du pharynx postérieur et du cibarium [27].

L’abdomen est composé de 10 segments, dont le dernier est réduit a des cerques.

Les pattes ne posseédent aucun caractére particulier, si ce n’est la paire de pattes postérieures
sur lesquelles est présent un peigne tibial distal doté de nombreuses épines.

Chez les femelles, les seuls éléments de morphologie utilisables sont le nombre, la taille et la
forme peu variée des spermathéques (1 4 3 selon les espéces).

Des sclérites (surfaces durcies délimitées par des sutures) abdominaux peuvent étre visibles
sur le huitiéme segment chez certaines espéces, ainsi qu’un anneau sclérifié sur le conduit

génital commun [26].

La plupart des espéces de culicoides nécessitent un milieu humide pour se reproduire et
pondre leurs oeufs. En effet, le développement larvaire est optimal dans les microhabitats
semi-aquatiques, comprenant principalement les substrats chauds, humides ou détrempés,

riches en débris organiques (excréments-eaux résiduelles, boue, prairies humides, etc.) [28].

D’une maniére générale, les larves se rencontrent principalement dans les cinq & six premiers
centimétres de la couche superficielle du milieu, les nymphes se retrouvent également a la
surface du milieu (boue ou eau) dans lequel le développement larvaire s’est déroulé [29].

Les adultes s’accouplent généralement dans les environs immédiats des exploitations de
bétail, essentiellement prés des milieux humides ou d’eaux stagnantes. En effet, ils ne

s’éloignent guére, de fagon active, de I’endroit o ils ont éclos [21].

L’activité et la dispersion des culicoides sont fortement influencées par les facteurs

météorologiques tels que la température, I’humidité et 1’agitation de I’air.
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2.4 Milieux de vie :

Les espéces incriminées dans la transmission du virus Schmallenberg sont associées a des
biotopes humides et riches en mati¢res organiques. Ainsi, C. dewulfi est une espéce exclusive
des bouses de vache. C. obsoletus, qui fait partie des especes dont les adultes récoltés par
piégeage sont les plus abondants, est vrais semblablement ubiquiste.

Plusieurs études vont dans ce sens : ainsi, C. obsoletus a été retrouvé dans les litiéres de forét
en Europe [30], mais aussi dans des trous d'arbres, des tas de fumier, du mélange paille et

féces ou du crottin, ou encore dans du compost de jardin [19].

Récemment, des larves de C. obsoletus (et dans une moindre mesure de C. scoticus) ont été
trouvées dans des résidus d'ensilage de mais [31], mais aussi a intérieur d’étables en

Belgique [32].

Enfin, dans les Ardennes, un nombre important de larves de C. obsoletus a été trouvé dans de
vieux fumiers (liti¢res) en décomposition avancée se transformant en un compost terreux prés
du sol, contre les murs, a I’intérieur comme a I’extérieur des batiments d’élevage, ainsi qu’au

pied des fumiéres déposées dans les patures [33].

Tableau 1 : Présentation des habitats larvaires des espéces du genre Culicoides (Diptera :

Ceratopogonidae) vectrices du SBV. [19]

Espéce Gites larvaires

Meélange bouse et fumier + transformé en terreau, trou d’arbre,
C. obsoletus . . ) .
ensilage de mafs, résidus de grains et plantes en décomposition

Bouses de vaches (desséchées en surface), crottin de cheval, résidus de
C. dewulfi . .
grains et plantes en décomposition

La température est sans doute le principal facteur environnemental influencant le
comportement et la survie de ces moucherons. En effet, leur activité est la plus élevée entre

13°C et 35°C, méme si ces limites varient en fonction des espéces. Par exemple : ont constaté
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des vols de C. obsoletus a des températures minimales situ€es entre 6°C et 12°C dans des

étables au cours de I’hiver 2006-2007 [34].

Une humidité élevée est également un critére important pour le développement et la survie
des culicoides. En effet, les larves sont particuliérement sensibles a la dessiccation, qui les tue
rapidement. La sécheresse est également défavorable aux adultes, qui se réfugient dans la
végétation jusqu’a un changement de temps leur permettant de reprendre leur activité. Ils sont
également réfractaires a la pluie, puisqu’elle empéche leurs vols. Ces comportements
expliquent le fait que dans les régions tempérées, ces vecteurs sont particuliérement

abondants vers la fin de 1’été et le début de I’automne [35].

Durant leur période de vol, les culicoides adultes ne s’éloignent pas plus de quelques
centaines de métres de 1’endroit ot les imagos ont vu le jour. Leur dispersion active est donc

trés limitée [21].

Leur dispersion passive par les vents chauds, humides soufflant 4 basse altitude (<2 000 m)
a une vitesse moyenne de 10 & 40 km/h est un facteur bien plus important pouvant les

transporter a une distance de plusieurs centaines de kilométres [36].

La densité des populations des culicoides adultes varie avec la saison. Certaines espéces ont
une répartition plus large au cours de I’année tandis que d’autres se rencontrent uniquement
durant de courtes périodes. Par exemple, Uespéce C. impunctatus se rencontre
approximativement de fin mai a fin septembre, tandis que C. obsoletus et C. scoticus sont des
especes plus précoces ayant une longue période de vol ; elles apparaissent mi-avril pour
disparaitre début novembre.

De fagon générale, deux générations de moucheron piqueur sont engendrées chaque année,

une population importante au printemps et une plus restreinte en été [37].

Dans un premier temps, pour permettre la transmission de la maladie, le vecteur doit étre en
mesure de réunir certaines conditions qui déterminent sa compétence [23].

La compétence vectorielle fait référence a la possibilité pour un vecteur, a 1’échelle
individuelle, de pouvoir étre infecté par le virus, de pouvoir le multiplier et de pouvoir le

transmettre.
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Dans un deuxiéme temps, la population de vecteurs doit avoir la possibilité de disséminer
I’agent pathogéne : c’est la capacité vectorielle Elle se calcule avec les éléments suivants : la
survie du vecteur, le nombre de repas sanguins moyen que la population de vecteurs effectue
sur un individu hoéte par jour, la période d’incubation virale propre au vecteur et la
compétence du vecteur. Tous ces paramétres sont sujets aux variations de I’environnement.
L’identification du SBV chez des moucherons du genre Culicoides ainsi que la probable
réplication du virus chez ces moucherons [38], montrent la compétence de ce vecteur dans le
cadre de la maladie de Schmallenberg.

Actuellement, il est admis que la transmission du SBV est principalement vectorielle, les

vecteurs compétents étant des moucherons du genre Culicoides.

La capacité de la population vectorielle & transmettre le virus est d’autant plus important que
[39]:

* la fréquence des repas des moucherons est élevée.

* le cycle de reproduction des virus est rapide.

* la réplication virale dans le moucheron est rapide.

» le nombre de moucherons compétents dans la population vectorielle est élevé.

* le nombre d’espéces de moucherons vecteurs impliquées dans la transmission du virus

est grand.

Ainsi, la capacité d’une population vectorielle dépend surtout de la température.
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Epidémiologie

Les enquétes épidémiologiques, corroborées par les connaissances relatives aux virus

génétiquement apparentés du sérogroupe Simbu, indiquent que le virus de Schmallenberg

touche les especes suivant : Les bovins, les ovins et les caprins, dans certains cas les

ruminants sauvages (chevreuils et cerfs €laphes) ainsi que les bisons, les alpa- gas et les

mouflons. Les études sérologiques montrent qu’il ne s’agit pas d’un agent zoonotique.

1.

Impacte de la maladie en Algérie :

A ce jour, aucun foyer n’est déclaré en Algérie mais la vigilance est de mise.

Epidémiologie en Europe :

Ce virus pourrait étre un ancétre du virus Shamonda [40].
La maladie causée par le SBV est considérée comme non contagieuse, 4 transmission
vectorielle, vraisemblablement par des moucherons du genre Culicoides [38].
La maladie se manifeste chez le bovin adulte par une chute de la production laitiére, de la
fievre, une diarrhée pouvant étre sévére et parfois des avortements [4].
Une atteinte congénitale de type arthrogrypose / hydranencéphalie est décrite chez des
agneaux, des chevreaux et des veaux [18].
L’atteinte clinique est décrite aux Pays-Bas et en Allemagne depuis 2011 chez les bovins
adultes, puis au Royaume-Uni , la France ,Italie, Grand- Duché de Luxembourg, en Espagne
et plus récemment encore au Danemark et en Suisse (Tableau 2).
En 2012, plus de 5700 cas de SBV ont été confirmés chez les ruminants domestiques en
Europe [41].
Outre la séro-neutralisation virale, des tests sérologiques de masse ont été développés
récemment [18].
Le risque zoonotique est considéré comme négligeable [42].
L’émergence du SBV constitue un éveénement majeur en santé animale et un nouveau défi
pour les vétérinaires et chercheurs européens [1].
Le SBV n’est pas une maladie & déclaration obligatoire en Belgique [43].
Une sous-déclaration est observée. Une sous-détection existe également et est attribuable au
délai entre I’infection de la mére et la naissance de la progéniture (diminution de la
probabilité de détecter I’ARN du SBV) [41].
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Mesurer I’ampleur de I’épisode de SBV et des pertes zootechniques et économiques

nécessite des efforts de recherche. Ceci justifiait I’administration d’une premiére enquéte au
sein de la profession vétérinaire qui est trés bien placée pour identifier ces phénoménes
émergents. L’objectif de cet article est de présenter les résultats de cette enquéte. Matériels
et méthodes Premiére enquéte destinée aux vétérinaires praticiens Une premiére enquéte
anonyme a €té envoy€e aux vétérinaires (n = 758) ayant une activité rurale en Wallonie via
le périodique professionnel Vétérinaire [44].

Ce nombre inclut une partie importante de vétérinaires ayant une activité rurale trés limitée
voire anecdotique. Un chiffre estimé de 350 vétérinaires ayant une activité rurale
significative est renseigné par I’Union professionnelle vétérinaire (sur base des praticiens
inscrits en démarche qualité vétérinaire, DQV). Tableau I. Cas de Schmallenberg rapportés

au 1 aolt 2012 en Europe [41].

Tableau 2 : Situation épidémiologique en Europe (au 2012) [45].

Pays Date Foyers bovins | Foyers ovins | Foyers caprins | Total
France 31.07.2012 1544 1128 17 2689
Allemagne 31.07.2012 871 866 49 1786
Belgique 12.07.2012 407 167 2 576
Pays-Bas 10.07.2012 237 107 6 350
Royaume-Uni | 25.07.2012 53 223 0 276
Luxembourg 02.04.2012 6 6 0 12
Italie 24.05.2012 3 0 5 8
Danemark 07.06.2012 3 0 0 3
Espagne 12.03.2012 0 1 0 1
Total 3124 2498 79 5701
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Countries affected by reports of Schmallenberg virus

Since July 2011
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Figure 9 : Distribution de virus en Europe [46].

Figure 10 : Distribution de virus en France [47].
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Figure 11 : Evolution de I’incidence des formes congénitales de SBV en France par

semaine de suspicion et par espéce (A : ovins et B : bovins) [48].
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3. Epidémiologie descriptive :

Les sections suivantes détaillent la chronologie de I’épizootie, étape par étape, jusqu’a la
notification des cas en Italie, au Grand-Duché de Luxembourg et en Espagne. La situation
épidémiologique des pays affectés au 24 avril 2012 est synthétisée dans le tableau 2 (foyers
déclarés), et la figure 10 (distribution géographique du SBV 4 travers I’Europe en fonction de

I’espéce).

Premiers cas cliniques aux Pays-Bas depuis aofit 2011, le Service de Santé Animale néerlandais
a Deventer enregistrait un nombre anormalement élevé de cas de diarrhée aqueuse, fidvre

(jusqu’a 41°C), et baisse de la production laitiére [6].

Premiers cas en Italie, au Grand-Duché de Luxembourg et en Espagne, un premier cas de SBV
a €té confirm¢ en Italie le 16 février 2012 dans une petite exploitation de chévres, et le février
2012 dans une exploitation ovine du Grand-Duché de Luxembourg [50].

Le premier, et pour I’instant unique cas de SBV en Espagne, a été déclaré a I’OIE le en 2012.
Il s’agissait d’un agneau avorté présentant des 1ésions compatibles avec une atteinte par le SBV,
dont la présence a été confirmée par RTqPCR [7].

Evolution de I’épizootie Les zones ol le virus a été détecté pour la premicre fois, quel que soit
le pays considéré, sont remarquablement superposables avec celles oli la FCO a également fait
son apparition en 2006- 2007, ce qui tend a accréditer ’hypothése d’une transmission
vectorielle par les culicoides. Si les culicoides sont effectivement les vecteurs du SBV, compte
tenu de la période d’inactivité vectorielle des Culicoides endémiques et du pic d’atteinte
clinique observé chez les bovins adultes, il est vraisemblable que la majorité des infections des
meres ait eu lieu.

Par conséquent, en raison de la durée de gestation de la brebis (environ 147 jours), il était permis
de postuler que la proportion d’agneaux atteints allait diminuer aprés le ler février.

De plus, les brebis infectées entre les 30°™™ et 50™™ jours de gestation semblent étre les plus
susceptibles de donner naissance & des agneaux malformés. Par contre, le service de santé de
I’état de Rhénanie du Nord-Westphalie s’attendait pour les premiers mois de 2012 3 un

pourcentage de veaux nouveau-nés infectés de 15 3 20 %.

En outre, selon cette hypothése, le pic de naissance de veaux atteints de Iésions congénitales,

ce qui est cohérent avec les données issues du terrain.

Aux Pays-Bas, les premiers résultats de la premiére étude de séroprévalence ont été rendus

publics récemment [6].
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Les €chantillons sanguins testés, prélevé sur 1123 vaches laitiéres entre 2011 et 2012 dans le
cadre de la surveillance de la FCO, ont révélé qu’environ 70 % des bovins laitiers hollandais

étaient séropositifs envers le SBV. La prévalence intra troupeau peut étre trés élevée.

Dans deux exploitations ovines et deux exploitations bovines testées de maniére exploratoire,
entre 70 et 100 % des animaux possédaient des anticorps spécifiques dirigés contre le SBV. Le
futur du SBV en Europe ne pourra étre déterminé que lorsque la capacité du virus a passer
I’hiver aura été établie, et que la séroprévalence du bétail 3 I’échelle européenne aura été

précisée [1].
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Chapitre IV :
Diagnostic

1. Diagnostic épidémio - clinique :

En admettant le trés probable rdle des culicoides, dans la transmission du virus, I’atteinte

clinique des adultes devrait pouvoir étre observée pendant la période d’activité vectorielle, soit

entre avril et novembre en Europe occidentale. L’atteinte préalable des méres peut passer

inapergue sans préjuger des conséquences sur la progéniture.

En peut suspecter une atteinte par le SBV. Chez le bovin, des épisodes anormalement fréquents

de diarrhée, baisse d’appétit et de production laitiére, hyperthermie associés éventuellement 2

des avortements, et suivi en période de vélage par la naissance de veaux atteints d’arthrogrypose

et/ ou d’hydranencéphalie (ou de troubles nerveux associés), sont évocateurs.

Maladie probablement souvent asymptomatique, avec néanmoins quelques cas d’infection
aigué€ durant la période d’activité des vecteurs.

Hyperthermie (>40°C)

Détérioration de 1’état général

Anorexie

Diminution du rendement laitier

Diarrhée

Guérison en quelques jours (au niveau individuel) et en 2 & 3 semaines (2 I’échelle du
troupeau)

Avortement.

Arthrogrypose / hydranencéphalie
Brachygnathie inférieure
Ankylose

Torticolis

Scoliose.

Le pourcentage exact de malformations est inconnu et varie selon le stade de la gestation au

moment de la contamination.
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> Lésions :
a) Chez Les Nouveau-Nés Malformés :
e Hydranencéphalie
e Hypoplasie du systéme nerveux central

e Porencéphalie

e (Edeéme sous-cutané (veaux)

o

Figure 12 : Malformations (Veaux).

NB : Les symptomes peuvent étre décrits succinctement par le terme de syndrome

d’arthrogrypose-hydranencéphalie.

Naissance d’animaux malformés avec notamment

Blocage des articulations Raccourcissement

d ——— Torticolis Absence ou réduction
arthrogrypose) es tendons du jarret

du cerveau a lautopsie

Blocage des articulations Torticolis
(arthrogrypose)

s in R NS

Figure 13 : Malformation congénitale (Veaux).

Des analyses épidémiologiques complémentaires seront requises pour préciser ces lésions.
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2. Diagnostic différentiel :

L’atteinte par le SBV doit étre distinguée d’une atteinte par d’autres Orthobunyavirus, tels les
virus Akabane et Aino, ou le virus de Cache Valley (appartenant au sérogroupe Bunyamwera,
circulant en Amérique du Nord).

Des Orbivirus, comme le BTV ou le virus Chuzan, appartenant au sérogroupe Palyam, isolé au
Japon a la suite d’une série de naissances de veaux malformés [51], sont 2 inclure dans le
diagnostic différentiel.

En raison des malformations congénitales qu’ils sont susceptibles de provoquer, les BVDV,
BDV et le virus de la maladie de Wesselsbron sont aussi a considérer [52].

Neospora caninum est un agent d’avortement d’importance chez les bovins 4 travers le monde,
et peut égalementétre a 1’origine d’encéphalomyélite non suppurante chez les veaux en cas

d’atteinte congénitale.

Dans ce cas, I'affection se manifeste par des troubles nerveux incluant des déficits
proprioceptifs, de I’arthrogrypose, et pouvant conduire jusqu’a la paralysie compléte de
I’animal [53].

Des causes nutritionnelles (carences des meéres en sélénium et/ou manganése en début de
gestation), toxiques (ingestion de lupins entre 40 et 70 jours de gestation) ou physiques

(exposition a des radiations ionisantes) peuvent étre envisagées [54].

Les symptdmes ne sont pas spécifiques. Toutes les causes possibles d’hyperthermie, de

diarrhée, de baisse de la production laitiére et d’avortements doivent étre prises en compte.

e Autres Orthobunyavirus

e Fiévre catarrhale du mouton
e Infections a Pestivirus

e Facteurs génétiques

e Substances toxiques
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Chapitre TV __Diagnostic

3. Diagnostic biologigue (de laboratoire) :

Diagnostic de laboratoire mis en évidence par FLI a développé et diffusé a travers 1’Europe
deux nouvelles RTqPCR, ciblant soit le segment S, soit le segment L, utilisées actuellement
pour détecter le SBV.

La RTqPCR est cependant limitée par la briéveté de la virémie présentée par les animaux
atteints par le SBV. En effet, lors d’atteinte congénitale, les malformations peuvent étre
constatées bien que le virus ait pu étre éliminé, rendant ainsi impossible la détection des
antigénes ou des acides nucléiques du virus. En cas d’atteinte post-natale chez les bovins la
virémie la aussi est bréve, 2 4 5 jours d’aprés les premiéres données expérimentales.
Différents kits, ciblant les segments S ou L, sont disponibles dans le commerce (Adiavet™
Schmallenberg Virus, Adiagéne® ; TaqVet™ Schmallenberg Virus — S G ene - kit (SBVS),
LSI® ; AnDiaTec® BoVir® Schmallenberg virus real time RT-PCR Kit, Andiatec®)
L’isolement viral a, pour I’instant, été réussi a partir de sang de bovin adulte cliniquement
atteint.

Il est probable que, comme c’est le cas pour le virus Akabane, cet isolement soit difficile en cas
d’atteinte congénitale, & moins qu’il soit réalisé sur un avorton expulsé simultanément 2 (ou
peu de temps apres) I’atteinte de sa mére ou suite & une infection in utero proche du terme.
Actuellement, I’isolement viral est réalisé aprés un premier passage en aveugle sur cellules KC
(cellules larvaires de Culicoides variipennis) suivi par 1’inoculation de cellules BHK-21. L effet
cytopathogéne est manifeste aprés 5 jours d’incubation [4].

Par analogie avec les virus Aino et Akabane, I’isolement sur souriceaux (agés de 1 & 2 jours,
aprés inoculation intracérébrale) et sur cellules pulmonaires de hamster (HmLu-1) pourraient
etre des méthodes suffisamment sensibles pour le SBV [55].

Le tropisme d’autres Orthobunyavirus pour les cellules neuronales et astrogliales a été
démontré, par immunohistochimie ou immunofluorescence aprés infection naturelle [56] ou en
cultures primaires [57].

De maniére intéressante, les placentomes semblent constituer un tissu au sein duquel les
Orthobunyavirus sont plus fréquemment isolés en cas d’infection in utero. Parsonson et
collaborateurs ont émis I’hypothése que I’interface foeto-maternelle pourrait constituer un
environnement difficile d’accés pour les anticorps neutralisants, et ainsi permettre une
réplication accrue. Le systéme nerveux central est également constitué d’organes a privilégier
en cas de recherche de SBV.

Les premiers résultats tendent & prouver par exemple que la RTqPCR est plus sensible lorsque

réalisée sur le cerveau que sur le thymus [6].
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Le développement d’outils sérologiques devrait permettre de confirmer ’implication du SBV

dans de nombreux cas de malformations en I’absence de détection d’ARN viral [58].

4. Démarche diagnostique :

En cas de suspicion d’atteinte clinique causée par le SBV chez les adultes, 1’étiologie pourra
étre confirmée par RTqQPCR. Une ARNnémie négative, en raison de la briéveté de cette
derni€re, ne permet pas d’écarter définitivement le SBV. Le suivi des anticorps spécifiques du
SBYV par sérologie couplée a trois semaines d’intervalle (test ELISA ou séroneutralisation) peut
s’avérer nécessaire pour compléter le diagnostic. En cas de suspicion d’atteintes congénitales
ou d’avortements causés par le SBV, les premiers examens a réaliser seront :
- la détection d’anticorps spécifiques du SBV dans le sérum des avortons ou des
nouveau-ne€s avant prise de colostrum (ELISA ou séroneutralisation),
- la détection de I’ARN du SBV par RTqPCR 4 partir d’un morceau de placentome et si
possible de ’encéphale des avortons ou nouveau-nés. A défaut, le sang prélevé sur
EDTA et la rate peuvent étre également testés par RTqQPCR, mais le virus semble moins
fréquemment détecté dans ces organes que dans le SNC.
Si la démarche s’inscrit dans un diagnostic d’avortement sans suspicion particuliére de SBV, il
peut etre utile de tester le sérum de la mére pour détecter les anticorps spécifiques du SBV, leur
absence permettant d’écarter ce virus de 1’étiologie de 1’avortement.
Pour le SBV, le FLI a déja mis au point des tests de séroneutralisation et d’immunofluorescence
indirecte. Un test ELISA est également en cours de développement [51].
Un kit ELISA indirect du commerce (ID Vet, Montpellier, France) a été récemment validé par
I’ ANSES et est actuellement disponible.
Les chercheurs du CVI de Wageningen ont eux aussi mis au point un test de séroneutralisation
utilisé trés récemment dans la premiére étude de séroprévalence sur le bétail d’un des pays
affecté [6].

En cas de suspicion de SBV, les échantillons a prélever sont présentés dans le Tableau 4.

En gras, les échantillons a prélever en priorité. IHC : immunohistochimie (non disponible
pour le moment). La réaction en chaine par polymérase en temps réel (RTqPCR) et

I’isolement viral seront idéalement réalisés endéans les 24-48h.
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Tableau 4 : Echantillons & prélever en cas de suspicion d’atteinte par le

virus Schmallenberg [58].

Feetus/avorton/ Conservation

Adulte/meére

nouveau-né

24-48 h

Long terme

Sérologie

Sang sur
tube sec

Sang sur tube sec
avant/aprés prise de
colostrum

2-20°C

-20°C

RTGPCR

Sang sur
tube EDTA

Sang sur tube EDTA
avant prise de
colostrum

Encéphale

Liquide péritonéal

Placentome

Rate

Liquide placentaire

Thymus

Liquide péricardique

Liquide pleural

2-8°C

-80°C

Isolement
viral et IHC

Sang sur
tube EDTA

Sang sur tube EDTA
avant prise de
colostrum

Encéphale
{bovin, si
mortalité)

Encéphale

Placentome

Thymus

Moelle épiniére

Muscle atteint

Rate

Rein

Coaur

Poumon

Noeuds lymphatiques

2-8°C
{isolement
viral} ; formol
10 % (IHC)

-80°C
(isolement
viral) ; formol
10 % (IHC)
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En résumé :

1- Prélévements : Les échantillons doivent étre réfrigérés ou congelés pour le transport.
2- Détection de I’infection uchez les animaux vivants :
Détection du virus :
v" Prélévements de tissus encéphaliques (cerveau et tronc cérébral)
v" Liquide amniotique
v Nouveau-nés vivants
o Liquide amniotique et placenta
o (Méconium)
Détection des anticorps
v" Liquide péricardique

v" Sang (de préférence précolostral).

3- Histopathologie : Examen du systéme nerveux central (y compris de moelle épiniére)

apres fixation.

4- Procédures : Identification de I’agent par :

RT-PCR en temps réel (des trousses de PCR sont disponibles dans le commerce)
Isolement du virus sur culture cellulaire : cellules d’insectes (KC), cellules de

hamsters (BHK), cellules rénales de singe (VERO) [60].
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Chapitre V Ltte

Chapitre V :
Lutte
1. Conduit a tenir :
En cas de suspicion : le vétérinaire sanitaire de I'exploitation doit réaliser un prélévement de
1 a 10g d'encéphale sur le nouveau-né ou I'avorton malformé, ainsi qu'une prise de sang de la
mere sur tube sec (PCR).
A défaut, effectuer une prise de sang sur la mére qui devra étre conservée au Laboratoire

Départemental de la Haute-Corse & +4°C.

Remarque : la PCR ne donne des résultats positifs que durant la phase de virémie (2 a 5

Jjours), par conséquent.

En cas de confirmation : cette maladie n'a pas de statut réglementaire & ce jour. Aucune
mesure administrative ne sera prise, mais une enquéte épidémiologique sera effectude.
Néanmoins, comme pour toute maladie, il est conseillé d'isoler les animaux malades et de ne

pas les déplacer [61].

2. Traitement :

Seul un traitement symptomatique des animaux atteints est possible : il n'existe actuellement

aucun vaccin, ni traitement spécifique pour le virus de Schmallenberg.

3. Prophylaxie Sanitaire :

Des mesures de lutte ciblant les vecteurs potentiels durant leur période d’activité pourraient

réduire la transmission virale.

La programmation de la reproduction en dehors de la période d’activité vectorielle devrait

réduire le nombre de malformations feetales [62].
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< Mesures prises par les Pays Européens infectés :
Les Services Vétérinaires des pays Européens ont mis en place une surveillance de cette
pathologie basée sur une surveillance clinique des malformations chez les ruminants visant &
déceler la circulation du virus Schmallenberg, la France a mis en place des mesures de
surveillance renforcée dans les zones les plus & risque d’introduction du virus, & savoir les
régions frontaliéres avec la Belgique et I’ Allemagne.
La définition de cas selon les Services Vétérinaires Frangais :

Cas clinique suspect est définit comme I’ apparition chez les bovins et/ou ovin et/ou caprin

(i) Avorton ou nouveau-né, malformé (arthrogrypose, raccourcissement des tendons du jarret,

déformation de la méachoire, hydranencéphalie, torticolis,...) ou

(i) Nouveau-né présentant des troubles neurologiques (paralysie flasque, mouvements

exageérés, hyperexcitabilité, difficulté a téter, ataxie,...).

% Notification a ’OIE :
Les foyers d'infection par le virus Schmallenberg ont fait I'objet d'une notification immédiate
a I'Organisation mondiale pour la santé animale (OIE). Il n'y a aucune restriction aux
échanges d'animaux vivants et de leurs produits & partir des zones atteintes, ni aucune mesure

de prévention et de contrdle préconisée.

< Rappel et recommandations aux éleveurs :

La réglementation en vigueur interdit le mouvement d’animaux malades, ainsi que la collecte
de leur semence et la mise a la consommation de leurs viandes et de leur lait.

Par ailleurs, il est conseillé aux éleveurs de ruminants dont les animaux présentent une
hyperthermie, une perte d’appétit, une chute de production chez les vaches laitieres, de la
diarrhée, des avortements, ou dont les nouveaux-nés présentent des malformations, d’isoler
les animaux malades & I’intérieur du batiment d’élevage, si possible dans un local d’infirmerie
ou de quarantaine, et de contacter leur vétérinaire dans le cadre de la surveillance clinique

mise en place [61].
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4. Prophylaxie Médical :

4.1  Vaccination :

Un vaccin disponible contre la maladie de Schmallenberg en France

L'Agence nationale du médicament vétérinaire (ANMV -Anses) a accordé le 31 juillet et le 5 aolt
derniers deux AMM circonstances exceptionnelles pour les vaccins Bovilis® SBV du laboratoire
pharmaceutique MSD Santé Animale et pour le vaccin SBVVAX® du laboratoire

pharmaceutique Merial [35].
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Conclusion

Conclusion

A la lumiére de cette synthése bibliographique sur la maladie a virus de Shmanllenberg, il
ressort, qu’a I’heure actuelle, tous les pays du bassin méditerranéens constituent une zone

haut risque pour le SBV.

L’Algérie, dont le climat est de type méditerranéen, constitue une zone propice au
développement des Culicoides, vecteurs biologique de SBV. De plus, les échanges
commerciaux avec les pays européens et I’importation de bovins ne pourraient qu’augmenter
le risque d’introduire la maladie. C’est pourquoi les services vétérinaires de notre pays sont
appelés a manifester certaine une vigilance, notamment au niveau des postes frontiéres nord.
A c6té de cela, la surveillance clinique basée sur la déclaration passive des cas suspects par
les acteurs de la santé animale (éleveurs, vétérinaires libéraux et étatiques... etc.) devrait étre

consolidée par des compagnes de sensibilisation.

Enfin, nous signalons que des études ont montré que le virus SBV n’affecte pas ’homme.

Ceci sous-entend qu’il n’y a aucun risque pour la santé publique.
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