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INTRODUCTION

Visna-Maedi est le nom donné a deux
maladies virales lentes et progressives du
mouton, d’étiologie commune : Visna est
une méningo-encéphalite, Maedi, une
pneumonie interstitielle progressive. Les
deux noms sont islandais : Maedi signi-
fie « dyspnée », Visna, «dépérissement>» ;
ils décrivent bien les manifestations cli-
niques essentielles de ce complexe patho-
logique (Dawson, 1980).

Les formes Visna et Maedi rentrent
dans le groupe des « maladies lentes » du
mouton, avec la jaagsiekte ou adénoma-
tose pulmonaire et la tremblante (scra-
pie). Les trois premicres sont apparues
en Islande apres Pimportation en 1933
de moutons allemands (Gudnadéttir,
1974 ; Martin et Stamp, 1980).

Par la suite, la pneumonie progressive
du mouton a été décrite en de nombreu-
ses régions du globe, notamment aux
U.S.A., au Canada, en Hongrie, en Scan-
dinavie, en Grande-Bretagne, en Alle-
magne, en Hollande et en France (Cutlip
et Laird, 1976 ; Dawson et al., 1979 ;
Dawson, 1980 ; Kennedy et al., 1968).

Manuscrit déposé le 24-11-1980.

Dans différents pays, I’apparition de la
maladie est consécutive a l'importation
de moutons, comme en Islande (Dawson,
1980). Cette pneumonie s’est peu a peu
révélée de méme étiologie que le Maedi.
Une souche de virus Visna-Maedi a été
récemment isolée en France ; la fréquence
de cette maladie chez le mouton y semble
¢levée (Russo et al., 1980). Remarquons
que la forme Visna n’a jamais été décrite
ailleurs qu’en Islande, mais on peut re-
produire expérimentalement chez le mou-
ton des lésions de type Visna avec les
souches Maedi.

La présence de [laffection dans les
pays limitrophes rend son existence plau-
sible en Belgique.

ETIOLOGIE ET ASPECTS EPIDE-
MIOLOGIQUES

Le virus Visna-Maedi est un Lenti-
virus, appartenant aux Retroviridae. 11
posséde une transcriptase inverse (ADN
polymérase - ARN dépendante). Les dif-
férentes souches provoquant soit le
Maedi, le Visna ou la pneumonie pro-
gressive sont trés semblables (Dawson,
1980 ; Stowring et al.,, 1979 ; Weiss et
al., 1977). Avec le virus de I’anémie in-
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fectieuse équine, il présente la caractéris-
tique d’étre un Retrovirus non onco-
géne.

Le mouton est trés réceptif, mais la
chévre peut aussi s’infecter. D’une ré-
cente étude sérologique, il ressort qu’en
France de nombreux caprins possédent
des anticorps envers le virus Visna-Maedi
(Fiocre et al., 1980).

La transmission de la maladie se fait
essentiellement par contact direct pro-
longé : maintenir en hiver moutons in-
demnes et infectés dans une méme berge-
rie favorise Pextension de la maladie ;
cependant, la transmission est contrariée
lorsqu’ils sont en péture. La voie princi-
pale d’infection est ’appareil respiratoire,
mais les moutons peuvent aussi s’infecter
en buvant I’eau contaminée par les ma-
ticres fécales d’animaux malades. L’exis-
tence d’'une transmission transplacentaire
reste un sujet controversé (Dawson,
1980). Toutefois, les agneaux peuvent dé-
ja s’infecter en période périnatale, par
'ingestion de colostrum ou de lait de
meére infectée (De Boer et al., 1979).

Il ne semble pas y avoir de sensibilité
particulicre au jeune 4ge. Malgré cela, les
agneaux nés de meres porteuses de virus
vont & coup sir s’infecter, par suite du
contact prolongé avec la meére et de
Pingestion de lait contaminé,

ASPECTS CLINIQUES ET LESION-
NELS

Les deux entités cliniques ont en com-
mun une apparition insidieuse, précédée
d’une trés longue période d’incubation
(plusieurs années). Le premier signe cli-
nique est souvent une perte de condition
physique.

1. Maedi

La détection clinique de la maladie est
impossible avant 1’age de 3 ou 4 ans. Au
début, la fréquence respiratoire est éle-
vée apres leffort, mais est normale au
repos. Les moutons atteints restent en
arriere du troupeau, ils deviennent efflan-
qués ; la dyspnée devient alors apparente.
Les malades présentent parfois une toux
seche.

La phase clinique dure 3 a 8 mois. Elle
peut étre raccourcie par diverses cir-
constances (pneumonie consécutive a une
complication bactérienne) ; sinon, la mort
survient par anoxie. Les brebis gestan-
tes peuvent avorter ou donner naissance
a des agneaux chétifs.

A lautopsie, le signe le plus évident
est 'augmentation considérable du volu-
me et du poids des poumons : ceux-ci,
de couleur gris-bleu ou gris-brun, pésent
2 a 3 fois leur poids normal. IIs présen-
tent la consistance d’une éponge en ma-
tiére synthétique. Les ganglions lymphati-
ques trachéo-bronchiques sont 3 a 5 fois
plus lourds que la normale.

L’image histo-pathologique est une in-
flammation interstitielle chronique du
poumon, avec infiltration cellulaire dense
et épaississement des septa alvéolaires.
Il y a prolifération épithéliale dans les
petites bronches et les bronchioles et,
dans les cas trés avancés, épithélisation
des alvéoles (Dawson, 1980 ; Georgsson
et Pélsson, 1971 ; Gudnadéttir, 1974).

2. Visna

La période d’incubation est plus cour-
te : les moutons peuvent étre affectés a
partir de 2 ans. L’animal atteint reste
aussi en arriere du troupeau. Il présente
une démarche chancelante du train pos-
térieur. La parésie des postérieurs aug-



mente jusqu’a la paraplégie, mais I’ani-
mal reste alerte, son appétit est maintenu.
La phase clinique peut durer 1 an.

L’examen du liquide céphalo-rachidien
révele la présence d’'une quantité impor-
tante de cellules. Le systéme nerveux cen-
tral montre des 1ésions de méningo-encé-
phalite, avec démyélinisation progressive
de la substance blanche (Dawson, 1980 ;
Gudnadéttir, 1974).

Une fois les signes cliniques observés,
I'issue est toujours fatale. Toutefois, cer-
tains moutons infectés pourraient faire
des formes avortées. De Boer rapporte
que les moutons infectés expérimentale-
ment font tous une phase de virémie et
possedent des anticorps spécifiques, mais
certains ne montrent aucuns signes clini-
ques et histo-pathologiques de la mala-
die (De Boer, 1975).

PATHOGENIE

La pathogénie a été bien étudiée pour
la forme Visna. 1l est cependant proba-
ble que des mécanismes similaires soient
impliqués dans la forme Maedi (Dawson,
1980).

La maladie se caractérise par une évo-
lution lente et la persistance du virus dans
Porganisme malgré I’existence d’une ré-
ponse immunitaire spécifique.

La persistance virale est expliquée par
deux phénomenes distincts :

1. La dérive antigénique

A intervalles irréguliers apparaissent
dans l'organisme infecté des virus mu-
tants, antigéniquement différents de la
souche d’inoculation et des mutants déce-
l1€s antérieurement chez le méme animal.
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Lors de l'apparition d’un virus mutant,
le mouton possede des anticorps spécifi-
ques, mais dirigés contre le virus précé-
dent : il ne peut donc réagir immédiate-
ment contre cette nouvelle invasion
(Griffin et al., 1978 ; Narayan et al.,
1977a, 1978). Cette situation présente
une analogie frappante avec celle obser-
vée dans Danémie infectieuse équine
(Toma, 1978).

2. Présence de génome viral non expri-
mé dans les tissus

De ’ADN proviral a pu étre mis en
évidence dans les cellules du plexus cho-
roide d’un mouton infecté expérimenta-
lement avec le virus Visna. Dans ces cel-
lules, la réplication virale serait temporai-
rement bloquée. Le matériel génétique du
virus, maintenu de fagon stable dans les
tissus, s’exprimerait ultérieurement, a la
faveur de circonstances inconnues (Na-
rayan et al., 1977b).

Les tissus lymphoides sont trés actifs
pendant la maladie. Les infiltrations lym-
phoides sont de regle dans les 1ésions, les
lymphocytes périphériques sont infectés
et, dans de nombreux cas, il y a lympho-
cytose (Gudnadéttir, 1974). L’inocula-
tion intracérébrale du virus Visna provo-
que /n situ une stimulation de 'immunité
a médiation cellulaire et une inflamma-
tion aigu€, comme on 'observe lors d’in-
fection virale aigué. Apres quelques se-
maines, l'inflammation passe au stade
chronique, organisé, avec augmentation
de la production locale d’anticorps dans
le systéme nerveux central (Griffin et al.,
1978). L’intensité des réactions immuni-
taires donne a penser que les 1ésions sont
d’origine immune et ne résultent pas de
Peffet cytopathogene du virus. Certains
faits expérimentaux semblent le confir-
mer (Dawson, 1980).
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La pathogénie de la maladie peut se
présenter comme suit : apres la réponse
aigu€ primitive, le génome viral est retenu
dans de nombreuses cellules infectées. A
un moment non prévisible apparaissent
des virus mutants non neutralisés par les
anticorps présents : il en résulte un nou-
veau stade de réplication virale, de ré-
ponse immune et de destruction du sys-
téme nerveux.

Ces cycles peuvent se répéter jusqu’a
causer cumulativement assez de domma-
ges pour déclencher la maladie typique, a
paralysie progressive (Griffin et al.,
1978).

Ce schéma, bien qu’encore spéculatif,
donne une bonne explication de la lon-
gue durée de la période d’incubation, et
de Dévolution lente et progressive de
I’affection.

DIAGNOSTIC

Divers tests sérologiques sont utilisés :
séro-neutralisation, fixation du complé-
ment, immunofluorescence, hémaggluti-
nation passive, immunodiffusion double

(Winward et al., 1979), ELISA (Hou-
wers et Gielkens, 1979).

Le diagnostic virologique repose, pour
le Maedi, sur T'isolement viral & partir
des poumons, de la rate et des ganglions
médiastinaux (Gudnadéttir et al., 1968).

La forme Maedi peut étre clinique-
ment confondue avec la jaagsiekte ou
adénomatose pulmonaire. La jaagsiekte
s’en distingue par la présence de riles
humides, un jetage nasal trés abondant
et une toux grasse; la toux du Maedi,
quand elle est présente, est faible, séche.
La bronchite vermineuse (Dictyocaulus
filaria) se caractérise plut6t par une toux
persistante et une mortalité appréciable
des jeunes animaux. La pneumonie para-
sitaire a Miillerius capillaris offre certai-
nes ressemblances avec le Maedi, par la
nature des Iésions pulmonaires et I'dge
des moutons atteints (A. Benakhla, com-
munication personnelle).

La forme Visna se distingue de la
tremblante (scrapie) par Pabsence de
prurit. La paralysie des postérieurs n’est
pas constante dans la tremblante (Gud-
nadéttir, 1974 ; Dawson, 1980).
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