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Résumeé :

La diarrhée virale bovine est une maladie virale, infectieuse et contagieuse affectant principalement les bovins,
causée par le virus de la diarrhée virale bovine (BVDV) du genre Pestivirus. Elle est caractérisée par une
pathogénie complexe d’ou son polymorphisme clinique. Notre approche avait pour objectif de confirmer la
suspicion clinique de la BVD au niveau de 06 wilayas du centre d’Algérie via une étude sérologique : épreuve
ELISA sur un échantillon de 375 bovins laitiers récoltés dans ces régions. L’enquéte révéle que 63% de
I’ensemble des femelles ont une sérologie positive vis-a-vis de la BVD, ce qui confirme I’existence d’une
éventuelle circulation virale dans ces troupeaux, ceci étant avec une significativité envers 03 paramétres : stade
de gestation (p value=0.001), la présence de diarrhée (p value=0.034) et le systéme d’élevage (p value=0.001).

Suite a ces résultats, une nécessité de mise en ceuvre d’un Protocol d’assainissement est primordial.

Mots clés :
Diarrhée virale bovine, wilayas du centre d’Algérie, ELISA, sérologie positive, , significativité, stade de
gestation , diarrhée , systéme d’élevage, assainissement.

Summary :

Bovine viral diarrhea is a viral, infectious and contagious disease affecting mainly cattle, caused by the bovine
viral diarrhea virus (BVDV) of the genus Pestivirus. It is characterized by a complex pathogenesis hence its
clinical polymorphism. Our approach was to confirm the clinical suspicion of BVD at 06 wilayas of central
Algeria via a serological study: ELISA test on a sample of 375 dairy cattle collected in these regions. The survey
reveals that 63% of all females have a positive serology vis-a-vis the BVD, which confirms the existence of a
possible viral circulation in these herds, this being with a significance towards 03 parameters gestation stage (p
value = 0.001), the presence of diarrhea (p value = 0.034) and the rearing system (p value = 0.001). Following
these results, a need for implementation of a protocol of sanitation is essential

Keywords:
Bovine viral diarrhea, wilayas of central Algeria, ELISA, positive serology, significance, gestation stage,
diarrhea, rearing system, sanitation.
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Introduction

La diarrhée virale bovine ou BVD est une maladie virale qui touche essentiellement les bovins et
qui est causée par le virus de la diarrhée virale bovine (BVDV. Le BVDV appartient au genre
Pestivirusde la famille des Flaviviridae. Le virus de la diarrhée (BVD) peut se retrouver dans toutes
les régions du monde du fait des échanges internationaux (exportations et importations de bovins)
(LINDBERG, 2003).

La BVD est I'une des maladies infectieuses les plus fréquentes chez le bétail, elle entraine des
conséquences ¢conomiques facheuses, considérables dans l'industrie de 1’élevage. Le mécanisme de
cette maladie est complexe. Cependant, l'invisibilité et la variété des symptomes cliniques est I’un
des principaux problémes rencontré par les vétérinaires et les éleveurs ce qui rend difficile sa
détection, d’ou le recours aux outils de diagnostic spécifiques qui permettent non seulement la

détection d’anticorps propre du virus mais aussi d’évaluer le statut de la BVD des troupeaux.

Cependant, si ce virus n’est pas encore détecté officiellement en Algérie, il n’en demande pas moins
que certains pays ont mis en place des programmes d’éradication du virus en ayant recours a la
vaccination accompagnée de mesures sanitaires. Ces stratégies doivent concilier a la fois les
objectifs de dépistage du BVD et toutes attentes économique. Différentes actions de maitrise ont été
mises en place (LINDBERG et ALENIUS, 1999, NUTIO et al, 1999) mais difficilement applicables
du manque de connaissance, de la dynamique de propagation du virus dans les troupeaux, cette

propagation est censée €tre influencée par les pratiques d’élevages.

Devant le peu voir I’inexistence de données épidémiologiques de la BVD en Algérie, un certain
nombre de questions restent sans réponse. Quel est le statut de 1’ Algérie vis-a-vis d’une pathologie
aussi importante telle que la BVD ? Quelle serait en Algérie la stratégie a mettre en place afin de
détecter dans un premier temps le BVD si ce dernier existe, dans un deuxiéme temps comment

maitriser la propagation du virus si la positivité est confirmée ?

Notre approche consistera aprés une synthése bibliographique, récapitulant les connaissances
actuelles sur le syndrome de la diarrhée virale bovine, nous étudierons la transmission verticale de
cette infection a travers une enquéte €épidémiologique descriptive menée au cours de I’année 2018

dans la région du centre algérien.

L’enquéte a pour but de fournir une image objective de la situation dans diverses régions en

déterminant notamment la prévalence de I’infection par le virus BVD, déterminer les conséquences
1



en ¢levage bovin ainsi que la mise en ceuvre sur le terrain des différentes mesures et d’un plan

d’éradication.
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Partie Bibliographique

. Généralités :

La diarrhée virale bovine (BVD/MD) est une maladie infectieuse, virulente, inoculable, due & un
Pestivirus (Brugere, 1989 ; Caquineau, 1988), de la famille des Flaviviridae(Schweizer et
Peterhans, 2014).

1.1. Synonymie :

La diversité des termes utilisés depuis une cinquantaine d’années est a relier a la distinction des
deux composantes du syndrome et a leur grande variabilité d’expression clinique. Ainsi, la maladie
a été nommeée successivement « Viral Diarrhea» par OLAFSON et al ., (1946) (Olafson., Rickard ,
1947 ; Olafson., Mac Callum, 1946), « X disease» la méme année puis « Virus diarrhea», «
EpizooticEnteritis», « Erosive Gastroenteritis », « MuzzleDisease », « AtypiskKatarrh Fever », «

Cow Cholera ».

Depuis Pritchard en 1963 (Prichard, 1963), le sigle BVD/MD est le plus couramment utilisé.

1.2. Historique :

La connaissance de la diarrhée virale bovine BVD a demandé de nombreuses décennies :

- En 1946, OLAFSON et al. ont décrit une gastro-entérite contagieuse chez les bovins en
plusieurs régions de I’Amérique du Nord, appelée diarrhée virale bovine, en 1947 ils
reproduisent expérimentalement la maladie et mettent en évidence le virus (Olafson.,Rickard,
1947 ; Olafson ., Mac Callum, 1946).

- En 1953, RAMSEY et CHIVERS décrivirent une maladie mortelle chez les bovins touchant
principalement les jeunes, la maladie des muqueuses (Ramsey et Chivers, 1953).

- En 1961, pour la premiere fois, GILLEPSY et al. Démontrérent la parenté antigénique entre les
agents viraux responsables de ces deux affections (Gillepsieet al., 1961).

- En 1963, les virus impliqués dans ces deux affections ont été regroupés au sein du complexe
BVD/MD (Pritchard, 1963).

- En 1973, la relation pathogénique entre les deux affections a été introduite par LIESS (Liesset
al., 1974).

- En 1984-85, BROWNLIE et BOLIN introduisent la notion d’animal infecté permanent (IPI) et
reproduisent expérimentalement la maladie des muqueuses (Bolin et al., 1985 ; Bolin et al.,
1985 ; Boulanger et al., 1990 ; Brownlieet al., 1984 ).



Partie Bibliographique

- En 1985-87, RENARD, grace a I’obtention d’anticorps monoclonaux, séquence le
génome viral (Renard et al., 1988).

Malgré cette évolution, une grande partie cette maladie reste inconnue. Ainsi, de nombreux
travaux se poursuivent afin d’approfondir la pathogénie, 1’épidémiologie de cette affection ainsi que
les méthodes de lutte pouvant étre mises en place contre ce virus (Douart et Simon, 1997 ; Foucras,
1995).

I1. Etude du virus :
I1.1. Taxonomie :

Le virus de la Diarrhée Virale Bovine (BVDV) appartient a la famille des Flaviviridae(Schweizer et
Peterhans, 2014), et au genre Pestivirus qui comprend deux autres virus animaux connus de longue
date: celui de la peste porcine classique (PPC) ou ClassicalSwine Fever Virus (CSFV), et celui de la
maladie des frontieres ou Border Disease Virus (BDV) du mouton « maladie de la frontiere »
(Sellal, 2003a).

Le BVDV comporte deux génotypes antigeniquement différents : le virus de la diarrhée virale
bovine type 1 (BVDV 1), et le type 2 (BVDV 2) (Francoz et Couture, 2014). Par ailleurs et pour
chaque génotype, on note présence de deux biotypes: Le Cytopathogéne (CP) et le Non
Cytopathogene (NCP) (Nettleton et Entrican, 1995). Cette subdivision en biotype repose sur les
modifications cellulaires induite par le virus de la BVDV en culture in vitro : lyse du tapis cellulaire
(souche CP) ou non (souche NCP) (Lanyonetal.,2014 ).

Des recherches récentes ont confirmées 1’existence d’un troisiéme type de BVDV. Une émergence
qui a déja été évoquée, il s’agirait du génotype BVDV-3 ou « HoBi-like », un virus atypique
(Foddaiet al., 2014), circulant dans des troupeaux thailandais. La souche a également été isolée pour
la premiére fois au Brésil (Stahletal., 2007) a partir de cellule du thymus d’un veau (Schirrmeier,
2004).

11.2. Propriétés structurales :
11.2.1.Morphologie :

Les pestivirus sont des petits virus sphériques enveloppés de 40 a 60 nm de diametre. 1ls possedent

une nucléocapside a symétrie icosaédrique entourée d’une enveloppe lipoprotéique

(CHABALGOITY S., 2012).
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Figure 01 : Représentation schématique du virus de la BVD et des protéines d’importance dans la

pathogénie (Sellal, 2004).

11.2.2.Génome et particules virales :

Le génome du BVDV est constitué d’un Acide RiboNucléique (ARN) simple brin enveloppé de
polarité positive (Meyers et Thiel, 1996 ; Houe, 1999 ; Peterhanset al., 2010).

Le génome contient une seule fenétre de lecture permettant la formation d’une unique protéine qui
sera par la suite clivée en protéines structurales et non structurales (Goyal, 2005 ; Peterhanset al.,
2010).

Les protéines de structure quisont représentées par les protéines E2 (anciennement nommeée gp53)
et EO (gp48). La glycoprotéine E2, trés immunogene, induit apres infection 1’apparition de forts
taux d’anticorps neutralisants. Elle jouerait également un rdéle important dans I’attachement aux

cellules et leur infection.

Le EO serait impliquée dans le phénoméne d’immunodépression en induisant 1’apoptose cellulaire
(Dehanet al., 2001 ; Millet, 1999).

Les protéines non structuralesla protéine Non-Structurale 2-3 (NS2-3, anciennement protéine p125
ou 80-120), protéine clivée chez les souches CP en NS2 (ou p54) et NS3 (ou p80) protéines pouvant
avoir un réle important dans le diagnostic (Goyal, 2005 ; Peterhanset al., 2010) en étant de tres bons
marqueurs de ’infection (Millet, 1999 ; Dehanet al ., 2001).

5
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11.3. Propriétés biologiques :
11.3.1.Notion de biotypes :

L’¢étude approfondie du génome permet de différentier deux biotypes du BVDV : le cytopathogene
(CP) et le non cytopathogéne (NCP) (Dehanet al.,2001), qui se distinguent par la pathogeénicité

virale in vitro sur culture cellulaire (Brownlie, 1991; Goyal, 2005 ; Peterhanset al., 2010).

Les souches NCP sont les plus fréquentes, et sont a 1’origine de troubles cliniques et sub-cliniques
peu spécifiques, tels que des atteintes de 1’appareil respiratoire, digestif et provoquent également
des troubles de la reproduction pouvant avoir des conséquences variées sur le feetus chez une
femelle gestante (Montrose et al., 2015) , et sont les seuls responsables d’infections persistantes
(Brownlie et al., 1989).

Les souches cytopathogénes (CP) sont issus généralement de la mutation des souches NCP, elles

sont a I’origine de troubles évocateurs de la maladie des muqueuses (Francoz et Couture, 2014).
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Tableau 1 : Les principales différences entre les souches CP et NCP (Pastoret et al., 1997)

IPI : Infecté permanent immunotolérant ; MD : Maladie des Muqueuses

Biotype Biotype
Non-cytopathogeéne Cythopathogeéne
(NCP) (CP)
Transmission Horizontale/Verticale Strictement horizontale
Passage de la barriére
placentaire Oui Non
portage Fréquente Rare
Clinique Signes variables IPI: MD

Apparition d’anticorps | Précoce : 14ieéme jour post | Tardive : 25iéme jour post

neutralisants infection infection
(réponse humorale) Taux maximal d’AC élevé | Taux maximal d’AC faible
Localisation Cellules sanguines et Intestin +++

organesassociés a la
circulation sanguine,
tractus respiratoire,
systeme nerveux central

11.3.2.Variabilité antigénique :

Le virus de la BVD se caractérise par une variabilité antigénique marquée pour la protéine E2, qui
permet de différencier deux génotypes différents, BVDV-1 et BVDV-2, eux-mémes divisés en 13
sous-types genétiquement distincts : 1a a 1k et 2a, 2b (Chabalgoity, 2012 ; Bolin et Grooms, 2004).
Les souches de génotype 2 (BVDV-2) ont été associées a des formes cliniques séveres de la BVD
(Chabalgoity, 2012) apres avoir été isolés dans des élevages vaccinant contre le BVDV de type 1
(Dean et Leyh, 1999).
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11.3.3. Tropisme virale :

Les Pestivirus présentent un tropisme marqué pour le systeme réticulo-endothélial (Ames, 1986 ;
Stomber, 1984), notamment pour les cellules lymphocytaires et monocytaires, mais aussi pour les
cellules endothéliales et méme pour les cellules épithéliales kératinisées (Gamet, 1990).

Des tropismes différents pour les deux biotypes ont cependant été notes : alors que les souches
cytopathogénes ont un tropisme relativement étroit pour le tractus digestif, les souches non
cytopathogénes ont un tropisme beaucoup plus large au sein de I’organisme. Le tableau 2 résume

ces deux situations (Boulanger et al, 1990 ; Pastoret et al., 1997).

Tableau 2 : Tropisme cellulaire des souches cytopathogénes et non cytopathogénes(Boulanger et
al, 1990 ; Pastoret et al, 1997).

Souches Non
Souches Cytopathogenes(CP) Cytopathogenes(NCP)

Cellules sanguines

Majoritaires dans le tractus digestif : | Organes associés a la circulation
LOCALISATION | Duodénum, jéjunum, rumen, réseau. | sanguine

Tractus respiratoire

Systeme nerveux central

11.3.4.Multiplication du virus :

Seules les cultures cellulaires des Artiodactyles (Bovins, Ovins, Caprins, Porcins) permettent la
multiplication du BVDV. Une seule cellule peut produire de 100 a 1000 virions. Dix heures apres
I’infection, des virions ont été détectés dans 1’espace extracellulaire, ce qui prouve la rapidité du

cycle viral (Douart, 2000).

I1.4.Propriétés physico chimiques :

Les Pestivirus sont des virus faiblement résistants dans le milieu extérieur (persistance de 10 jours
dans le fumier). lls sont tres sensibles aux détergents du fait de la structure lipidique de leur
enveloppe (Gardiner etBarlow, 1972), aux ultra-violets et a la chaleur (inactivés a 60°C pendant 90
mn). Mais résistent tres bien a la réfrigération (virulence conservée apres 6 jours a 4°C) (Roeder et

al., 1986) et a la congelation (Gardiner et Barlow, 1972).
8
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I11. Epidéemiologie de la BVD :

111.1. Epidémiologie descriptive :

I11.1.1. Espéces et animaux concernés :

Le virus infecte essentiellement les bovins domestiques mais aussi les ovins, les caprins, les porcins
et les ruminants sauvages (Stober, 1984). Tous les animaux peuvent étre atteints par la forme BVD,
contrairement a la forme MD qui n’est rencontrée que chez les jeunes de 6 a 18 mois (Brownlie,
1990 ; Gamet, 1990 ; Stober, 1990).

Les ¢études menées chez les ruminants sauvages montrent qu’ils peuvent étres une source de

contamination non négligeable des élevages (Dannacher et Moussa, 1986).

En revanche, les suidés et en particulier les sangliers, sont des culs-de-sac épidémiologiques et ne
jouent donc pas de role dans la circulation virale (Passleret al., 2009; Passler et Walz, 2010 ; Vilcek
et Nettleton, 2006).

111.1.2. Répartition géographiques :

Le BVDV est I’'une des maladies infectieuses les plus ubiquitaires, comme 1’indiqué la figure 2. S’il
n’est pas encore possible d’affirmer son existence dans toutes les régions du monde, on doit
cependant connaitre qu’elle a été retrouvée dans tout les pays ou elle a été recherchée (ENRSTet al.,

1983).

Le BVDV de type 1 est présent dans le monde entier, avec une grande diversité en Europe, ou de
nombreux sous-types ont été détectés (Collectif, 2001).L’extension du type 2 semble limitée a
quelques zones géographiques, notamment I’Amérique du Nord. Il a cependant été détecté

¢galement en Europe (Allemagne, Belgique, France...) et au Japon (Collectif, 2001).
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Figure 02 : Distribution mondiale de la diarrhée virale bovine au premier semestre 2016 base de
données WAHIS, (OIE, 2017).

I11.1.3. Importance de I’infection :

L’importance médicale et économique de la maladie repose en partie sur les pertes directes
provoquées par les signes cliniques, mais la détection des principaux individus excréteurs (individu
Infecté Permanent Immunotolérant (IP1)) et les difficultés a éradiquer la maladie restent les points
déterminants. Le cas particulier de la forme clinique de la maladie des muqueuses est rare, mais

inexorablement létal (Chabalgoity, 2012).

111.2. Epidémiologie analytique :

111.2.1. Source de contagion :
Le BVDV est un virus enveloppé et de ce fait, il résiste trés peu de temps dans le milieu extérieur
(au maximum 2-3 semaines) (Niskanenet al 2003). Le réservoir viral est donc essentiellement
animal (Brock, 2003).

Dans un élevage bovin, les deux principales catégories d’animaux réservoirs de BVDV sont les IPI

et les infectés transitoires (Lindberg et Houe, 2005)

Les animaux infectés permanents immunotolérants, sont considérés comme « des bombes a virus »
puisqu’ils excretent une charge virale considérable, toute leur vie mais en quantité variable : Un

animal IPI infecterait 90% du troupeau en moins de 3 a 4 mois (Houe, 1999).

10
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Les infectés transitoires participent quant a eux a la diffusion de la maladie mais ne sont excréteurs
du virus gue pendant une courte période allant de quelques semaines a quelques mois, et en moins

grande quantité (Lindberg et Houe, 2005).

111.2.2. Matieres de virulences :

D’une maniere générale, les matieres de virulences sont constituées par toutes les sécrétions et les
excrétions des animaux infectés et virémiques : larmes , jetage , salive , lait, urine , feces , sperme ;
ainsi que par les secrétions utérines , la délivrance , le liquide amniotique, 1’avorton et le sang
(Baker, 1987) . Cependant, les serosités nasales et lacrymales représentent les sources les plus
constantes pour lesquelles le titre viral est le plus élevé (Brownlieet al., 1987).

111.2.3. Modes de transmission :

Le BVDV pénetre principalement par la voie respiratoire (Baker J.C, 1987 ; Stober M, 1984) et la
voie digestive, mais aussi par voie conjonctivale (Waxweileret al., 1989) et surtout par la voie
génitale (Kahrs R.F, 1981). Sa transmission peut étre horizontale ou verticale.

111.2.3.1. Transmission horizontale :

La transmission de la maladie se fait en particulier par contact direct, par le biais de fluides
corporels tels que les écoulements nasaux, 1’urine, le lait, la semence, la salive, les larmes ou encore
les liquides feetaux. L’excrétion virale par les feces est plus limitée (Lanyonet al., 2014).Toutefois
,des contaminations indirectes ont été notées : par les aliments , des équipements et , dans de tres

rares cas , par I’lhomme (Kahrs R.F , 1981).
111.2.3.2. Transmission verticale :

Lorsqu'une vache gestante initialement naive est infectée, le virus peut traverser la barriére
placentaire et contaminer le feetus (transmission épigénetique) (Maillard, 2003 ; Jensen et Meyling,
1988)

Les biotypes NCP sont les seuls a pouvoir traverser la barriére placentaire et donc a pouvoir infecter
le feetus pendant la période d'acquisition de la tolérance immune (Maillard, 2003; Jensen et Meyling
1988). L'issue de cette infection dépendra du stade du développement foetal au moment ou elle se

produit (Pastoret et al., 1992).

11



Partie Bibliographique

I11.2.4. Facteurs de réceptivité et de sensibilité dans I’espece bovine :

Tous les bovins sont sensibles a I’infection, mais pas tous de la méme fagon. La réceptivité d’un
animal dépend de son statut immunologique, c’est-a-dire un animal naif ou non (Gamet, 1993).
Certains auteurs suggerent qu’une fois I’infection transitoire passée, les animaux sont immunisés
jusqu’a la fin de leur vie (Houe, 1999 ; Goyal, 2005).

Ainsi les troubles de la reproduction (essentiellement précoces, mortalité embryonnaire et
avortement lors des 4 premiers mois de gestation) sont liés au statut immunologique négatif de la
meére. L’age importe aussi, les génisses étant moins sensibles a la primo-infection que les vaches au
3°m veau elles-mémes moins sensibles que les vaches au 5™ veau (48%, 78% et 91%

respectivement) (Maillard, 2006).

Pour ce qui est de la réceptivité a la forme MD, seuls les animaux infectés in utéro avant le

125%™ jour de gestation IPI la développeront (Gamet, 1993).

111.3. Epidémiologie synthétique :
I11.3.1. Introduction du virus = origine de la contamination de I’élevage :

Les achats d’animaux IPI ou bien de femelles gestantes d’un veau IPI sont considérés comme les

modes d’introduction les plus répandus du BVDV en élevage (Graham et al., 2016).

Le partage de patures ou dans une moindre mesure le voisinage avec d’autres troupeaux présente un
risque, les animaux pouvant avoir des contacts directs dans la pature ou a travers les clotures
(Graham et al., 2016).

En revanche, le risque d’introduction du BVDV dans un ¢levage naif par le biais de la faune
sauvage est considéré comme trés faible (Foddaiet al., 2014) .De méme, le risque d’importation du

virus dans un élevage par un vétérinaire est considéré comme tres faible (Foddaiet al., 2014) .

I11.3.2. Persistance de I’infection au sein de I’élevage :

La persistance de l’infection par le BVDV au sein d’un élevage peut-étre 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 IP1 dans le troupeau. Cet
IPI contamine sans cesse ces congéneres et permet la formation de nouveaux IP1 qui maintiennent
eux aussi la charge virale dans I’¢levage. Cette notion importante sera évidemment prise en compte

dans les mesures de lutte (Tiphaine et al., 2004).
12
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V. Pathogénie :

IV.1. Infection horizontale :

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

(Schelcher et al., 1993).

Aprés une phase initiale de multiplication nasopharyngée, le virus envahit 1’organisme par voie
sanguine.Cette phase virémique transitoire, durant en moyenne 3 a 10 jours peut se prolonger
jusqu’a 30 jours. Les anticorps apparaissent 8 a 15 jours plus tard, avec un taux maximal vers 10 a

12 semaines (Schelcher et al., 1993).

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 provoquees par le
virus BVD (Schelcher et al., 2012).

INFECTION INFECTION TRANSITOIRE
PERMANENTE
Durée Toute la vie Quelques jours
WliEmL= Intensité | Elevée mais fluctuante Faible & modéree
Durée Toute la vie Quelques jours
EXCRETION Intensité | Elevée Faible @ modérée

1VV.2. Infection verticale :

Le probléme des infections congénitales intéressent les femelles gestantes a sérologie négative, qui
n’ont jamais étaient en contact avec le virus BVD ou un animal IP1 (Baker, 1986 ; Duffell et
Harkness, 1985). Cette infection feetale ne soit possible qu’avec le biotype NCP : dans plusieurs
données expérimentales et de terrain, I’immunotolérance avec le biotype CP n’a jamais été décrite
(Brownlieet al., 1984 ; Mac Clurkinet al., 1985).

Durant I’infection aigue, le virus envahit le placenta, se multiplie et peut atteindre le feetus sans créé

des lésions (Jensen et Meyling 1988 ; Maillard, 2003).

13
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V. Tableau clinique et lésionnel du BVDV :

V.1. L’infection verticale par le BVDV :

Le probléme de I’infection verticale se catonne aux méres a sérologie négative, qui n’ont jamais été
en contacte aves le virus ou IP1 (Baker, 1987 ; Duffell, 1985), elle n’est tributaire que d’un passage

transplacentaire du virus, et n’est possible que pour les souches non cytopathogenes (Pastoret et al.,
1997).

Le résultat d’une infection intra utérine par le virus de la BVD dépend principalement du stade de
développement atteint par le feetus lors de sa contamination et donc du stade de gestation (Jensen et

Meyling 1988 ; Maillard, 2003) (figure 3). On distingue 04 phases principales :

50 80 0 240 280
I
L T
I | | S
IPI Anomalies Avortement Veau normal ?
séropositif

Figure 03 : Les différentes conséquences de I’infection par le BVDV de la femelle gestante naive

en fonction de son stade de gestation (Maillard, 2003).

V.1.1. Infection intra-utérine lors du premier stade de gestation :

Avant la nidation, soit pendant les 18 premiers jours de gestation aucune infection par le BVDV ne

peut avoir lieu, car celui-ci ne traverse pas la zone pellucide (Thiry et al., 2002) .

Une fois I'embryon séparé de cette membrane, il devient vulnérable et 1’est d’autant plus lorsque
I'implantation a lieu. A ce stade, une infection au BVDV conduit & la mort embryonnaire et a la

résorption du feetus (McGowanet al, 1993; Goyal et al, 2005), et par consequent de I’infertilité.

14
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V.1.2. Infection intra-utérine lors du deuxiéme stade de gestation :

L’infection feetale a partir de 30 jours de gestation jusqu’a 125 jours environ est suivie d’un
développent d’une immunotolérance au virus de la BVD (Bolin et al., 1985).Le BVDV chez le

feetus est reconnu comme appartenant au soi et peut se répliquer et survivre (McClurkinet al, 1984).

Les animaux issus de cette contamination sont qualifiés d’individus "PI animals"”
(Persistentlylnfectedanimals) (McClurkinet al, 1984) ou animaux infectés permanents

immunotolérants (IP1).

De méme une primo infection par le BVDV du feetus durant cette période critique peut conduire a
la mort du conceptus, suivie d’un avortement ou de la naissance de veau mort-nés ou momifiés
(Ames T.R, 1986 ; Baker J.C, 1987). Ce n’est qu’a la fin de cette période (jour 100), que le feetus
établi une immunocompétence ; c'est a ce moment que la reconnaissance des antigenes du soi a lieu
(McClurkinet al, 1984).

V.1.2.1. Caractéristiques des IPI :
Le développement d’une infection persistante repose intégralement sur I’immaturité du systéme
immunitaire du feetus au moment de I’infection.Incapable de produire une réponse immune acquise
contre le virus, le virus est alors « compris comme faisant partie du soi » (Peterhanset al., 2010) .
Ces animaux seront donc toujours virologiquement positifs car porteurs du virus, mais malgré
I’absence de synthese d’anticorps contre la souche infectante ils peuvent présenter une sérologie
positive. En effet, le colostrum d’une vache infectée pendant sa gestation peut contenir des
anticorps spécifiques contre le BVDV, ainsi le veau IPI peut présenter une sérologie positive
pendant 4 a 6 mois apres la naissance (Chastant S et Maillard R. BVD, 1999 ; Pastoret P et al.,
1997).
Méme s’ils ne présentent pas la clinique classique du BVD, les IPI peuvent présenter des retards de
croissance, et ceci dés la naissance, ainsi qu’un poil hirsut. (Grooms et al., 2009) , et vont

développer une pathologie incurable avec évolution mortelle, la maladie des muqueuses.

La présence d'un animal IPI dans un troupeau reproducteur peut avoir de graves consequences :
En plus de I’excrétion massive et continue massive du virus BVDV NCP, une vache IPI par
transmission placentaire va obligatoirement donner naissance a un IPI, un transfert d’embryon a
partir d’une vache donneuse IPI peut plus rarement donner naissance a un IPIl. Un taureau IP| peut

aussi transmettre le virus par son sperme (Chastant et Maillard, 1999 ; Schelcheret al., 1993).
15
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@ Infection de la vache gestante

Passage transplacentaire

M ] Infection du foetus

Naissance d'un veau IPI

1 Infection par une souche CP

Déclenchement de la
maladie des muqueuses

Mort possible

Figure 4 : Suite des événements menant a la naissance d’un veau IPI (Grooms, 2004).

Figure 5 : Génisse IPI présentant un retard de croissance, un poil hirsute et un amaigrissement. Les
fleches indiquent les zones de poil hirsute (Bernard, 2011).
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V.1.4. Infection intra-utérine lors troisiéme stade de gestation :

Lorsque le feetus est infecté aprés le 150¢me jour de gestation jusqu’au terme a environ 280 jours, il
développe une immunité spécifique active et stérilisante contre le BVDV (Maillard, 2003 ; Jensen
et MEYLING 1988). Suite a cette immunocompétence, on pourra avoir la naissance d’un veau tout
a fait normal (Gamet KM ., 1993 ) et présentant des anticorps de BVDV méme avant d'avoir recu

le colostrum (Goyal et al, 2005).

Cependant, de nombreuses anomalies congénitales sont décrites a la suite d’infection in utéro par le
BVDV entre le 100°™ et le 150°™ jour de gestation (Goyal et al, 2005). La multiplication virale
pendant I’organogenese est génératrice de lésions qui sont majoritairement nerveuses mais peuvent

¢galement atteindre d’autres organes (Braun et al., 1973) (Tableau 4).

Toutefois, I’infection virale pendant cet intervalle de temps peut également entrainer une mort

feetale ou un avortement (Hertiget al., 1991 ; Lanyonet al., 2014).

Tableau 4 : Malformations congénitales associées a I’infection du feetus par le BVDV

(Grooms et al., 2004)

Anomalies impliquant le systeme Anomalies impliquant le Autres anomalies
nerveux central systeme oculaire

Hypoplasie Cerebelleuse Cataracte Hypoplasie thymique
Microenceohalopathie Microphtalmie Hypotrichose / alopécie
HYDROCEPHALIE Dégenérescence rétinienne | Malformations osseuses
Hydranencephalie Névrite optique Brachygnathisme
Porencephalie mandibulaire
Hypomyelinisation Retard de croissance
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V.2. L’infection d’un animal immunocompétent non gestant par le BVDV :

V.2.1. Manifestation sub-clinique et clinique de BVDV :

Au début I’infection passe souvent inapercue, avec seulement comme signes, une hyperthermie
modérée et transitoire accompagnant une leucopénie, une baisse d’appétit et un ramollissement des
bouses. La forte prévalence d’animaux a sérologic positive sans commémoratifs de maladie est

souvent attribuée a ces infections sub-cliniques (Harkness, 1978).

Lorsque I’infection devient clinique, on parlera de « Diarrhée Virale Bovine », cette forme est
classiqguement rencontrée chez des animaux agés de 6 a 24 mois ainsi que chez de jeunes adultes.

Les symptdémes observeés sont :

- une hyperthermie fugace (<72h),

- une anorexie, un abattement, une chute de production laitiere, associés a une diarrhée
inconstante, séreuse a mucoide parfois teintée de sang (Bachofenet al., 2010; Hessmanet
al., 2012).

- L’érosion des muqueuses gingivale et linguale (figure 6) est observée tardivement (5-10
jours) faible (Schelcheret al., 1993), ces ulcérations peuvent parfois devenir coalescentes et
se présenter en larges plages ulcératives, comme sur la figure7; elle provoque un ptyalisme
proportionnel a I’étendue des lésions. La morbidité est généralement ¢élevée tandis que la

mortalité reste faible (Schelcheret al., 1993).

L’infection par le virus du BVD provoque une immunodépression marquée qui semble étre a

I’origine de la plupart des effets pathogenes observés (Bolinet al., 1985).
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Figure 6 : Ulcéres superficiels (indiqués pas les fleches) sur la muqueuse labiale (Bernard, 2011).

Figure 7 : Ulceres coalescents sur un mufle (Bernard, 2011).
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V.2.2. Syndrome hémorragique :

Conséquence d’une infection par le BVDV 2 (Goyal et Ridpath, 2005). |l se traduit sur le plan
clinique par une thrombocytopénie marquée avec :

- Hyperthermie accompagnée de diarrhée hémorragique,
- Epistaxis,

- Pétéchies et d’ecchymoses dans de nombreux organes (Baker, 1995).

Figure 9 : Purpura hémorragique lors de syndrome hémorragique (Bernard, 2011).
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V.2.3. Le BVDV et les maladies respiratoires :

Le BVDV est le plus souvent isolé chez des jeunes bovins présentant de troubles respiratoires

(Richard et al., 1988),mais son role n’est pas clairement défini.

En outre, le virus agit en synergie et potentialise les agents pathogenes majeurs responsables de
troubles respiratoires séveres (Potgieteretal.,1984), qui s’expliquerait par le role

immunosuppresseur du BVDV (Liu et al., 1998).

V.2.4. Troubles de la reproduction :

V.2.4.1. Infections vénériennes :

La semence de taureau peut étre contaminée (Grooms et al. 2009), d’ou la contamination vaginale
par du sperme infecté.

V.2.4.2. L’infécondité :
L’infection par le BVDV entraine chez une femelle non gestante des Iésions ovariennes, des
modifications des profils hormonaux de LH, cestradiol et progestérone et une diminution de la
qualité des ovocytes, d’ou la diminution de 1’expression des chaleurs et de I’infertilité (Schelcher,
2008).Tandis que chez le male, il y a une détérioration de la qualité du sperme,
il y a une diminution du volume, une diminution de lamotilité et de la concentration, une
augmentation du pourcentage des spermatozoidesmorts et anormaux (Patonet al., 1989).

V.2.4.3. La rétention placentaire :
Le risque de rétention placentaire est multiplié par trois lors d’infection par le BVDV au sein d’un
élevage (Larsson et al., 1994).

V.2.4.4. Les mammites :

Les infections a BVDV peuvent étre prédisposantes pour les mammites (Beaudeauet al.,2001).

V.2.5. Autre affections liés au BVDV :
V.2.5.1. Le syndrome du veau « tétu » :

Le veau refuse de téter et meurt en quelques jours (Duclairoir, 2017).
V.2.5.2. Le syndrome du veau faible :

Naissance d’un veau faible et mort en quelques jours, sans pour autant que I’animal soit IPI

(Rodostitset al., 2007 ; Scott , 2007).
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V.3. Cas particulier de la maladie des muqueuses MD :

La maladie des muqueuses ne se déclenche que lorsqu'un individu IPI (immunotolérant d’une
souche NCP) est infecté par une souche CP (Brownlieet al., 1984 ; Bolin et al., 1985) suffisamment
proche génétiquement de la souche NCP. Elle s’observe généralement chez les animaux de 6 mois a
2 ans (Chabalgoity, 2012).

L’origine de la souche CP peut étre extérieure (exogene) ou la conséquence d’une mutation de la
souche NCP hébergée par 1’animal IPI qui est la plus probable (Grooms et al.,2009).

Une infection par une CP homologue de la NCP produira plus souvent une maladie aigué, tandis
qu’une infection par une souche hétérologue de la NCP produira plutot une clinique plus modérée,

et chronique (Bernard, 2011).

V.3.1. La maladie de la muqueuse aigue :

Dans cette forme aprés une incubation de 10 al4 (Gamet, 1990) jourson a:

- Hyperthermie initiale allant de 39,5°C a 40,5°C, abattement, anorexie (Collectif, 2008)

- Tachycardie et une polypnée (Ames, 1986).

- Un examen attentif de la cavité buccale révéle la présence de lésions inflammatoires
(Duchatelle , 1989) qui se traduisent par un ptyalisme dans la majorité des cas (Radostits et
Littlejohns, 1988)

- Jetage séreux et larmoiement et un cedéme cornéen (Ames, 1986).

- Lésions érosives et nécrotiques de 1’espace interdigité qui affectent généralement les 4 pieds
(Radostits et Littlejohns, 1988), et qui se manifestent par des boiteries, démarche hésitante,
raide voire franchement ataxique et un décubitus (Stober, 1984).

- Diarrhée visqueuse contenant souvent du mucus et parfois du sang en nature, profuse et

nauséabonde, accompagnée de ténesme (Collectif, 2008).

Cette diarrhée entraine rapidement une forte déshydratation avec enfoncement des globes oculaires

(Stober, 1990) aboutissant a un amaigrissement et I’apparition d’un état d’acidose (Gamet, 1993).

La mort intervient le plus frequemment 3 a 10 jours apres le début des signes cliniques, mais dans la

forme suraigiie elle peut arriver avant méme 1’apparition de la diarrhée (Brownlieet al., 1987).
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V.3.2. La maladie de la muqueuse chronique :

Egalement surnommée « maladie du dépérissement » « runtingdisease» (Collectif, 2008).

Elle se traduit cliniquement par de :

- L’anorexie conduisant a un amaigrissement progressif et une apparence globale chétive
(Radostits et Littlejohns, 1988),

- L’animal est d’abord atteint d’épisodes intermittents de diarrhée, puis d’une diarrhée continuelle
(Collectif, 2008),

- Jetage et epiphoras persistants pieds (Radostits et Littlejohns, 1988),

- Lésions érosives chroniques, avec ulcérations et présence de croutes, sur le mufle, la cavité
buccale, de la Kératodermie ou zones d’alopécie sur I’encolure (Sauratet al., 1972),

- Boiteries chroniques qui font suite & une nécrose interdigitée et une déformation des sabots
(Radostits et Littlejohns, 1988).

Dans cette forme, la mort n’intervient qu’apres 1 a 3 mois (Gamet, 1990).

V1. Le diagnostic

VI.1. Le diagnostic épidémiologique :

Repose sur la recherche des IP1 dans un élevage (Belbis, 2016) suite a :

e [L’apparition d’un seul cas de la MD aigue ou chronique (Belbis, 2016).

e L’apparition de syndromes hémorragiques, une série d’avortements, une série de veaux porteurs
d’anomalies congénitales, une série de veaux faibles ou encore des retards de croissance
(Boucher et al., 2017)

Ces signes d’appel majeurs doivent pousser le clinicien a engager une recherche d’IPI.

V1.2. Le diagnostic clinique :

En raison des différentes émergences cliniques que peut revétir la maladie, et dans la plupart des cas
la faible spécificité des symptomes, on n’aboutit par cette voie qu’a un diagnostic de suspicion
(Duchatelle, 1989).

La suspicion de la BVD repose sur la présence :

- D’hyperthermie, pouvant étre associées a des diarrhées (voir méme diarrhéeaigiie) et a des

productions de lait réduites,
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- De troubles divers de la reproduction (infertilité, résorption embryonnaire, avortement en serie
principalement lorsqu’il y a des signes d’anomalies congénitales chez les veaux (Howard et al.,
1987 ; Edwards , 1990)

- De malformations congénitales concernant surtout le SNC et oculaire (F.N.G.D.S.B, 1993)

- De veaux faibles avec retard de croissance (McGavinet Zachary, 2007)

- De pathologies récidivantes et qui necédant pas ou mal aux thérapeutiques classiques (exemple
de troubles respiratoires liés chez les jeunes veaux a l’action immunosuppressive du virus)
(Brown et al., 1975)

- De syndromes hémorragiques (Larssonet al., 1994 ; Boucher et al., 2017 ).

S’il s’agit de la forme MD, les symptomes sont plus évocateurs

V1.3. Le diagnostic lésionnel :

L’autopsie d’un animal atteint d’une affection liée au BVDV débouchera sur la mise en évidence de
Iésions non spécifiques (Boucher et al., 2017).

En revanche, I’examen nécrosique d’un animal atteint de la forme MD révele des érosions et
ulcérations gastro-intestinales (Boucher et al., 2017) .sur tout celle de I’cesophage qui y sont

,pathognomoniques : ulcéres en coup d’ongle (Collin ., et al, 1988 ; Dubovi, 1990 ).

V1.4. Le diagnostic différentiel :

Les symptomes liés a I’infection par le BVDYV étant polymorphes, ils peuvent préter a confusion
avec de nombreuses autres maladies. Le diagnostic différentiel doit donc se baser sur les principaux

signes cliniques.

R/

¢ Affections s’exprimant essentiellement par des 1ésions de la cavité buccale (Brock, 1995)
- Fiévre aphteuse
- Stomatite papuleuse
- Stomatite nécrotique
- Fievre catarrhale du mouton (Blue Tongue)
% Affections s’exprimant par des malformations congénitales (Belbis, 2016)
- La fievre catarrhale ovine

- L’infection par le virus Schmallenberg,

- Certaines intoxications : I’intoxication par le lupin
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R/
X4

D)

K/
X4

D)

Syndromes hémorragique (Belbis, 2016)

L’intoxication a la fougére grand aigle
la pancytopénie néonatale bovine
Certaines formes de septicémies

Diarrhée et lésions buccales (Petit, 2002 ; Remy, 2003) :

Fievre Aphteuse
Fiévre catarrhale maligne (coryza gangreneux)
Intoxications : exemple d’intoxications par des végétaux, le sureau, les glands ou

I’arsenic...

Avortements : lors d'avortement, de multiples causes bactériennes, virales ou parasitaires

peuvent intervenir (Petit, 2002 ; Remy, 2003) :

Bactéries : Brucellaabortus, Salmonella, Haemophilus, Arcanobacteriumpyogenes
Virus : BHV4

Protozoaires :Tritrichomonasfoetus, Sarcocystis

Champignons : Aspergillusfumigatus

L’incrimination de la néosporose, leptospirose, listériose, chlamydophilose et fievre

Q doivent étre écartées (Bricout, 2014)

Veaux chétifs (Gamet, 1993) :

Erreurs d’allaitement
Colibacillose, rotavirose, coronavirose
Cryptosporidiose

Bronchopneumonie enzootique......

Diagnostic différentiel de la maladie des muqueuses

La forme aigué :

L’observation d’une diarrhée avec du sang doit également faire penser a une
salmonellose aigué ou une coccidiose,

Les ulceres oraux associés a une diarrhée peuvent étre provoqués par le coryza
gangreneux ou étre rencontrés dans une forme digestive de I’IBR,

Enfin les ulcéres oraux seuls ou accompagnés d’ulcéres interdigités doivent évoquer,
aux cOtés de I’infection par le BVDV, la fiévre aphteuse et la stomatite vésiculeuse
(Belbis2016).
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- Laforme chronique :
Il faut penser dans le diagnostic différentiel avec toutes les affections cachectisantes (Douart
et Simon, 1997), a la paratuberculose, 1’ostertagiose grave, une salmonellose chronique ou

encore une amyloidose rénale (Belbis2016).

V1.5. Diagnostic de laboratoire :

Du faite des grandes variabilités des aspects cliniques de I’infection par le BVD, les outils du
diagnostic de laboratoire sont nécessaires afin de confirmer la suspicion et établir un diagnostique

de certitude

V1.5.1. Mise en évidence du virus :

- Isolement viral : La technique consiste a inoculer une culture de cellules-cibles
(préférentiellement les cellules embryonnaires de cornets nasaux ou celles de testicules
bovins) a l'aide de 1'échantillon a tester (L’échantillonnage de choix étant un prélévement de
sang total), suivie d’une identification virale par des techniques immunologiques (Saliki et
al., 2004).

- L’immunohistochimie : 1l s’agit d’une recherche des antigénes viraux sur des coupes de
tissus en utilisant les méthodes d’immunohistochimie telles que I’immunofluorescence
(Sandvik, 2005).

- Test ELISA (Enzyme-LinkedlmmunosorbentAssay) antigéne P125/80 : Le test ELISA
P125/80 (NS2-3) consiste a utiliser un anticorps monoclonal dirigé contre la protéine P125
(souches NCP)/P80. Il peut étre pratiqué sur échantillons de sang total, leucocytes ou sur
broyat d'organes. Sa Sensibilité et spécificité avoisinent 100% dans les études basées sur la
détection d’IP1 (BROCK, 1995).

- Mise en évidence du génome viral RT-PCR : (amplification en chaine par la
polymérase ou «Reverse Transcriptase polymerasechainreaction »): C’est une
technique qui s’appuie sur I’amplification de fragments de génome, couplée a une détection
de fluorophores libérés a chaque cycle (Hoffmann et al., 2009). Elle peut étre utilisée sur la
quasi-totalité des matrices animales : sérum, sang total, lait, lait de tank, organes, cartilage

auriculaire (Le Dréan, 2016).
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V1.5.2. Diagnostic sérologique :

- Séroneutralisation : Elle permet de détecter, a partir de sérum, 1’effet inhibiteur d’anticorps
specifiques sur la réplication du BVDV en culture cellulaire. Par dilution du sérum a tester,
elle permet également une quantification des concentrations en immunoglobulines
neutralisantes, qui sont exprimées en titre d’anticorps (Le Dréan, 2016).

- ELISA (Enzyme-Linked ImmunosorbentAssay) :C’est actuellement la technique la plus
utilisée pour la détection des anticorps anti-BVDV, aussi bien sur sérum que dans le lait, en
individuel ou collectivement (Sandvik, 2005)

S’il convient d’effectuer, aussi bien pour 1’étude sérologique que pour 1’étude virologique, 2
analyses a 3-4 semaines d’intervalle, il faut aussi coupler les épreuves sérologique et virologique

(Duffell et Harkness, 1985). L’interprétation sera alors la suivantes (tableau 5).
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Tableau 05 : Interprétation des résultats sérologique et virologique

METHODE RESULTATS
VIROLOGIE Négatif Positif
SEROLOGIE Négatif Positif Négatif Positif
Animal indemne | Animal IPI IP1 vacciné ou
ou en incubation | immunisé surinfecté par

INTERPRETATION

Primo-infection

une souche

hétérologue

Primo-infection

Neécessite d’effectuer un 2€me test

un mois plus tard

Si virus (+) anticorps (-) = IPI

Si virus (-) anticorps (+) =Primo-

infection

Si virus (+) anticorps (+) = IPI

vacciné ou surinfecté par une

souche hétérologue
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VII. Le traitement :

- A D’heure actuelle il n’existe aucun traitement contre la BVD (Goetgheluck, 2002 ; Maillard,
2003). Les veaux issus IPI diagnostiqués doivent étre éliminés (Bolin, 1990)

- Pour les animaux atteint de forme BVD clinique, on peut instaurer un traitement purement
symptomatique et palliatif (Rebhunet al., 1989) afin d’éviter la déshydratation et les pertes
électrolytiques (Goetgheluck, 2002 ; Maillard, 2003).

- Lors d’affections respiratoires ou le BVDV a un réle immunodépressif, des mesures
hygiéniques seront instaurées (aération, diminution de la densité dans I|’étable,...). Une
couverture antibiotique pourra aussi étre mise en place afin d’éviter une surinfection bactérienne
par Pasteurella multocidaestMannheimiahaemolytic(Goetgheluck, 2002 ; Maillard, 2003), de
méme [’utilisation d’anti inflammatoires non stéroidiens peuvent étres indiquer (Baker J.C,
1990).

- Il n’y a pas non plus de traitement du syndrome hémorragique, fulgurant et le plus souvent
mortel (Goetgheluck, 2002 ; Maillard, 2003).

- Devant I’absence de traitement spécifique, la lutte contre cette maladie passe par une

prophylaxie efficace (Gamet, 1990).

VIII. La prophylaxie :
VII1.1. La prophylaxie sanitaire :

VII11.1.1. Prophylaxie offensive :

Elle concerne tous les élevages ou le BVDV circule. Le but de cette action est le dépistage
d’animaux IPI qui représentent les sources et les réservoirs principaux du virus (F.N.G.D.S.B,
1993). Leur détection suivie de leur élimination rapide est la base d’une prophylaxie réussie
(Brownlieet al., 1987 ; Radostits et Littlejohns, 1988).

VI11.1.2. Prophylaxie défensives :

Les bovins introduits devraient étres achetés dans des ¢levages qui disposent d’un historique de la
maladie récent et favorable (Bolin, 1990 ; F.N.G.D.S.B, 1993). Mais cela n’empéche pas
I’application des mesures de contrdle a I’introduction, qui reposent sur des examens sérologiques

et/ou virologiques, permettant ainsi de déterminer le statut sain, infecté transitoire ou IPI des
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individus testés (Le Dréan, 2016), et complétés par la mise en place d’une quarantaine d’environ

trois semaines pour chaque entrée (Fourichonet al., 2003).

Dans le cas ou une femelle gestante est intégrée au troupeau, il est impératif de tester le veau a la

naissance (Graham et al., 2016).

VI11.1.3. Autres mesures sanitaires:

D’autres mesures peuvent ensuite s’ajouter 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
patures jouxtant un autre élevage de clotures électrifiées composées de deux fils séparés de
quelques meétres ;

- Le contrdle des donneuses et des receveuses lors de transplantation embryonnaire ;

- Des mesures d’hygiene strictes sur le matériel d’injection et d’insémination (Lars F, 1997).

VII11.2. La prophylaxie médicale :

La vaccination fait partie des outils mis a la disposition des praticiens dans la lutte contre la BVD.
Elle permet notamment de limiter I’apparition de signes cliniques et surtout d’éviter la propagation
du virus en empéchant le développement d’IPI (Van Oirschot et al. 1999), et elle constitue le seul
moyen de controle du BVDV dans les pays ou des plans d’éradication ne sont pas mis en place
(Houe et al, 2006).

Pour cela, des vaccins vivants atténués (Rispoval BVD et RS-BVD) et inactivés (Mucobovin
(MerialGmbH), Bovillis (IntervetDeutschlandGmbH)) existent dans le commerce, qui concernent

principalement les animaux reproducteurs (Thiry, 2007).
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Le protocole est le suivant :

Les vaches et génisses recoivent 2 injections a 3 semaines d’intervalle avant la saille
(primo-vaccination). Ensuite, les rappels de vaccination sont administrés 2 semaines avant
la fécondation (Thiry, 2007).

Pour les génisses, il est également possible de pratiquer une primo-vaccination a 1’age de 6
mois, aprés que I’immunité maternelle ait disparu. Ensuite, juste avant la saille, une
injection de rappel a lieu (Thiry, 2007).
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Partie Expérimentale

I. Introduction :

La mise en place d’un systeme de détection du BVDV comprend une prise d’échantillons, suivi
d’une préparation des échantillons et la détection proprement dite.
Cette derniére, comme introduit dans la partie bibliographique peut se faire grace a des methodes

immunologiques (tests ELISA) repris ci-dessous.
1. Objectifs de I’étude :

Suite a la recherche bibliographique, qui conclu qu’une infection au BVDV meéne a des
conséquences économiques plus ou moins importantes au sein d’une exploitation, d’ une région
agricole, d’ou I'intérét de sa détection, et la mise en place par la suite d’un plan de lutte et d’une
stratégie de maitrise.

Afin d’établir de maniére objective et fiable le statut sanitaire d’une certaine population d’animaux
vis-a-vis de la BVD autrement dit ; dans le but d’évaluer la prévalence de la BVD dans les zones
géographique dont ils sont issus, une enquéte de séroprévalence a été menée sur un cheptel de
bovins repartis dans certaines wilayas d’ Algérie.

Les ¢levages auxquels on s’est intéress¢ dans notre enquéte sont laitiers, non vaccinés contre la
BVD, et qui représentaient des antécedents d’avortements et de diarrhée ce qui nous a fait penser a
la possibilité d’une infection préalable par le BVDV, et donc le recours au diagnostic de laboratoire

comme outil de confirmation.

I11.  Matériel et méthode :
I11.1. Situation de ’enquéte :
Une étude transversale de séroprévalence est réalisée au cours de I’année 2018 sur une
population de bovins laitiers repartis sur plusieurs élevages de certaines wilayas du centre

algérien, a savoir Alger, Blida, Bouira, Boumerdes, Tipaza et Tizi-Ouzou.
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Figure 10 : Présentation des régions d’étude

111.2.Population étudiée :
L’enquéte concerne une population de 375 bovins laitiers reparties dans les 6 wilayas cites si
dessus. Les sujets qui ont fait I’objet de cette étude Présentaient: des avortements et de la

diarrhée.

111.3.Préléevement du matériel biologique :
Pour Chaque animal une prise de sang est réalisée, cette derniére est pratiquée en position
debout, au niveau de la veine caudale a I’aide d’une aiguille montée sur un porte-vacutainer

(figure 11)

Figure 11: Prise de sang sur veine coccygienne
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Le sang prélevé est recueilli dans un tube sec stérile de 5ml. 1l est ensuite centrifugé a
2500tours/mins pendant 10 minutes. Cependant, il peut étre conserve a tempeératureambiante, si
celle-ci n’est pas trop élevée, pendant une ou deux heure jusqu’a ce qu’il soit parfaitement
coagule.

Le sérum obtenu dans chaque tube est préléve et conserve dans des tubes Eppendorf puis

congelé a -20°C jusqu’a I’utilisation pour testssérologiques.

Figure 12 : Centrifugation du sang récolté

111.4.Test sérologique (ELISA) :

L’ensemble des échantillons de sérum colleté (n=375) ont été analysés par une technique
sérologique : de dosage d’immunoabsorption par enzyme liée (en anglais Enzyme-
LinkedImmunosorbentAssay) ou ELISA type Indirecte. Ce test de dépistage étant réalisé en juin
2018 au niveau du laboratoire de reproduction a I’INV de Blida.

Le test ELISA a éte réalisé en utilisant un kit commercial ID Screen/® BVD p80 Antibody One-
Step ™/ ID.vet Innovative Diagnostics. Montpelier. France) (figure 13). Ce kit permet de détecter
spécifiqguement les anticorps dirigés contre la protéine p80-125 (protéine non structurale produite

lors de la réplication du virus) dans les échantillons de sérum.

I11.4.1.Information générale sur le test ID Screen BVD :

Le kit de diagnostic "ID Screen ® BVD p80 Antibody One-Step ™est destiné a la mise en
évidence d’anticorps spécifiques p80-125 (encore appelée NSP2-3) du virus de la diarrhee virale
bovine /maladie des muqueuses / maladie des frontieres. Il peut étre appliqué sur sérums ou plasmas

bovins, ovins et toutes especes sensibles.
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111.4.2.Composants du kit ELISA ID Screen® BVD p80 Antibody One-Step ™:

- Microplaque sensibilisée avec un AcManti P80-125
- Conjugué concentré (10X)

- Controle positif

- Controdle négatif

- Tampon de dilution 4

- Solution de lavage (20X)

- Solution de révélation

- Solution d’arrét

Le conjugué, les contr6les et la solution de révélation (TMB) doivent étre stockés a 5°C (x3°C).
Les autres réactifs ainsi que les microplagques peuvent étresstockés entre +2 °C et +26°C.

Figure 13: Kit commercial ID Screen® BVD p80 Antibody One-Step ™

111.4.3.Description et Principe:
Les cupules des plaques sont sensibilisées avec un anticorps monoclonal (AcM) anti-p80-125.
Les échantillons a tester (sérums), et les contréles sont distribués purs (sans dilution) dans les
cupules. Dans cette étape, il n’ya a aucune réaction entre les échantillons et la plaque.
La réaction commence quand le conjugué antigene-p80-125-peroxydase (HRP) est distribué dans
les cupules.
En présence d’anticorps anti-p80-125 dans 1’échantillon, ce conjugué se fixe a ces anticorps.
En absence d’anticorps anti-p80-125 dans I’échantillon, ’antigéne conjugué se fixe aux anticorps

de la microplaque formant un complexe antigéne conjugué-anticorps anti-p80-125.
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Apres élimination du conjugué en exces par lavage, la réaction est révélée par une solution de
révelation (TMB).
La coloration qui en résulte est liée a la quantité d’anticorps spécifiques présents dans 1’échantillon
a tester :
v En cas d’absence d’anticorps dans 1’échantillon, il apparait une coloration bleue qui
devient jaune aprés blocage

v En présence d’anticorps dans 1’échantillon, il n’apparait pas de coloration
La lecture est réalisée a une longueur d’onde de 450nm
111.4.4.Mode opératoire :

e Préparation de la solution de lavage :
Ramener la solution de lavage concentrée (20X) a température ambiante (21°C + 5°C) et bien
agiter pour assurer la dissolution des cristaux

Préparer la solution de lavage (1X) par dilution de la solution de lavage (20X) dans de I’eau distillée/

désionisée.

Figure 14:Préparation de la solution de lavage

e Technique de réalisation de I’épreuve ELISA

Préparer les échantillons de sérum (375) qui doivent étres conservés entre 21°C + 5°C.
Avant I’emploi, mettre tous les réactifs a température ambiante (21°C £ 5°C), les homogénéiser au

vortex ou par retournement.
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1- Utiliser des micropipettes dotées d’embouts a usage unique afin de distribuer :
e 50 ul de controéle positif dans les cupules Al et B1.
e 50 ul de controle négatif dans les cupules C1 et D1.
e 50 ul de chaque sérum atesté dans les cupules restantes aprés les avoirs homogénéiser

au vortex.

Figure 16 : distribution des échantillons (sérums) dans le reste des cupules

37



Partie Expérimentale

2- Préparer le conjugué 1Xen diluant le conjugué 10X au 1/10°™ en Tampon de dilution 4.
3- Distribuer 100 ul de conjugué antigene-p80-125-HRP1Xdans chaque cupule.

Figure 17 : distribution du conjugué dans les cupules de la microplaque

4- Incuber 60 min £ 4 min a 21°C (x 50°C)
5- Vider les plaques, laver 5 fois chaque cupule avec environ 300 pl de solution de lavage. Eviter

le desséchement des cupules entre les lavages

Figure 18 : lavage de la microplaque par un laveur ELISA automatique
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6- Distribuer 100 ul de solution de révélation dans chaque cupule

Figure 19 : rajout de la solution de réveélation

7- Incuber 15 min £2 min a 21°C (£ 50°C) a I’obscurité (Lors des incubations, les plaques
doivent étre couvertes par un film plastique adhésif ou un couvercle).

8- Distribuer 100 pl de solution d’arrét dans chaque cupule pour arréter la réaction.

Figure 20 : distribution de la solution d’arrét
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9- Mesurer et enregistrer les densités optiques a 450 nm et enregistrer les densités optiques dans un

lecteur ELISA (au spectrophotometre) des microplaques a 96 puits.

i

Figure 21 : lecteur ELISA

e Validation du test :
Le test est validé si :

v' La valeur moyenne de densité optique des Controles Négatifs (DOCN) est supérieure a 0.7
DOCN > 0.7
v" La valeur moyenne de densité optique de I’échantillon de Controle DOCP est inférieure a
30% du DOCN
DOCP/DOCN < 0.3

e Interprétation des résultats :

Pour chaque échantillon, calculer le pourcentage de compétition (S/N%) :

DOéchantillon
DOCN

SIN% =

Les échantillons présentant un S/N % :

- inférieure ou égale a 40% sont considérés comme positifs
- supérieure a 40% et inférieure ou égale a 50% sont considérés comme douteux supérieure a
50% sont considérés comme négatifs

40



Partie Expérimentale

Le tableau 06 : La grille d’interprétation des résultats en établissant une grille de concordance

entre le % compétition (obtenu a partir de la DO) et le statut de I’animal en BVD.

Résultat Statut
SIN% < 40% POSITIF
40% < SIN% <50% DOUTEUX
SIN%> 50% NEGATIF
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IV Résultats:

IV.1. La séroprévalence globale :

L’¢tude de la séroprévalence de la BVD a porté sur une série de 375 bovins laitiers de race locale
et importée provenant de plusieurs élevages des différentes régions d’étude.

Le test sérologique ELISA effectué sur I’ensemble des échantillons de sérum a révélé qu’une
population de 237 bovins laitiers avait des anticorps spécifique anti -p80-125 et donc considérés

comme positifs a la BVD avec un taux de prévalence d’environ 63%.

Séroprévalence a BVD sur 375 vaches

=379
237=63% 139=37%

BVD -
BVD +

Figure 22 : Répartition des sujets infectés et non infectés par le BVDV

IV.2. La séroprévalence dans les régions étudiées :

Les prélevements ont été effectués dans plusieurs élevages répartis dans 6 wilayas du centre
algérien.
Reépartition des prélévements sur les 06 wilayas
48=13%
93=25%

46=12%

"ALGER
BLIDA

i BOUIRA
BOUMERDES

= TIPAZA

®TO

48=13%

46=12% 94=25%

Figure 23 : Répartition des prélevements sur les 6 wilayas
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La BVD est présente dans toutes les régions ou ’enquéte a été effectuée. La séroprévalence de
I’infection varie d’une wilaya a une autre, allant de 27% dans la wilaya de Bouira & 10% dans la
wilaya d’Alger. Aucune différence statistique n'a été constatée entre les 06 wilayas d’étude
(Tableau 07 ; Figure 24).

Tableau 07: La prévalence de la BVD dans les wilayas d’étude

Nombre Nombre
d’échantillon | d’échantillon | Prévalence CI Ki? p-value
™) positif (n)
Alger 48 23 47.91% 40.2-54.1
Blida 46 39 84.78% 78.8-89.3
Bouira 94 63 67.02% 61.1-78
Wilayas Boumerdese 16 20 86.95% 75931 2.4351 0.0781
Tipaza 48 44 91.66% 79.1-98.3
Tizi-Ouzou 93 28 30.10% 21.7-39.4

Répartion des femelles séropositives sur les 06 wilayas

48=18% 23=10%

= BLIDA

= BOUIRA

= BOUMERDES
E TIPAZA

=TO

40=17% 63=27%

Figure 24 : La répartition des femelles séropositives sur les 06 wilayas
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1VV.3. Influence des facteurs :

IVV.3.1.Les facteurs intrinseéques :

IV.3.1.1. Selon I’age :

Pour faciliter I’interprétation des résultats, 1’échantillon des femelles a été réparti en 03 catégories :
Catégorie 1 : femelles dont 1’age se situe entre 2 ans et 3 ans et demi, représentant 166 sujets

soit 44%.
Catégorie 2 : femelles dont 1’age est supérieur ou égal a 4 ans et inférieur a

6 ans, représentant 195 sujets soit 52%.
Catégorie 3 : femelles dont 1’age est supérieur ou égal a 6 ans, représentant 14 sujets soit 04%.

Répartition des femelles selon I'age

14=4%
166=44%
EEntre2anset 3 ans et
demi
O Supérieur ou égal a 4
ans et inférieur a 6 ans

O Supérieur ou égal a 6
ans

195=52%

Figure 25: Répartition des femelles selon I’age

On conclue que la catégorie la plus affectée par le BVDV est celle dont 1’age est supérieur ou égal a
4 ans et inférieur a 6ans avec une prévalence de 52% (IC 65.64% : 58.7-69.9). L’analyse statistique
a montré que 1’age n’était pas un facteur de risque, malgré un taux d’infection plus élevé chez les

jeunes par rapport aux adultes (Tableau 08 ; Figure 26).
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Tableau 08 : La séroprévalence vis-a-vis de la BVD en fonction de I’4ge

Nombre
Age d’échantillon positif négatif Prévalence Cl10.95 % Ki2 P value
(N) (<0.05)
2ans-3ans 166 104 62 62.65 54.3-67.1
24ans
<6ans
>6ans 14 9 35.71 35.71 27.1-39.8

Répartition des femelles séropositives selon I'age

5=2%
104=44%

m Entre 2 ans et 3 ans et
demi

I Supérieur ou égal a 4
ans et inférieur a 6 ans

128=54% Supérieur ou égal a 6

ans

Figure 26 : Répartition des femelles séropositives selon 1’age

IVV.3.1.2. Selon la présence ou non de diarrhée :

Sur un total de 375 femelles :

218 présentaient de la diarrhée soit 58%

157 sans antécédents diarrhéiques soit 42%
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Répartition des femelles selon la présence ou non de
diarrhée

218=58% W 157=42%

b

Y
%,

"NON
= OUI

Figure 27 : Répartition des femelles selon la présence ou I’absence de diarrhée

L’analyse statistique de ce paramétre s’avere significatif (p= 0.034 inférieure a 0.05) (Tableau 09 ;
Figure 28). De ce fait, on considere le parametre diarrhée comme un facteur de risque.

Tableau 09 : Séroprévalence a la BVD selon la présence ou non de diarrhée

Nombre P value
d’échantillon | Positifs | Négatifs | Prévalence Cl Ki? | (<0.05)

Diarrhée | Non 157 64 93 40.76 30.1-47.3
1.493 | 0.034

Oui 218 173 45 79.35 67.8-91.2

Répartition des femelles séropositives selon la présence
ou non de diarrhée

64=12%

=730,
173=73% NON

= QUI

Figure28 : Répartition des femelles séropositives selon la présence ou I’absence de diarrhée
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IV.3.1.3. Selon ’historique d’avortement :

Les femelles qui ont fait 1’objet de cette enquéte ont étaient reparti selon un autre paramétre : la

présence ou non d’un historique d’avortement.

A I’échelle global, et sur une population de 375 femelles, 231 d’entre elles ne présentaient pas un
historique d’avortement contrairement a 144 femelles qui ont avortées auparavant, soit

respectivement un taux de 64% et 38%.

Répartition des femelles selon qu’elles présentent ou
non I'historique d'avortement

144=38%

@ Non
m Oui

231=62%

Figure 29 : Répartition des femelles selon I’historique d’avortement

Dans cette étude, et selon les résultats statistique, il s’est avéré que la présence ou non d’un
historique d’avortement n’influerait pas sur les femelles de fagon significatif vis-a-vis de

I’infection a BVD (p= 0.9442 supéricure a 0.05) (Tableau 10 ; Figure 30).

Tableau 10 : La prévalence a la BVD selon la présence ou non d’historique d’avortement

Nombre P value
d’échantillon | Positifs | Négatifs | Prévalence Cl Ki? (<0.05)
N 231 149 82 64.50 57.8-68.1
Historique 17.1324 | 0.9442
d’avortement
0 144 88 56 61.11 51.3-68.3
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Répartition des femelles seropositives selon qu'elles
présentent ou non un historique d'avortement

88=37%
149=63%

= Non
m Oui

Figure30 : Répartition des femelles séropositives selon I’historique d’avortement

1V.3.1.4. Selon le stade de gestation :

Dans les exploitations visitées, la distribution des sujets qui ont fait I’objet de cette enquéte est de :
180 femelles soit 48% de 1’effectif total sont au 1°' stade de gestation
115 femelles soit 31% de 1’effectif total sont au 2°™ stade de gestation

80 femelles soit 21% de I’effectif total sont au 3™ stade de gestation

Répartition des femelles selon le stade de gestation

80=21%

180=48%
nl

m2

"3
115=31%

Figure31l : Repartition des femelles selon le stade de gestation
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Tableau 11 : Séroprévalence de la BVD selon le stade de gestation

P value
Nombre Positifs | Négatifs | Prévalence Cl Ki? (<0.05)
d’échantillon
1 180 155 25 86.11 72.7-93.4
Stade de
gestation 0.001
2 115 ol 64 44.34 38.1-49.3 | 1.002
3 80 31 49 38.75 32.3-44

Les stades de gestation étudies ont été classés en trois stade (Stade 1 ; Stade 2 ; Stade 3). Le stade le

plus affecté est celui desfemelles au 1ér stade de gestation avec un taux de 86.11% (CI 95% : 72.

93.4).Ce parametre semble étre un réel facteur de risque de survenue de la BVD (x=1.002 ;

value=0.001) (Tableau 11 ; Figure 32).

Répartition des femelles séropositives selon le stade de gestation

= 155=65%
l \ | 1

31=31%

51=22%

Figure 32 : Répartition des femelles séropositives selon le stade de gestation
IV.3.1.5. Selon le statut de gestation :

66% soit 249 femelles multipares
34% soit 126 femelles primipares
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Répartition des femelles selons le statut de gestation

126=34%

249=66%

®m multipares
™ primipares

Figure33 : Répartition des femelles selon le statut de gestation

Le paramétre statut de gestation a classé en deux(2) catégories : multipare, primipare.

La catégories la plus affectée est celle des multipares avec une prévalence de 65.46 % (IC95% :

58.1-69.3), contrairement aux primipares ou I’infection était de I’ordre de 58.73% (51.1-65.3) .

Selon les résultats statistiques, le statut de gestation n’a pas une réelle influence sur le risque
d’infection par le virus de la BVD(X= 7.9949 ; p-value=0.071) (Tableau 12 ; Figure 34).

Tableau 12 : Séroprévalence a BVD selon le statut de gestation

P value
Nombre Positifs | Négatifs | Prévalence Cl Ki? (<0.05)
d’échantillon
N 231 149 82 64.50 57.8-68.1
Historique 17.1324 | 0.9442
d’avortement
0 144 88 56 61.11 51.3-68.3
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Répartition des femelles séropositives selon le statut de
gestation

74=31%

163=69%

m multipares
™ primipares

Figure34 : Répartition des femelles séropositives selon le statut de gestation

IV.3.1.6. Selon I’état corporel :

La population étudiée est reparti selon 1’état corporel comme suit :

Répartition des 375 femelles selon I'état corporel

204=
54%

171=46%

mBon
= Mauvais

Figure 35 : Répartition des femelles selon 1’état corporel

La prévalence de la BVD a été retrouvée presque identique peu importe 1’état d’embonpoint de

I’animal.

L’analyse statistique montre qu’il n’y a pas de relation directe entre 1’état corporel de la femelle et
le taux de réceptivité vis-a-vis de la BVD (X=8.4321 ; p-value=0.061) (Tableau 13 ; Figure 36).
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Tableau 13 : Prévalence de I’infection a BVDV selon 1’état corporel

Nombre P value
d’échantillon | Positifs | Négatifs | Prévalence Cl Ki? (<0.05)
Bon 171 99 72 57.89 50.2-66.4
Etat 8.4321 0.061
corporel
Mauvais 204 138 66 67.64 61.3-78.4
Répartition des femelles seropositives selon I'état
corporel
138=58%
99=42%
H Bon
E Mauvais

Figure 36 : Répartition des femelles séropositives selon 1’état corporel

1VV.3.1.7. Selon la race

233 de race importé soit 62%
142 de race local soit 38%
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142=38%

Répartition des femelles selon la race

233=62%

B Imp

M Loc

Figure 37 : Répartition des femelles selon la race

Deux races ont été identifiées dans notre étude : race locale et race importée, ainsi sur un total de

375 femelles, 142 de race locale et 233de race importée.

L’analyse statistique des taux d’avortements selon la race n’a montrée aucune différence

significative (x=14.343 ;p value= 0.9501).De ce fait, nous ne pouvons considérer la race comme

facteur de risque a une infection préalable par le BVDV (Tableau 14 ;Figure 38).

Tableau 14 : La prévalence a la BVD selon la race

P value
Nombre Positifs | Négatifs | Prévalence Cl Ki? (<0.05)
d’échantillon
Importée 233 142 91 60.94% 50.1-68.3
La 14.343 | 0.9501
race
Locale 142 95 47 66.90% 61.2-72.1
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Répartition des femelles séropositives selon la race

95=40%

142=60%

mImp
mLoc

Figure 38 : Répartition des femelles séropositives selon la race

1V.3.2. Les facteurs extrinseques :
IV.3.2.1. Systéme d’élevage :

Sur un total de 375 femelles, la répartition selon le systéme d’élevage est comme suit :
237 femelles soit un taux de 63% issues d’un systéme intensif

138 femelles soit un taux de 37% issues d’un systéme semi-extensif

Répartition des 375 femelles selon le systeme d'élevage

138=37% 237=63%

HINT
m SEMI EXT

Figure 39 : Répartition des femelles selon le systéme d’élevage
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On constate que les femelles appartenant a de gros élevages sont plus exposés au BVDV : la
prévalence est de 64.50% dans ses €élevages, face a une positivité de 61.11% dans le systeme semi
extensif. Concernant ce parametre, il semblerait qu’il y ait une significativité dans les résultats
statistiques (X=1.0432 ; p-value=0.001) et par conséquent le systéeme d’¢élevage influe sur
I’infection des bovins par le BVDV (Tableau 14 ; Figure 40).

Tableau 15 : La prévalence a la BVD selon le systéme d’¢levage

Nombre P value
d’échantillon | Positifs | Négatifs | Prévalence Cl Ki? (<0.05)
%
Int 237 133 104 64.50 49.9-62.1
Systeme 1.0432 | 0.001
d’élevage
Sem 138 104 34 61.11 68.1-79.3
-Ext
Rrépartition des femelles séropositives réparties selon le
type d'élevage
104=44% 133=56%

m[NT
m SEMI EXT

Figure 40: Répartition des femelles séropositives selon le systéme d’élevage
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1VV.3.2.2. Promiscuite ovins :

Dans cette enquéte la répartition des femelles dépistée a été faite aussi selon la mixité des élevages:

270=72%

Répartition des femelles selon la promiscuite ovins

105=28%

“NON
= OUl

Figure 41 : Répartition des femelles selon la mixité ¢ d’¢levage

Sur les 375femelles étudiées, 270 d’entre elles sont en contact presque permanent avec les ovins.
Dont 171 d’entre eux (63.33% ; CI 95% : 58.9-69)se sont révélées séropositives a la BVD.

Par ailleurs sur les 105femelles n’ayant aucun contact avec les ovins ,66 (62.85% ; C1 95% : 53.1-

67.1) d’entre elles sont positives au test de dépistage (Tableau 15 ; Figure 42).

Tableau 16 : Prévalence de la BVD selon la promiscuite ovins

Nombre P value
d’échantillon | Positifs | Négatifs | Prévalence Cl Ki? (<0.05)
Non 105 66 39 62.85 53.1-67.1
Promiscuite 18.425 | 0.9554
ovins Oui 270 171 99 63.33 58.9-69
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Répartition des femelles seropositives selon la promiscuité
ovine

66=28%

171=72%

“NON
m OUlI

Figure 42 : Répartition des femelles séropositives selon la mixité d’élevage
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V. Discussion :

La BVD (Diarrhée Virale des bovins) est une maladie infectieuse due a un pestivirus. Ce virus est
tres répandu en Europe et peut causer des pertes économiques importantes dans les élevages touchés
(mortalité des veaux, problemes de reproduction). Sa résistance dans le milieu extérieur est faible. Il

ne constitue donc pas un réservoir du virus.

Les Symptomes lors de I’infection d’un animal : pas ou peu d’effets visibles sur I’individu lui-
méme. Il y a en régle générale une légeére fiévre et une inflammation des muqueuses sans gravité ;
pendant cette période, il excréte du virus ; on le dit « infecté transitoire » ; mais les symptomes
disparaissent, tandis que 1’animal produit des anticorps qui vont éliminer le virus : I’animal a réagi
et est protégé. Il n’est plus excréteur de virus. Toutefois, pendant cette phase, il y a une diminution
des défenses immunitaires générales pendant 10 a 15 jours. Ainsi, si des veaux aux faibles défenses
immunitaires rencontrent d'autres agents pathogenes, on peut avoir une augmentation de maladies
néonatales (diarrhées, problémes respiratoires). On rencontre également fréeqguemment des troubles
de la reproduction (retours en chaleur, avortements, mortalité embryonnaire, malformations sur les

veaux, retards de croissance).

Actuellement, la prévalence dans le monde et principalement en Europe est hétérogene selon les
pays considérés. Une enquéte réalisée en Europe des la fin des années 1970 jusqu’aux années 2018
montre que le BVDv été endémique dans la totalité des pays ou aucun controle n’a été amorcé
(Lindberg& Houe, 2005). Approximativement 50 % des troupeaux européens comptent des bovins
IPI (Cowleyetal., 2012) et 90 % des bovins sont exposés durant leur vie au virus (Valle et al.,
2005).

Les hotes naturels des virus du genre Pestivirus sont les artiodactyles domestiques et sauvages.
Depuis plus de dix années, de nouvelles espéces hétes ont été mises en évidence comme le chamois
(Marco et al. 2015) et I’alpaga (Ridpath et al., 2015). L’infection d’espéces autres que
d’artiodactyles comme les rats (Firth et al., 2014) les chauves-souris(Wu, Z. et al., 2012) ou les
lapins (Grant et al., 2015)a été réalisé en laboratoire mais sans évaluation spécifique de leur
possible réle épidéemiologique. On pense notamment au réle de vecteur et de réservoir joué par la

faune sauvage dans la transmission du virus aux bovins en élevage.
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Le BVDv infecte principalement les bovins domestiques mais également le mouton, la chévre et les
ruminants sauvages chez qui il est aussi pathogene (Stober, 2005). 1l est présent sur les 5 continents,

cependant aucune donnée n’a été retrouvée concernant sa circulation en Algérie.

Dans notre étude, le test ELISA Ac a été retenu en raison de sa grande sensibilité et spécificité, de
son faible cofit et du nombre d’échantillons conséquent a traiter simultanément (Saliki et al., 2004).
Ce dernier a démontré I’existence de la positivité au BVD. Cette technique est moins sensible pour
la détection des animaux infectés transitoires mais reste bonne pour la détection d’un individu IPI

dont le titre viral est trés élevé.

L’infection des troupeaux bovins par le virus de la diarrhée virale bovine (BVD) est courante dans
la plupart des régions de production bovine au niveau mondial (Houe 1999, Lindberg 2003).

Cependant, le statut sérologique en Algérie est totalement inconnu.

Selon I’age et le stade physiologique au moment de la contamination, 1’infection par le virus de la
BVD entraine une mortalité accrue, une altération de la reproduction, une baisse de production
laiticre et une augmentation de la sensibilit¢ aux autres maladies, du fait de [’effet

immunodépresseur du virus.

Quelques évaluations quantitatives de ces effets ont été réalisées au niveau animal (conséquences

pour les animaux infectés) et au niveau des troupeaux (conséquences dans les troupeaux infectés).

La séroprévalence globale retrouvée dans notre étude est de 63%, englobant les six (06) wilayates
de I’étude, ce qui suggére une grande circulation de 1’agent pathogene au niveau de nos élevages et
par conséquent la présence d’un grand nombre d’IPI. Il faut savoir que les animaux IPI ont une
moindre longévité : 50% meurent avant 1’age d’un an. Sur des animaux sans signes cliniques et agés
de plus d’un an, la forme fatale de maladie des muqueuses peut étre développée (Brownlie et al.,
1987). Certains animaux IPI atteignent cependant 1’dge de la reproduction et peuvent donner
naissance a plusieurs veaux, tous IPI (Munoz-Zanzi et al., 2003). L’infection post-natale de jeunes
veaux augmente notamment la fréquence des maladies respiratoires (Moerman et al., 1994, Larsson
etal., 1994).

Etant donnée la grande variabilité des situations régionales (dans les différentes wilayates) en ce qui

concerne la BVD, il parait hasardeux de généraliser les résultats obtenus dans une région a une
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autre région. Cependant, le choix d’une stratégie de maitrise doit s’appuyer sur une €valuation du
résultat attendu et de sa variabilité qui determine aussi le risque pris. Pour cela, les méthodes

d’études épidémiologiques doivent étre approfondies.

A I’échelle d’une région, la propagation du virus de la BVD dépend de nombreux facteurs. Le statut
des troupeaux vis-avis du virus détermine 1’importance des sources et la réceptivité des cheptels en

cas de contamination. Toutefois, les risques de transmission du virus entre cheptels dépendent de :

e Lalocalisation des exploitations,

e Des mouvements d’animaux entre troupeaux (introduction d’animaux reproducteurs, achats
d’animaux d’engraissement),

e Des précautions lors de I’introduction d’animaux (recherche du virus, quarantaine),

e Des contacts entre troupeaux (densité des exploitations, proximité des patures),

e Et des autres contacts possibles entre animaux de troupeaux différents (patures communes,

estives, marchés, concours).

La propagation du virus dans un troupeau détermine les conséquences de la contamination dans
I’exploitation, mais aussi la contribution de ce troupeau au maintien de I’infection dans une région.
En effet, elle conditionne, d’une part, sa réceptivité lors d’une éventuelle réintroduction du virus
(selon la proportion d’animaux sensibles car non immunisés, donc exposés a une infection), et,

d’autre part, le risque que ce troupeau soit lui-méme une source d’infection.
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Partie Expérimentale

V1. Exemple de Plan de lutte :

Plusieurs pays ou la BVD a été détectée ont mis en place un plan d’assainissement dans le cadre de
la lutte.
Cependant, deux stratégies se distinguent :

» Stratégie de controéle :

L’objectif principal est la diminution a 1’arrét total de la circulation du virus. Elle est souvent mise
en place dans des pays ou la densité bovine est importante. Peu de bilans des pays étant restés
uniquement sur une stratégie de controle est disponible, car la plupart d’entre eux adoptent une
stratégie d’éradication quelques années apres la mise en place de cette premiére stratégie
(Allemagne, Irlande, Ecosse).

Un des exemples que 1’on peut retenir en France est celui du plan de contréle mené par les GDS
(groupes de défense sanitaire) Bretons :

Pour tous les élevages, le statut sérologique a été¢ déterminé a partir d’analyse de lait de tank et des
sérums dans le cadre prophylactique. Toutefois, si un élevage est reconnu comme infecté, des
analyses supplémentaires sont réalisées (PCR) pour une détection et élimination rapide des animaux
IPI.

La réintroduction de virus dans les élevages était I’un des grands points a travailler. Pour cela, et
afin d’éviter cette recontamination inter-é€levages, un contréle aux introductions avec mise en place
de mesures générales de biosécurité et inscription facultative d’animaux « garantis sans BVD » lors

de I’achat (FAG) a été mis en place.

» Stratégie d’éradication :
L’objectif est de faire décroitre rapidement le nombre d’individus IPI et de cheptels infectés basé
sur 2 axes :
e Dépister les veaux nouveaux-nés par biopsies de cartilage obtenus lors du bouclage
(détection précoce et élimination)
e Mesures de contrdle lors d’introduction de nouveau animaux dans 1’¢levage (techniques

RT-PCR ou ELISA).
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Conclusion

La BVD est une maladie insidieuse responsable de pertes importantes dans les élevages en raison
des diverses formes cliniques qu’elle peut revétir : troubles de la reproduction, avec retours en
chaleur, avortements, malformations et formation de veaux IPI, infections respiratoires et diarrhées

des veaux nouveau-nés, baisses de production...

La séroprévalence retrouvé au niveau des wilayates constituant le centre d’Algérie est de 63%. Le
poids des différents facteurs de risque retrouvé dans cette présente étude varie beaucoup selon les
régions et modes d’¢levage. Les facteurs qui ont été identifiés sont : le stade de gestation (ler
stade), le systéme d’élevage (intensif), et la de la diarrhée (Valle et al., 1999).En outre , en ce qui
de la sensibilité du test ELISA Indirecte réalisé , le risque de faux négatifs n’est pas négligeable ,
d’ou le développement d’une méthode de biologie moléculaire: le western blot , test bas¢ sur la
recherche d’une protéine structurale a 1’intérieure du noyau du virus de la diarrhée virale bovine ,

technique de trés haute sensibilité et spécificité mais onéreuse.
Cependant, afin de limiter la propagation du BVDv:

e EXxiger aux bovins d’importation I’obligation d’accompagnement avec la mention "négatif
auBvD "

e Eviter tout contact entre cheptels.

e Sensibiliser les éleveurs et les autorités sanitaires a vulgariser au travers des rencontres
I’existence du BVDv et ses effets néfastes.

e Soumettre I’ensemble des cheptels au dépistage.

e Introduire obligatoirement une campagne de vaccination.

Au vu des pertes économiques qu'elle peut induire, la BVD n'est pas a négliger. Il est d'abord
important de rester vigilent lors des introductions car la maladie s'achéte tres bien. Il est donc
fortement conseillé de la dépister a I'achat et de faire une quarantaine en attendant les résultats

d'analyses.
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Résumeé :

La diarrhée virale bovine est une maladie virale, infectieuse et contagieuse affectant principalement les bovins,
causée par le virus de la diarrhée virale bovine (BVDV) du genre Pestivirus. Elle est caractérisée par une
pathogénie complexe d’ot son polymorphisme clinique. Notre approche avait pour objectif de confirmer la
suspicion clinique de la BVD au niveau de 06 wilayas du centre d’Algérie via une étude sérologique : épreuve
ELISA sur un échantillon de 375 bovins laitiers récoltés dans ces régions. L’enquéte révéle que 63% de
I’ensemble des femelles ont une sérologie positive vis-a-vis de la BVD, ce qui confirme I’existence d’une
éventuelle circulation virale dans ces troupeaux, ceci étant avec une significativité envers 03 paramétres : stade
de gestation (p value=0.001), la présence de diarrhée (p value=0.034) et le systéme d’élevage (p value=0.001).

Suite a ces résultats, une nécessité de mise en ceuvre d’un Protocol d’assainissement est primordial.

Mots clés :
Diarrhée virale bovine, wilayas du centre d’Algérie, ELISA, sérologie positive, , significativité, stade de
gestation , diarrhée , systéme d’élevage, assainissement.

Summary :

Bovine viral diarrhea is a viral, infectious and contagious disease affecting mainly cattle, caused by the bovine
viral diarrhea virus (BVDV) of the genus Pestivirus. It is characterized by a complex pathogenesis hence its
clinical polymorphism. Our approach was to confirm the clinical suspicion of BVD at 06 wilayas of central
Algeria via a serological study: ELISA test on a sample of 375 dairy cattle collected in these regions. The survey
reveals that 63% of all females have a positive serology vis-a-vis the BVD, which confirms the existence of a
possible viral circulation in these herds, this being with a significance towards 03 parameters gestation stage (p
value = 0.001), the presence of diarrhea (p value = 0.034) and the rearing system (p value = 0.001). Following
these results, a need for implementation of a protocol of sanitation is essential

Keywords:
Bovine viral diarrhea, wilayas of central Algeria, ELISA, positive serology, significance, gestation stage,

diarrhea, rearing system, sanitation.
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