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1) PATHOGENIE
DE L’INFECTION

PAR LE VIRUS BVD
S PR e

La pathogénie de l'infection est forte-
ment influencée par le biotype (cyto-
pathogéne ou non-cytopathogene) et le
mode de transmission (horizontal ou
épigénétique) de la souche infectante.

1.1 BIOTYPES
CYTOPATHOGENE
ET NON CYTOPATOGENE

La principale caractéristique biologique
du virus BVD est d’exister sous deux
formes ou biotypes, différenciables in
vitro : le biotype cytopathogene induit
en culture cellulaire une vacuolisation
suivie d’une lyse des cellules infectées,
tandis que le biotype non cytopathoge-
ne, fortement associé a la cellule, n’en
provoque pas la lyse.

Les deux biotypes d’'une méme souche
virale présentent une grande similitude
antigenique, alors que les différences
entre les souches sont beaucoup plus
marquées.

Le biotype cytopathogene differe du
non-cytopathogene par la présence de
la protéine fonctionnelle p80, qui dérive
par clivage d’un précurseur (p125) pré-
sent chez les deux biotypes (Purchio et
al., 1984 ; Pocock et al., 1987 ; Donis et
Dubovi, 1987).

Seul le biotype non cytopathogene a

été isolé chez les bovins infectés persis-
tants tandis que les deux biotypes sont
présents chez les bovins atteints de
maladie des muqueuses, ce qui
confirme que les deux biotypes sont
nécessaires pour genérer cette maladie.

1.2. TRANSMISSION
HORIZONTALE

Lors d'une transmission horizontale, le
virus, généralement non cytopathoge-
ne, pénetre au niveau oro-nasal,
conjonctival ou geénital, s’y multiplie,
puis est transporté par voie sanguine
vers d’autres organes cibles tels que la
muqueuse intestinale. Ce mode de
transmission peut entrainer I'apparition
d’'une diarrhée ordinairement bénigne
s’'accompagnant d’une fievre modérée
et d’une leucopénie transitoire, mais
peut aussi étre responsable d’une chute
importante de la production dans les
exploitations laitieres. Une réponse
sérologique apparait a partir de la
deuxieme semaine pour atteindre son
maximum entre la 4° et la 6° semaine
(Brownlie et al., 1987). Une fois la
réponse immune installée, les animaux
semblent résister aux surinfections par
le BVDV.

A coté de ce tableau bénin, une forme
severe, le syndrome hémorragique, a
également été observée, tout d’abord
aux USA. Elle se caractérise par une
forte hyperthermie, une diarrhée aqueu-
se, parfois sanguinolente, de la leuco-
pénie, de I'anémie, une thrombocytopé-

nie sévere et peut entrainer des mortali-
tés (Corapi et al, 1989). Broes et al.
(1992) ont décrit des cas semblables en
Belgique dans 5 exploitations laitieres
et allaitantes de la province du Hainaut,
principalement dans les régions de
Mons et de Pont-a-Celles ; les troubles
ont été observés chez de jeunes veaux
agés de quelques jours a quelques
mois, ainsi que chez plusieurs bovins
adultes. Tous les animaux infectés par
le BVDV ont présenté de la diarrhee et
de I'hyperthermie mais les troubles
hémorragiques n’ont été constatés que
chez quelques-uns (10-25 %).

1.3. TRANSMISSION
EPIGENETIQUE
ET TOLERANCE IMMUNE
INDUITE PAR LE BVDV

Le résultat de l'infection d’une femelle
gestante sensible par le virus BVD
dépend en grande partie du stade du
développement feetal au moment de
I'infection. Chez la femelle, I'infection
est en général bénigne ou subclinique,
mais elle s’accompagne d’'une virémie
transitoire pouvant provoquer une pla-
centite. Celle-ci peut conduire a une
mort feetale avec avortement, a une
momification du feetus.

Les conséquences cliniques de l'infec-
tion d’une femelle gestante sont en fait
trés variables :

— retour en chaleur des femelles infec-
tées, mort feetale et avortement, lorsque
I'infection se produit en début de gesta-
tion ;
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— naissance de veaux présentant des
malformations,  principalement  au
niveau du systeme nerveux central (hy-
poplasie cérébelleuse (Ward, 1969 ;
Brown et al, 1973), hydrocéphalie,
démyélinisation de la moelle épiniere
(Done et al., 1980)) et au niveau ocu-
laire (microphtalmie, cataracte, dyspla-
sie rétinienne). Des hypoplasies thymi-
ques et des anomalies des phaneres —
hypotrichose, poils frisés (Larsson et
al., 1991) — ont également été décrites.
Ces anomalies congénitales sont obser-
vées lorsque les femelles sont infectées
entre le 120° et le 150° jour de la gesta-
tion ; '

- naissance de veaux infectés de
maniére persistante, cliniquement
sains et porteurs asymptomatiques, par-
fois chétifs, lors d'une infection entre le
40° et le 120° jour de gestation (Mc-
Clurkin et al., 1984) ;

— si I'infection du feetus a lieu apreés le
1508 jour de gestation, elle ne provoque
que rarement une maladie et induit le
plus souvent une réponse immune spé-
cifique similaire a celle induite chez
I'adulte, de telle sorte que ces veaux
naissent pourvus d'anticorps neutrali-
sants.

L'issue d'une infection par voie trans-
placentaire dépend donc du stade de la
gestation lors de I'infection, et ceci est a
mettre en relation avec le degré de
maturité du systéme immunitaire feetal.
En effet, I'évolution immune du feetus
est généralement caractérisée par trois
stades successifs. Le premier stade est
la mise en place préliminaire des orga-
nes et des cellules du systeme immuni-
taire, période pendant laquelle aucune
réaction de reconnaissance ne peut se
dérouler. Ensuite, vient la période d'ac-
quisition de la tolérance puis celle de la
maturité du systéme immunitaire (stade
d'immunocompétence). En plus de la
tolérance naturelle, qui permet une dis-
crimination entre le « soi » et le « non-
s0i », il existe une tolérance induite acci-
dentelle vis-a-vis d'antigénes étrangers
qui sont présentés accidentellement ou
expérimentalement a un moment parti-
culier du développement du systéeme
immunitaire, celui de I'acquisition de la
tolérance. C'est ce phénoméne qui est
observé lors de I'infection d’une femelle
gestante entre le 40° et le 120° jour de
la gestation, et qui conduit & la nais-
sance de veaux virémiques persistants,
immunotolérants envers la souche
virale qui les a infectés. Cette immuno-
tolérance spécifique se traduit chez les
animaux infectés persistants, par I'ab-
sence d'anticorps neutralisants (Done,
1980) et par I'excrétion continuelle du
virus sous sa forme non cytopathogene.

Les veaux sont donc, avant toute prise
de colostrum, virologiquement positifs
et sérologiquement négatifs, ce qui les
distingue des veaux infectés pendant le
dernier trimestre de la gestation (pé-
riode d'immunocompétence), qui nais-
sent indemnes de virus mais pourvus
d’anticorps neutralisants (Demeur et al.,
1990).

Les biotypes cytopathogéne et non
cytopathogene peuvent probablement
tous deux traverser la barriére placen-
taire, mais seule I'infection par le bio-
type non cytopathogene entraine la
naissance de veaux infectés de maniere
persistante (Brownlie et al., 1989).

1.4. CARACTERISTIQUES
DES ANIMAUX INFECTES
DE MANIERE
PERSISTANTE

Les animaux infectés de maniére per-
sistante peuvent présenter une appa-
rence tout a fait normale et passer ina-
percus au sein du troupeau ou au con-
traire étre chétifs, tremblants, d'une
apparence ébouriffée et subir des
retards de croissance.

Les animaux infectés persistants consti-
tuent le pilier de I'épidémiologie de I'in-
fection par le virus BVD, puisqu’ils
excrétent continuellement le virus sous
sa forme non cytopathogene. lis repré-
sentent donc un danger permanent pour
le troupeau qu’ils contaminent de
maniére silencieuse, surtout si ces ani-
maux sont d’apparence normale.

Les veaux infectés persistants naissent
donc virémiques mais séronégatifs vis-
a-vis de la souche qui les a infectés.

Cet état d'immunotolérance est trés
spécifique, I'animal ne tolére en effet
que les antigénes propres a la souche
infectante, tandis que sa réponse
immune face a d’autres antigénes pré-
sentés est normale (Coria et McClurkin,
1978, Coria et al., 1983, McClurkin et
al., 1984).

La virémie persiste méme apreés I'acqui-
sition d’anticorps d’origine colostrale.
Ces anticorps colostraux anti-BVDV dis-
paraissent cependant beaucoup plus
rapidement de la circulation d’'un veau
infecté persistant que de celle d’un veau
normal (Brownlie et al., 1987 ; Mignon
et al,, 1990). Ce phénomene peut s'ex-
pliquer par la formation d'immun-com-
plexes en grande quantité qui s'accu-
mulent au niveau de différents tissus,
dont les glomérules rénaux (une glomé-
rulonéphrite associée a I'infection par le
virus BVD a été décrite par Cutlip et al.,
1980). Ceci pourrait étre a l'origine

d'une forte mortalité néonatale des
veaux virémiques persistants.

1.5. DECLENCHEMENT
DE LA MALADIE
DES MUQUEUSES

Seuls les animaux infectés de maniére
persistante suite & une transmission
transplacentaire du biotype non-cyto-
pathogéne sont susceptibles de déve-
lopper la maladie des mugueuses. Con-
trairement a la diarrhée virale bovine, la
maladie des muqueuses est caractéri-
sée par une faible contagiosité, une
faible morbidité, mais une forte mortali-
té. Elle frappe les jeunes bovins, &gés
le plus souvent de 6 mois a 2 ans,
virémiques persistants surinfectés par
une souche cytopathogene antigénique-
ment proche de la souche non cyto-
pathogéne hébergée. Selon le degré
d’homologie entre la souche non cyto-
pathogene hébergée par I'animal et la
souche cytopathogéne surinfectante, la
symptomatologie est différente.

Ainsi, la forme aigué de la maladie des
muqueuses survient lors de la surinfec-
tion par une souche cytopathogene anti-
géniquement identique. La mort survient
apreés 5 a 7 jours, suite a une déshydra-
tation importante.

Lors de la surinfection d'un animal
infecté persistant par une souche cyto-
pathogéne antigéniquement plus éloi-
gnée de la souche non-cytopathogéne
hébergée, la symptomatologie apparait
différente (Brownlie et al., 1987). Il s'agit
alors d’'une maladie a évolution chroni-
que, qui se caractérise au départ par
une diarrhée intermittente, et qui conduit
a un affaiblissement progressif et inexo-
rable des animaux (« runting disease »).
La mort survient au bout de 1 a 2 mois.

L'existence de cette forme chronique
de la maladie des muqueuses permet
d’expliquer la présence d’anticorps spé-
cifiques chez des animaux infectés per-
sistants (Waxweiler et al, 1989) qui
devraient normalement en étre dépour-
vus, puisqu'immunotolérants. L'animal
surinfecté va répondre a la part d'anti-
genes qui n'est pas partagée par les
deux souches. Bolin (1988) a ainsi mon-
tré qu'une surinfection par une souche
antigéniquement hétérologue, induit
une séroconversion d’autant plus impor-
tante que la souche surinfectante est
antigéniquement plus éloignée de la
souche non cytopathogéne persistante.

S'il semble désormais établi que le
déclenchement de la maladie des
muqueuses soit associé & |'apparition
d’'une souche cytopathogene antigéni-
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quement identique a la souche non
cytopathogéne hébergée par I'animal
virémique persistant, I'origine de cette
souche cytopathogene n’est cependant
pas encore totalement expliquée.

Plusieurs hypotheses ont été formu-
lées :

— une origine exogene : I'animal infecté
persistant serait surinfecté par une sou-
che cytopathogéne homologue a la sou-
che non cytopathogéne qu'il héberge,
soit & partir d’'un animal du troupeau
atteint de la maladie des muqueuses,
soit & I'occasion d’une vaccination (Pas-
toret et al., 1986) ;

— une origine endogéne : Corapi et al.,
(1988) ont montré, a l'aide d'une
gamme d'anticorps monoclonaux, que
les deux biotypes d'une souche virale
de BVDV isolée d’un animal atteint de
la maladie des muqueuses, étaient anti-
géniquement semblables.

Deux hypothéses ont alors été avan-
cées : selon la premiére, une mutation
au niveau du site catalytique ou au
niveau du site de clivage, transformerait
le biotype non cytopathogene en cyto-
pathogéne (Brownlie et al, 1987;
Howard et al., 1987). En effet, les deux
biotypes ne différent que par la présen-
ce, chez le biotype cytopathogene, de
la protéine non structurale p80 dont le
précurseur p125 est présent chez les
deux biotypes.

La deuxieme hypothése implique un
phénomeéne de recombinaison entre
des séquences nucléotidiques cellulai-
res ou virales et le génome des souches
non cytopathogenes, ce qui entrainerait
une modification de la maturation de la
protéine p125. Cette hypothése se base
sur la présence d'insertions de génes
cellulaires ou viraux au niveau de la
région codant pour I'extrémité C termi-
nale de la protéine p54, ce qui se traduit,
chez les souches cytopathogénes uni-
quement, par une variation du poids
moléculaire de cette protéine et des
précurseurs (Akkina, 1991; Greiser-
Wikle et al, 1992). Chez la souche
Osloss, la séquence insérée ne différe
que de deux acides aminés de celle de
I'ubiquitine animale. qui en comprend
76 conservés parmi toutes les espéces
animales (Brownlie, 1990 ; Meyers et
al., 1989).

De telles insertions ont été observées
chez plusieurs souches cytopathogénes
(Meyers et al., 1991), mais leur absence
chez d’autres souches (De Moerlooze
etal., 1990 ; Desport et Brownlie, 1991,
Qi et al, 1992) semble indiquer que
cette hypothese ne suffit pas a elle
seule a expliquer I'apparition du biotype
cytopathogéne.

D’autre part, le traitement de la p125
chez les souches cytopathogenes pour-
rait également étre altéré suite a des
phénoménes non pas de recombinai-
sons ou d'insertions mais de délétions.

En effet, Greiser-Wilke et al. (1992) ont
montré que la p125 de la souche cyto-
pathogéne Oregon avait un poids molé-
culaire inférieur a celui des souches
non-cytopathogenes.

Comme les deux biotypes du virus BVD
différent uniquement par le clivage de la
p125 chez le biotype cytopathogene,
I'apparition de la cytopathogénicité est
probablement liée a une des propriétés
des protéines issues du clivage, distinc-
tes de celle(s) du précurseur. Le carac-
tere cytopathogéne pourrait étre dii a la
présence d’'un domaine en doigt de Zn
au niveau de la p54, dont 'activité serait
modifiée chez son précurseur en raison
d'une conformation différente (De
Moerlooze et al., 1990).

Au contraire, la cytopathogénicité pour-
rait résulter de I'activité protéolytique de
la protéine p80 ; or cette protéine pré-
sente vraisemblablement une distribu-
tion intracellulaire différente chez les
deux biotypes. En effet, chez la souche
non-cytopathogene, la p80 faisant partie
intégrante de la p125, serait associée a
des acides nucléiques par lintermé-
diaire de la séquence en doigt de Zn —
comprise dans le géene de la p54 —et a
des membranes, par [Iintermédiaire
d’une séquence fortement hydrophobe
présente a I'extrémité N terminale de la
protéine p125. Chez la souche cyto-
pathogeéne, la p80 est libre dans le cyto-
plasme et aurait accés a certaines pro-
téines cellulaires sensibles, pouvant
induire un effet cytopathogéne dans la
cellule infectée (Wiskerchen et Collett,
1991 ; Qi et al,, 1992).

2) AGENTS

DE TRANSMISSION
L R G T T i

Le BVDV se maintient principalement
dans la nature par I'infection persistante.
Les animaux infectés de maniere persis-
tante éliminent en effet le virus en perma-
nence dans la plupart des sécrétions et
excrétions corporelles, mais ces animaux
ne sontpas la seule source de I'infection :

— les animaux subissant une primo-
infection peuvent également contaminer
leurs congéneéres puisqu'ils peuvent
excréter le virus entre le 4° et le 10 jour
apres linfection. Dans certains cas, le
virus a pu cependant étre isolé d'écou-
villons nasaux une vingtaine de jours

aprés infection ou méme plus et étre
isolé des poumons et des ganglions
bronchiques jusqu'a 56 jours apres
infection (Brownlie et al., 1987) ;

— les porcs, moutons, chevres et rumi-
nants sauvages sensibles au BVDV,
peuvent également le transmettre aux
bovins (Nettleton, 1990 ; Littlejohns et
Horner, 1990) ;

— le virus BVD a pu occasionnellement
étre isolé du sperme de taureaux infec-
tés expérimentalement (primo-infection)
sans en affecter les qualités (Whitmore
et al, 1978). Le sperme des taureaux
infectés de maniére persistante contient
du virus (Coria et McClurkin, 1978) a un
titre pouvant atteindre 10* a 106 TCIDxy
(Barlow et al., 1986). Le sperme de tau-
reaux infectés transitoirement ou de
fagon persistante pourrait donc infecter
les femelles aprés saillie ou insémination
artificielle (Meyling et Jensen, 1988 ;
Meyling et al, 1990 ; Kirkland, 1990 ;
Bolin, 1992). Les infections dues au
sperme de taureaux infectés de maniére
persistante devraient étre relativement
rares étant donné que la qualité du
sperme de ces animaux est générale-
ment faible (Revell et al., 1988). Little-
johns et Horner (1990) relatent cepen-
dant le cas d'un jeune taureau infecté de
maniére persistante dont le sperme était
de qualité tout-a-fait normale et avait été
utilisé pour féconder une centaine de
vaches, alors qu'il contenait 107 TCIDs,
de virus par paillette ;

- la possibilité¢ que les embryons de
bovins soient des vecteurs du BVDV
n'est pas démontrée (Singh et al,
1982 ; Potter et al, 1984), mais le
liquide utérin de vaches atteintes d'in-
fection persistante contient le virus
(Brock, 1991). Un lavage intensif des
embryons prélevés de vaches infectées
de maniere persistante permettrait d'éli-
miner le virus et d’obtenir des veaux
sains (Bak et al, 1992). Les femelles
receveuses peuvent cependant étre
infectées par les milieux utilisés pour la
conservation des embryons ou par les
liquides de lavage pouvant contenir du
sérum de veau fcetal contaminé par le
BVDV (Meyling et al., 1990).

D’autres agents de transmission indi-
recte peuvent également &tre incrimi-
neés :

— le BVDV est relativement résistant
aux variations de température et de pH
(Horzinek, 1981) et peut donc survivre
en dehors de I'organisme pendant un
court laps de temps et se propager de
fermes en fermes par les vétements, les
véhicules ou le matériel (Bolin, 1992).
Ce mode de transmission est cependant
peu efficace ;
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— etant donné que le BVDV est associé
aux cellules sanguines et est présent
dans le sérum sans étre associé a des
cellules (10* & 108 TCIDsy/ml de sérum :
Howard et al., 1986), les aiguilles hypo-
dermiques et les instruments chirurgi-
caux contaminés par le sang peuvent
transmettre le virus. Pour les mémes
raisons, les insectes piqueurs peuvent
également transmettre la maladie (Tarry
et al., 1991 ; Bolin, 1992) ;

— I'utilisation de vaccins atténués con-
tre le virus BVD utilisés a une période
non appropriée (début de gestation)
peut également étre a l'origine de la
naissance d’animaux infectés de
maniére persistante. D'autre part, I'utili-
sation d’autres vaccins contaminés par
le BVDV a également déja été a I'origine
d’infections par ce virus (Kreeft, 1990 ;
Wensvoort et Terpstra, 1988) ;

- les animaux infectés de maniere per-
sistante excréetent le BVDV dans toutes
leurs sécrétions, y compris le lait. De
jeunes veaux nourris a I'aide de lait pro-
venant de plusieurs vaches dont une qui
serait infectée de maniere persistante
pourraient donc étre infectés par le virus
pour autant que celui-ci ne soit pas neu-
tralisé par les anticorps maternels des
autres vaches (Littlejohns et Horner,
1990).

3) SOURCES DU BVDV
DANS LES

EXPLOITATIONS
S S AR

La transmission du virus BVD dans une
exploitation est principalement due a la
présence d'animaux virémiques. Ceux-
ci peuvent étre des animaux subissant
une primo-infection ou des animaux
infectés de maniere persistante.

Les animaux subissant une primo-
infection excrétent le virus pendant un
court laps de temps et en faible quantité,
ce qui réduit fortement le taux et la
vitesse de transmission du virus (Mey-
ling et al., 1990).

La présence d'un animal infecté de
maniére persistante dans un troupeau
aura par contre des conséquences plus
importantes  puisque ces animaux
excretent le virus de fagon continue a
des titres variables. Dans des troupeaux
reproducteurs, la présence de tels ani-
maux peut avoir de graves conséquen-
ces. En effet, une femelle infectée de
maniére persistante donnera nais-
sance a des veaux infectés persistants
ce qui permet au virus de se maintenir
dans I'exploitation. Ces « lignées »

d’animaux infectés de maniére persis-
tante auront néanmoins tendance a
s'éteindre naturellement puisqu'ils pré-
sentent une espérance de vie plus
courte et qu'ils sont en général moins
féconds que leurs congéneres normaux
(Meyling et al., 1990 ; Littlejohns et Hor-
ner, 1990). lls pourront cependant avoir
eu l'occasion d'infecter d’autres femel-
les gestantes et ainsi de perpétuer I'in-
fection dans le troupeau.

Un taureau infecté de maniére persis-
tante pourra transmettre le virus par son
sperme aux vaches receveuses qui
subiront ainsi une primo-infection. La
naissance de veaux infectés de maniere
persistante par ce mode de transmis-
sion est tres rare étant donné que I'in-
fection a lieu trés tot durant la gestation.

Par contre, des retours en chaleur pour-
raient en résulter. (Meyling et Jensen,
1988 ; Meyling et al, 1990). Ces cas
devraient cependant étre tres rares
puisque les taureaux infectés de
maniére persistante présentent en
général une fertilité réduite.

La présence d’animaux infectés de ma-
niere persistante dans une exploitation
ou les vélages sont groupés est vraisem-
blablement a I'origine d’une circulation
du virus responsable de formes néonata-
les de l'infection par le virus BVD.

4) ELEVAGES OUVERTS

OU FERMES
SrEserSns Lk ST S DRI AP § e T

L'introduction du virus BVD dans un éle-
vage fermé peut étre di a des agents
de transmission indirecte ou a I'insémi-
nation (risque faible). Une autre possibi-
lité est I'introduction d’'un animal infecté
de maniere persistante lors de la consti-
tution du cheptel. Cet animal peut conta-
miner ses congénéres et étre responsa-
ble de la naissance d’autres animaux
infectés de maniere persistante. Néan-
moins, les animaux infectés par trans-
mission horizontale ~développeraient
une réponse sérologique leur permet-
tant de résister aux infections ultérieu-
res par le BVDV. Cette caractéristique
de l'infection permet, dans un élevage
fermé, une élimination progressive du
virus et l'obtention d'un troupeau
indemne de virus et sérologiquement
positif (une étude réalisée en Hollande
sur un élevage fermé, a montré que le
virus BVD avait circulé parmi les ani-
maux adultes de I'exploitation pendant
2,5 ans jusqu'a ce que 85 % des ani-
maux deviennent séropositifs (Moerman
et al, 1993)). Aprés un certain temps

(une genération selon Brownlie et al.,
1987), le troupeau redevient sérologi-
quement négatif, mais de nouveau sen-
sible a I'infection.

Autrefois, la majorité des élevages fonc-
tionnaient ainsi. Actuellement, I'intro-
duction plus fréquente de nouveaux
sujets et les concours augmentent les
risques de contamination répétée des
élevages ouverts, avec des consé-
quences qui peuvent étre extrémement
dommageables, particulierement lors-
que l'infection est transmise a plusieurs
femelles gestantes, séronégatives, en
début de gestation.

Dans ce type d'élevage, le virus peut
étre transmis au bétail lors de I'introduc-
tion dans cet élevage d'un animal en
cours de primo-infection ou, le plus sou-
vent, d’'un animal infecté de maniere
persistante (vache ou taureau reproduc-
teur apparemment sain) ou d'une
femelle gestante portant un foetus
infecté (Meyling et al., 1990).

Dans ce dernier cas, I'apparition des
signes cliniques éventuels chez les ani-
maux contemporains sera retardée
jusqu'a la naissance du veau infecté de
maniére persistante et éventuellement
jusqu'a la disparition des anticorps
colostraux.

Les conséquences au niveau de I'éle-
vage dépendront du statut immun des
animaux. Si la plupart des animaux sont
séropositifs envers le BVDV, suite a une
primo-infection ou a une vaccination,
I'introduction d’une nouvelle souche
n’aura pas ou peu de répercussions.

Si par contre un certain nombre d’ani-
maux sont séronégatifs, le virus BVD
pourra circuler parmi ces animaux et
provoquer soit des infections soit subcli-
niques soit des diarrhées plus ou moins
importantes. La situation la plus critique
est rencontrée a nouveau lorsqu’un ani-
mal infecté de maniére persistante est
introduit dans un élevage comprenant
plusieurs femelles gestantes séronéga-
tives. Selon le stade de la gestation lors-
que linfection survient, de véritables
« épidémies » de retour en chaleur ou
d’avortements pourront étre observées.

Un grand nombre de veaux infectés de
maniere persistante pourront également
naitre simultanément.

Si un seul de ces veaux développe la
maladie des muqueuses, le biotype
cytopathogéne antigéniquement identi-
que a la souche non-cytopathogene
hébergée par les autres veaux infectés
de maniere persistante pourra se trans-
mettre parmi ces animaux et provoquer
une «épidémie » de maladie des
muqueuses.
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5) ETUDES
EPIDEMIOLOGIQUES

Des études épidémiologiques visant a
établir la prévalence des animaux infec-
tés de maniere persistante au sein des
troupeaux ont été réalisées dans plu-
sieurs pays. Des résultats semblables
ont été obtenus pour autant que I'étude
ait été réalisée sur une population totale
et non pas sur un échantillon biaisé.
Une prévalence d’environ 1% était
généralement rapportée. Des valeurs
nettement supérieures ont par contre
été obtenues lorsque la prévalence en
animaux infectés de maniére persis-
tante était déterminée dans des exploi-
tations ou des problemes de BVD
avaient été relevés. Shimizu (1990) rap-
porte une valeur de 8,1 % d'animaux
infectés de maniére persistante dans
une région du Japon ou une épidémie
d’anomalies congénitales avait été
décelée.

Une étude effectuée au Danemark a
montré qu'environ la moitié des trou-
peaux comprenaient des animaux viré-
miques. Dans ces troupeaux, 2,9 % des
bovins étaient positifs, ce qui corres-
pond a 1,4 % de bovins virémiques
parmi la population totale. Tous ces
animaux positifs n‘ont malheureuse-
ment pas pu étre retestés une deuxieme
fois, la prévalence des animaux infectés
de maniére persistante n'a donc pas pu
étre établie. Cette étude a montré
cependant que la prévalence des ani-
maux séropositifs dans les troupeaux
comprenant des animaux infectés per-

sistants était de 87 % contre 43 % dans
les troupeaux ne renfermant pas de tels
animaux (Meyling et al., 1990). La pré-
valence d’animaux séropositifs dans
une exploitation renfermant des ani-
maux infectés de maniére persistante
peut méme dans certains cas atteindre
100 % (Littlejohns et Horner, 1990).

Des estimations réalisées en Nouvelle
Galles du Sud ont montré que sur 2 mil-
lions de veaux naissant chaque année,
1% de ceux-ci étaient infectés de
maniére persistante, mais des cas de
maladie des muqueuses n’ont été dia-
gnostiqués que chez 0,5 % de ces ani-
maux infectés de maniére persistante
(Littlejohns et Horner, 1990).

En Grande-Bretagne, la prévalence
d’animaux virémiques serait de 0,8 % et
celle des animaux infectés de maniére
persistante de 0,4 % (Howard et al.,
1986). Soixante-dix % du bétail serait
séropositif dés I'age d'un an (Brownlie
et al., 1987).

En Belgique, une estimation de la préva-
lence des animaux infectés de maniere
persistante peut étre obtenue grace aux
tests de détection effectués sur des tau-
rillons de provenances diverses et ame-
nés au centre de sélection bovine de
Ciney pour y subir des tests de perfor-
mance. Deux prises de sang ont été
effectuées a un mois d'intervalle sur les
animaux de plus de six mois en 1987 et
1988. Les résultats globaux de ces deux
années ont montré que 4 % des ani-
maux testés étaient virémiques a la pre-
miére prise de sang, tandis qu'a la
deuxiéme prise de sang 0,8 % des ani-
maux seulement I'étaient. Tous les tau-

rillons virémiques a la deuxiéme prise de
sang étaient déja positifs lors du premier
test. Ce pourcentage de 0,8 % repré-
sente donc également la prévalence des
animaux infectés de maniére persistan-
te. Cette étude a permis en outre d’esti-
mer la prévalence d’'animaux séroposi-
tifs aux alentours de 90 % (Waxweiler et
al., 1989). Le taux d’animaux infectés de
maniere persistante reste trés stable
d’une année a |'autre comme I'a démon-
tré une étude ultérieure portant égale-
ment sur les animaux du centre de sélec-
tion bovine de Ciney de 1987 a 1991. En
effet, la prévalence des animaux infectés
persistants était de 1 % en 1987, 0,7 %
en 1988, 0,6 % en 1989, 0,7 % en 1990
et 0,5% en 1991 (Waxweiler et al,
1992). Certaines situations critiques ont
été observées dans des exploitations du
sud du Pays qui connaissaient de graves
difficultés d'infécondité et de croissance
des jeunes animaux. Dans ces élevages,
le taux d’'animaux virémiques variait de
5% a 21,5 % (Waxweiler et al., 1989).
Un cas extréme a été observe dans une
exploitation de 76 bovins dont 35 (46 %)
étaient virémiques lors d’'une premiere
prise de sang. Cette exploitation renfer-
mait au moins 4 animaux infectés de
maniere persistante (5 % du cheptel)
comme ont pu le démontrer les résultats
d’une deuxiéme prise de sang. Ce pour-
centage a cependant pu étre sous-
estimé car moins de la moitié des ani-
maux virémiques a la premiére prise de
sang ont été retestés une seconde fois.
Ce cas illustre cependant bien la situa-
tion difficile de certains élevages con-
frontés a la présence d'animaux infectés
de maniére persistante.
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