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INTRODUCTION

La fievre catarrhale ovine sérotype 8 est une niadale ovine vectorielle transmise
par un moucheron hématophage de I'esgadecoides imicolaEn raison de la sensibilité au
froid de ces moucherons, la maladie est historiqurmopicale et subtropicale.

Cependant, tous les modéles épidémiologiques atgstmt été bouleversés en 2006
par I'apparition inexpliquée du sérotype 8 de ldadi@ au Nord de I'Europe, zone @
imicola est absent. Le virus, en présence d'une populataive, a révélé une expression
clinique originale caractérisée par une sensibéldtérue des bovins par rapport a ce qui avait
précédemment été décrit pour la maladie.

Dans un contexte d’épizootie, cet événement pagigple inattendu nous amene a
nous questionner sur les facteurs de terrain gyemtis une dissémination virale aussi rapide
en l'absence du vecteur classique. Dans un bubdgi@hension et de détection précoce de
la maladie par les professionnels participant Bt contre I'épizootie, nous pouvons nous
demander quels sont les signes cliniques a reabrescin les bovins suspects et quels aspects
de la pathogénie du virus permettent de les ex@liGuDans le but d’éviter toute confusion
avec d’autres maladies présentes sur le territdirest nécessaire de les connaitre et de
préciser leurs similitudes et leurs difféerencesgiession avec la fievre catarrhale ovine.

Afin d'éviter la dissémination accidentelle du \&rpar les transports d’animaux, le
clinicien doit s’interroger sur les caractéristigues mécanismes de virémie et d’immunité
associés a la présence du virus de la fievre balarrovine chez les bovins ? Les
conséquences de ces mécanismes immunitaires ea tirndétection des malades par des
analyses de laboratoire et de protection des anirpaula vaccination doivent étre connues.

Des rappels sur I'historique de I'épizootie du sirde la fievre catarrhale ovine
sérotype 8, sur ses caracteéristiques et sa patieog#rsi que sur la biologie du vecteur en
Europe du Nord seront présentés dans une prenaétie.p

Seront abordés ensuite les aspects épidémio-pgiho&s ainsi que les aspects
immunologiques de l'infection des bovins par ceisia I'échelle de I'individu et du troupeau.

Dans une troisieme partie, les méthodes diagnasdiguconnaitre pour appréhender
un cas de fievre catarrhale ovine chez les bowensns décrites, notamment les aspects du
diagnostic différentiel et les analyses de labarato

En dernier lieu, nous développerons la conduirené fpour un praticien découvrant
un cas clinique de FCO a I'échelle de I'élevagePdys et de la Communauté Européenne.






I/ Fievre Catarrhale Ovine: Présentation, Généralit és

La fievre catarrhale ovine (FCO) est une arbovirgtessée en France dans la
catégorie des maladies Iégalement réputées counsagi€MLRC). Elle est inscrite sur la liste
de l'office international des épizooties (OIE). Ilmaladie est causée par un arbovirus
disséminé par des insectes hématophages du Getioeides Les espéces a la fois cibles et
réservoirs du virus sont les ruminants et les cal@gl

[.1/ Historique

[.1.1. / Régions historiguement concernées

La FCO est décrite en 1881 pour la premiére foig\sique du Sud. Des 1940, elle
est décrite en Afrique centrale puis dansBessin Méditerranéeilfisraél, Turquie, Syrie,
Oman, Arabie Saoudite) et I'Asie (Inde, Chine, Btda, Japon, Indonésie, Malaisie). Elle est
aujourd’hui présente en Amérique du Nord (USA, CapaAmérique Centrale et Amérique
du Sud (Mexique, Chili, Brésil, Guyane), en Austat en Nouvelle Zélande. Les territoires
d’outre mers francais ont été concernés, notamtad®éunion entre 1974 et 1977.

Dans la majorité des cas, le virus est présentaues les terres situées entre les
latitudes 35°S et 40°N (figure 1). Actuellementfdame enzootique de la maladie est la plus
courante. Elle concerne une grande partie des éeapde zone tropicale et subtropicale.
L'expression clinique aigué de la maladie y esterdGIBBS et GREINER (1994);
ZIENTARA et al.(2006)]

Figure 1: Répartition mondiale des sérotypes dECD.
Source : Bricq (2008)
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En 2006, I'Europe était indemne de FCO depuis ) axcepté quelques incursions
au Portugal et en Espagne (de 1956 a 1960), ere Gt6¢9) et a Chypre.

Le virus (sérotypes, 2, 9, 4, et 16) se répand taBassin Méditerranéent persiste
en 1999 touchant des populations auparavant indeemésréce, en Bulgarie, en Tunisie et
en Turquie. En 2000, la Tunisie, I'Algérie, I'ltal{Sardaigne, Sicile et Calabre), la Grece, la
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France (Corse), sont contaminées (figure 2). Le®es suivantes, plusieurs épizooties ont
lieu touchant tout le Sud de I'Europe. Les foyerstgugulés par des vaccinations de masse
dans les régions concernées. Elles empéchent &opg@ement de nouvelles épizooties mais
n'empéchent pas tout a fait la circulation viraknsl les foyers. [BREARRt al. (2004a) ;
GIBBS et GREINER (1994) ; MELLORt al.(2008) ; ZIENTARAet al. (2006)]

Figure 2: Progression des sérotypes de FCO damaksin méditerranéen entre 1998 et
2008. Source : Institut de I'Elevage et al. (2010)
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Derniére année d’observation de I'épizootie polgdmtype en cause

L'arrivée du virus s’est accompagnée d’épisodésiqules parfois séveres sur les
ovins, les conséquences cliniques sur les boviast étes rares. Par exemple, en Corse,
aucune manifestation clinique chez les bovins méarapportée suite a plusieurs épizooties
successives impliquant les virus de la blueton@ie/] sérotypes 2, 4 et 16.

[.1.2/ Historique de I'épizootie européenne entre 2 006 et 2010

Les données concernant I'évolution de I'épizootadidvre catarrhale ovine sérotype 8
sont récentes en raison de l'originalité de I'esgren clinique de la maladie sur les troupeaux
nord européens par rapport aux cas existant danzolees tropicales. De plus, I'épizootie
rapide de I'été 2006 a touché une population ngwe pour le virus BTV 8 que pour les
autres sérotypes existants. [MACLACHLAN et OSBURI0(8)]

Les causes initiales de I'introduction du viruslaé&CO sérotype 8 aux Pays-Bas sont
encore inconnues. Le virus, jusque la sub-saha@emait pu étre amené a l'occasion
d’'importations légales ou illégales d’animaux (avae sans leCulicoide infecté). Des
souches vaccinales contaminées auraient pu interfagténuation insuffisante...). Du vecteur
infecté aurait pu étre introduit en Europe du Nopdr le vent, par le transport de plantes, par
transport aérien (avions)... [MINTIEN& al. (2008)].
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1.1.2.1/ Episode 2006

» 17 aolt 2006 premiers foyers de FCO déclarés dans le sudessPdys-Bas dans la zone
de Maastricht limitrophe avec la Belgique et I'Alagne. La figure 3 représente les taux
de prévalence présents dans les différentes régiemsPays-Bas en 2007. On s’apercoit
gue ceux ci sont plus élevés a proximité de la zb@mergence de la FCO.

* 19 et 20 aodt 2006 plusieurs foyers confirmés en Belgique et en rAllgne. Mise en
place d’'un périmeétre interdit de 20 km autour dBgefs, d’'une zone de protection de 100
km et d’'une zone de surveillance de 150 km.

» 26 aolt 2006 identification du sérotype 8 du virus de la FA&IY-8).

» 30 aodt au 5 septembre 2006quatre élevages positifs en France a la fronbeige (un
dans le Nord, trois dans les Ardennes). Seulememimhaux positifs sur 3000 sérologies
effectuées : la prévalence est trés faible.

* Mi octobre : pic d’'incidence de FCO en Allemagne (Figure 4).

Figure 3: Pourcentage de cheptels positifs er Figure 4: Incidence mensuelle des nouveaux cas
FCO aux Pays-Bas en 2007. Source : Van de FCO en Europe d’aolt 2006 a mars 2008.

Schaik et al. (2008) Source : Hateley (2009)
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» Bilan 2006 571 élevages bovins touchés en Allemagne, 30@@és ovins, 6 élevages de
cerfs, 3 élevages de mouflons. 1131 bovins (2,3%admpulation), 590 ovins (6,03%)
ont été infectés durant la saison estivale. 72rsogt 221 ovins sont morts. [CONRATHS
et al. (2009)]. 80% des troupeaux atteints avaient ungbitioé comprise entre 0 et 25%.
[ZIENTARA (2010)]

Au 30 janvier 2007: 2100 foyers détectés dans le nord de I'Europé¢ @ioR0 en élevage
bovin : 458 foyers aux Pays-Bas, 695 en Belgiqd8, én Allemagne, 7 en France (plus 5
dus a des bovins en provenance de Belgique). [ZEKZDN7)]

» Hiver 2006-2007 :inactivité vectorielle... Pas de nouveaux foyeredis.
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1.1.2.2/ Episode 2007

14

28™ semaine de 2007 premiers cas de FCO rapportés en Belgique. [MERDA@L.
(2009)]

6 Juillet 2007 :premier cas de FCO en Allemagne.

27 juillet 2007 : premier cas de FCO en France.

17 aolt 2007 premiers cas de FCO au Luxembourg.

Semaines 36-38 premier pic d’'incidence en Belgique pour les bevfigure 4 et 5). Le
taux d’infection des cheptels bovins du pays epesaur a I'année précédente. Plusieurs
raisons sont proposeées :

1. Taux d’infection de la population supérieur li€ aeupopulation réservoir plus
importante que la premiere année et peut étre ugmentation de la population
vectorielle ;

Une virulence plus élevée de la souche virale ;
Une meilleure connaissance des signes cliniquekepacteurs de terrain.

w N

Figure 5: Répartition des foyers de FCO en Belgigue

premier septembre (1), au ler octobre (Il), au ler

novembre (Il), et au ler décembre 2007. (1V). Seur
Méroc et al. (2009)

Les régions fortement touchées en 2006 le sont cbeau moins en 2007 et
inversement. Ceci pourrait correspondre a une inmation protectrice des cheptels
contre une réinfection lors d’un premier contact deimaux avec le virus.

Le taux de cheptels bovins infectés par rapport cheptels ovins est trés supérieur en
2007 (64,4% contre 42,7%). Ceci pourrait de mémexpdiquer par une meilleure
surveillance des cheptels bovins pour une maladsig@es clinigues souvent discrets
(chute de production laitiére surtout).

Le taux de mortalité foetale a augmenté en 2007 £pa étre mis en relation avec une
augmentation de I'incidence de FCO chez les adyMiSROCet al. (2009)]



o 22 septembre 2007 premier cas de FCO au Royaume Uni. Décision dfaba des
animaux infectés inutile. 67 cas sont confirmésificembre 2007.

Bilan 2007: en Allemagne (Figure 6), 26 772 bovins, 3201Mn®et 209 caprins ont été
infectés. Le taux de létalité était de 13,1% chesz bBovins et de 41,5% chez les ovins.
[CONRATHS:t al. (2009)]

Aux Pays-Bas, le taux de mortalité a été multiphé 3,2 dans les petites exploitations
des régions infectées par la FCO par rapport amées précédant 2006. La chute de

production laitiere a entrainé une perte financtlred& en moyenne par vache pour une
lactation de 305j. [VAN SCHAIkKet al.(2008)]

Figure 6: Progression de la FCO en Allemagne en&@@®), 2007 (B),
et 2008 (C). Source: Conraths et al. (2009)

En France, plus de 14 000 foyers avaient été datdict 2007 sur 58 départements,
avec un pic épizootique en octobre (Figure 3). it@sge de déplacement du front du virus
atteignait pres de 50 km par semaine avec un taobection de prés de 70% des cheptels
dans les premiers départements touchés (FigufEIENTARA (2010)]

Au Luxembourg, 1315 cas avaient été déclarésia defl’année civile.

Figure 7: Progression du front de FCO entre finlgti et fin septembre 2007. Mise en
place de zonages. Source: MAAP (2010)

Périmeétre interdit—————

Zone de protection

Zone de surveillance

Zonage en France au 30 juillet 2007

Zonage en France au 21 septembre 2007
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1.1.2.3/ Episode 2008

» Février 2008 :la détection fortuite par RT-PCR d’'un cas de FGOrmalement précoce
(contamination entre le 20 janvier et le 12 févll@08) en Allemagne remet en question la
période d’inactivité vectorielle. [HOFFMANMt al(2008)]

e 27 mars 2008 premiers cas de FCO sérotype 8 en ltalie.

» 28 mars 2008 28 cas confirmés dans l'est et le sud-est dedléterre.

» Mars a juin 2008: campagne de vaccination de masse avant la pé&legdeine activité
vectorielle. Suite a quoi I'incidence des cas albeap diminué.

« Bilan 2008: en Allemagne, 1070 nouveaux cas toutes especésnchues sont rapportés,
principalement dans deux zones ou la vaccinatiotea plus tardive (Figure 6).
[CONRATHS et al. (2009)]

1.2/ L'agent infectieux

1.2.1/ Virologie

Le virus responsable de la fievre catarrhale oyBlaetongue en anglais) est connu
depuis 1905, année ou il a été décrit pour la prenfois.
L'agent de la fievre catarrhale ovine est un vimus de la famille des
Reoviridae et du genre des Orbivirus. Il a unecsttime isocaédrique constituée de deux
capsides contenant 10 segments d’ARN bicaténadantau moins 10 protéines (tableau 1).
[HATELEY (2009) ; ZIENTARAet al. (2006)]

Tableau 1: Caractéristiques du génome du virusadeQO. Source Albina et al. (2007)

Taille (en Masse Nombre de .
. 28 ; o p Fonctions ou
Segments | paires de | Protéines | molaire Localisation molécule par s
. proprietes
bases) (kDalton) virion
Protéine mineure de *antigene du groupe
1 3954 VP1 149 la capside interne 10 *ARN polymérase
0 *spécificité de type
. 18 *antigéne protecteur
2 2926 VP2 111 Capside externe (60 trimeres) | *ligand récepteur cellulaire
*hémagglutinine
Protéine majeure de 120 i s
3 2776 VP3 109 la capside inteme (60 diméres) antigéne de groupe
Protéine mineure de *antigene de groupe
4 1981 VP4 76 la capside interne 20 *guanylyltranférase
Protéine non I
5 1769 NS1 64 structurale 0 antigéne de groupe
6 1638 VP5 59 Capside externe 360 . *spécificité de type
(120 triméres)
Protéine majeure de 780 -
7 1156 VP7 39 la capside interne (260 triméres) *antigéne de groupe
Protéine non *associée aux corps
8 1124 NS2 41 0 d’inclusion
structurale )
*fixe les ARN messagers
VP6 Protéine mineure *antigéne de groupe
9 1046 36 de la capside 72 *fixe les ARN sb et db
VP6a interne (hélicase)
NS3 Protéine non *glycoprotéine
10 822 NS3a 25572 structurale 0 *libération des virions
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Sept des protéines formées sont structurales (dP7)L Les protéines VP7 et VP2 sont
majoritaires (figure 8). VP1, 4 et 6 constituentckpside interne. VP2 et 5 exclusivement
constituent la capside externe. [HATELEY (2009CHSWARTZ-CORNIL et al. (2008)]

VP2 (et VP5 dans une moindre mesure) est respansigbla variabilité antigénique

du virus avec 24 sérotypes connus a ce jour. Uanpiet 25™° sérotype de la FCO a

été découvert en fin dannée 2007 dans deux traxpeaprins de la région de

Toggenburg en Suisse. Des études pour détermmentactéristiques virologiques et
cliniques de ce virus sont en cours [CHAIGNA(Tal. (2009)].

VP2 est codée par le segment 2 du génome viramadiadre variation de séquence
de ce segment se traduit par une variation antigéndu BTV. Les différences de

séquences de nucléotides entre les différentsntarpeuvent aller de 29% (BTV 8 et
BTV 18) a 59% (BTV 16 et BTV22). A lintérieur d’'uiméme sérotype, des

différences importantes de codage de VP2 (jusgdfa)Jpeuvent étre observées, ceci
en fonction de l'origine géographique du virus. [N et al2007]

La protéine VP2 est le responsable de la liaisox @cepteurs cellulaires, de

I’'hémagglutination et de la réponse immunitairéagdé d’anticorps spécifiques. La

protéine VP2 posséde une forte affinité avec aestabmposants des érythrocytes ;
cette propriété joue probablement un réle dansalaon du virus avec les globules
rouges.

Figure 8: Structure moléculaire du virus de la FC&urce : Hateley (2009)

KEY

w VP2 trimer

VPS5 trimer
VP7 (T13) trimer
ol P, VP3(T2)
decamer
Transcriptase complex
@ VP6 hexamer?
a» VP1 (Pol) monomer
- VP4 (CAP) dimer
10 segments of
ds RNA, as
ot

4 stacked spirals
at 5 fold axes

50nm

VP5 est beaucoup plus stable que VP2, néanmoinguwpsevariations peuvent exister
en fonction de l'origine géographique du virus. tEgirotéine sert au relargage des
protéines virales depuis le réticulum endoplasmjgegqu’au cytoplasme de la cellule
infectée.

VP3 et VP7 sont codées par un segment d’ARN stednservé chez tous les virus
BTV. Elles comportent des épitopes fortement animées communs aux 24
sérotypes. De nature hydrophobe, elles jouent ieindportant dans I'intégrité du
nucléoide. Le complexe formé par ces deux protépresege le génome viral en
empéchant par exemple 'activation 'une réponseumitaire par interféron de type |
(oua).
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Les trois autres protéines formées sont non stralets (NS 1, 2 et 3). [DAL POZZ6@t al.
(2009b)]
% NS1 est impliquée dans la formation des tubulesderla réplication virale.
% NS2 joue un role dans la synthése de 'ARN.
% NS3 participe a la libération du virus provenant dellules infectées aprés
multiplication.

Le virus est sensible au pH inférieur & 6 ou sapéra 8. Il peut étre détruit par la
chaleur a partir de 3C€ pendant 180 minutes ou €Dpendant 15 minutes. Il est sensible aux
désinfectants classiques. [VAN AERT al. (2008)]

[.2.2/ Sensibilité et réceptivité d’autres especes  animales au virus de la
FCO

[.2.2.1/ Especes sensibles

La fievre catarrhale ovine, historiquement spéaiigies ovins dispose de nombreux
réservoirs épidémiologiques. En effet, les bovetdes caprins dans une moindre mesure se
sont révélés étre des espéces sensibles au sétgpela FCO. lls sont donc capables
d’héberger le virus, de le multiplier en supportdes manifestations cliniques de l'infection.

Des ruminants sauvages ont montré des signes wimidans des parcs zoologiques
ainsi qu’en Amériqgue du Nord pour d'autres sérosymke FCO et d'autres Orbivirus
(cervidés, antilopes et mouflons). [SAILLEA&1 al. (2006)]

En France, des signes cliniques de FCO ont étéwassehez des ruminants sauvages
présents dans différents zoos présents en zon&albdie du sérotype 8. [MAYERt al.
(2007)]

En Belgique, dans un zoo, deux Lynx sont mortssapre courte période de léthargie.
A l'autopsie, les animaux étaient anémiés, ils @nésient une adénomégalie, des hématomes
sous-cutanés, des pétéchies ainsi qu’une congestieninfection et un cedeme du poumon.
Sur les deux animaux, les parois des vaisseaux ulailes étaient ocedémateuses et
inflammées. L’'un des deux animaux était positivenlogie pour la FCO. Le sérotype 8 a été
isolé. [JAUNIAUX et al. (2009)]

[.2.2.2/ Especes réceptives

Certaines espéces de la faune sauvage sont capabteultiplier le virus de la FCO.
Pour l'instant, aucun signe clinique n’a été migeience chez celles-ci. On dit ces especes
réceptives, ce sont des réservoirs épidémiologiquesrus.

Parmi les ruminants sauvages, des analyses séoésyid épidémiosurveillance
[ROSSIet al. (2010)] ont montré une séroconversion sur plusiegspéces. Ceci est un signe
de réceptivité au virus. Les principales especestrant une séroconversion sont :

» le cerf élapheCervus elaphys. prévalence de 40,9% en moyenne ;

* le daim Dama damy

* le mouflon méditerranéerOgis gmelini musimgn prévalence de 2,1% en moyenne
en France mais concentrés dans les milieux forestieus les mouflons de montagne
étaient négatifs. En Espagne la prévalence swe esftece avoisinait les 25 a 33% ;

* le bouquetin ibérigueQapra pyrenaica: prévalence de 11% en moyenne en Espagne
contre 3 bouquetins infectés sur 48 en Sardaigne.
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Les études francaises d’épidémiosurveillance onnhigede montrer que parmi certaines
especes de ruminants sauvages, la circulatiorevétait presque nulle :

* le chevreuil Capreolus capreolys

* le chamoisRupicapra rupicapra;

* Le bouquetinCapra ibey ;

e L’isard (Rupicapra pyrenaicg: prévalence de 1,1% en moyenne.

[.2.3/ Mode de transmission du virus

La fievre catarrhale ovine est historiquement abérgie comme une maladie non
contagieuse dont la transmission est uniguemertbrnelte. Cependant, divers évenements
survenus lors de I'épizootie due au sérotype 8 @ Bn Europe du Nord tendent a montrer
gue d’autres voies de transmission sont possibldtY et al. (2008)] :

» Transmission vénérienne.

Les males en infection aigué et en période de vadmuvent excréter du virus dans le
sperme avec un titre viral qui suit celui du sdrfection pourrait donc se transmettre lors
d’une saillie, par insémination artificielle ou $ode transfert d’embryons. [WRATHALE&t
al. (2006)]

* Transmission verticale.

Les données épidémiologiques répertoriees pendantédent épisode de FCO
démontrent que des veaux nés de meéres vaccingegatives en RT-PCR, ont pu donner
naissance a des veaux positifs en RT-PCR sur largpéis alors que I'épizootie n’avait pas
encore gagne le territoire et que I'on était haeslal période vectorielle. [MENZIESt al.
(2008)]

Dans une étude linfection expérimentale de 16 ®gachestantes a confirmé la
possibilité d'un passage transplacentaire du vipas naissance de veaux viropositifs
présentant des signes cliniques de FCO. [BAGK4I. (2009)]

e Transmission horizontale.

Elle n’est pas formellement prouvée, néanmoins disxmeres vaches de I'étude de
Menzieset al. (2008) seraient devenues positives en virémiagajoie les seuls animaux
viropositifs étaient les veaux nées positifs et ais@ d’inactivité vectorielle) probablement
par ingestion de placenta. Un exemple d’'infectienlyshx eurasiens, dans un parc animalier
par ingestion de veaux mort-nés existe en Belgidues meéres des avortons étaient
vironégatives dans un troupeau vironégatifs et pérsode d’activité vectorielle. Il semblerait
donc que dans ce cas précis, une combinaison mEntission verticale et horizontale ait eu
lieu. [JAUNIAUX et al. (2009)].

Expérimentalement, chez des veaux nés vironégdafspuvée d'un colostrum
provenant d’'une mere infectée a entrainé une comdion orale chez un des veaux.
[BACKX et al.(2009)]
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[.2.4/ Pathogénie

Le virus de la FCO, reconnu pathogéne essentietlepmur les ovins, a montré lors
de I'épizootie a BTV-8 en Europe du Nord un tropgsimportant pour les bovins, chez
lesquels il provoquait des signes cliniques paré@égeres. Nous allons décrire dans la partie
suivante les mécanismes de pathogénie du BTV.

1.2.4.1/ Chez I'adulte

Apres une inoculation sous-cutanée ou intraveindasérus est d’abord détecté dans
les nceuds lymphatiques et les cellules endothgligles vaisseaux afférents au site
d’injection. Ce sont les sites de réplication piimalu virus. S’ensuit une premiére phase de
virémie caractérisée par une quantité de viruszasdale dans le sang. Pendant cette phase, le
virus infecte des mononucléaires présents danscialation périphérique qui le véhiculeront.
[DAL POZZO et al.(2009b) ; MACLACHLAN (1994) ; MACLACHLANZet al. (2009)]

Les sites de réplication secondaire sont la rageaiygdales, les nceuds lymphatiques
dans une moindre mesure et les poumons pour cegénotypes. La réplication virale a lieu
dans les cellules endothéliales des organes deatph, elle est responsable d’'une nécrose
des endothéliums, d’'une augmentation de la perdigathes épithéliums vasculaires puis de
I'apparition de thrombi (menant a des infarcissetmemsculaires) entrainant la plupart des
signes cliniques observés. [DAL POZzZze&t al. (2009b) ; MACLACHLAN (1994) ;
MACLACHLAN et al.(2009) ; VERCAUTERENet al.(2008)]

La seconde virémie est plus longue et avec unggeharale plus importante. Lors de
celle-ci, le BTV est trés étroitement lié avec lambrane plasmique de certaines cellules
sanguines (érythrocytes et plaquettes), ce qupérmet de coexister avec des anticorps
spécifiqgues pendant plusieurs semaines. Ainsal@s plasmatiques de virus sont relativement
faibles alors que la quantité de virus lieé aux ue#i est importante et proportionnelle a
chaque type de cellule présente dans le sang [DAEZZAD et al. (2009b)]. Les cellules
matures circulantes semblent plus réceptives aliaisen avec le BTV que les précurseurs
présents dans la moelle osseuse.

En laboratoire, de 'ARN viral peut étre détectésldes cellules sanguines par PCR
jusqu’a 140 jours post infection, ce qui est prodoetemps de vie d’'un érythrocyte bovin
(aucun lien de cause a effet n’a, pour I'instantépre établi). Cependant, la probabilité que la
virémie dépasse 63 jours (9 semaines) est infé&i@u0.3% dans le cas d'une infection
naturelle. [SINGERet al. (2001)]. La liaison étroite entre le virus et leénfaties (ou
lymphocytes non prolifératifs) par enclavement @us/infectieux dans les évaginations de la
membrane plasmique ne permet pas la réplicationlevirElle est responsable de la
contamination du vecteur lors de son repas sangeirnvirus persiste dans l'insecte durant
toute la vie de celui-ci. Il se multiplie dans gg@ndes salivaires et est excrété dans la salive
ce qui permet la contamination d'un nouvel individl[MACLACHLAN (1994) ;
MACLACHLAN et al(2009)]

La sensibilité beaucoup plus importante des boain88TV8 par rapport aux autres
sérotypes du BTV peut étre expliquée de différentasieres :
. il est possible que la virulence du virus BTV 8anéen soit plus importante que celle
des autres sérotypes [MACLACHLA®t al. (2009)] ;
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. la population bovine touchée par I'épizootie étadtive, donc plus susceptible de
développer des signes cliniques ;

. il a été proposé que l'expression des signes clegsqde la FCO chez les bovins
s’apparente a une hypersensibilité de type 1, digpende la présence d’IgE signe
d'une exposition récurrente au virus. Ceci pourexpliquer la présence de cas
clinigues dans une population infectée par le vitedacon enzootique [DAL POZZO
et al. (2009b) d’apres ANDERSOB! al. (1987)].

Il est probable que les trois propositions soiewnj@ntement retenues pour

I'explication de I'ampleur et de la rapidité d’erston de I'épizootie débutée en 2006. [DAL

POZZOet al.(2009b)]

1.2.4.2/ Passage transplacentaire

Ainsi que I'ont démontré de plusieurs études deailermenées lors de I'hiver 2007-

2008, le virus BTV 8 peut se transmettre par voandplacentaire dans une proportion
comprise entre 16,2% [SANTMAN-BERENDSt al. (2010)] et 33% [DARPELet al.
(2009)]. Linfection transplacentaire serait plagife et donc plus fréquente dans le dernier
tiers de gestation [DARPEEt al. (2009)]. Ce phénomene est rare pour un virus deCia.
Pour d'autres sérotypes, une telle contaminatioaitapu étre mise en évidence lors
d’infection expérimentale mais rarement lors d'atfen « naturelle ». Dans les zones
d’infection enzootique, la proportion de veaux oiés pendant la gestation est d'ailleurs
négligeable ou nulle. [MACLACHLAN (1994) ; MACLACHAN et al.(2000)]

Certaines lignées virales, en s’adapiantitro a la croissance sur ceufs embryonnés
ou sur cultures cellulaires augmentent considénadxhe leur capacité a traverser le placenta.
Ainsi, les lésions observéas vivo sur les foetus et les veaux touchés par la FO@ero se
rapprochent des Iésions observées en CaliforneneAfrique du Sud lors d'utilisation de
vaccins vivants atténués contre le virus. [MACLAGCANL et al. (2000) ; MACLACHLAN et
al. (2009)]

Lors d’'une infection naturelle par un virus, carsafacteurs sont indispensables a une
infection foetale [MACLACHLANEet al. (2000)].

* Une virémie maternelle. Plus la charge virale egidrtante (par exemple lors
de primo-infection en I'absence de défenses imrauBg préexistantes), plus
le passage transplacentaire est probable.

* Un manque de maturité immunitaire du foetus. Leguitecdes grands animaux
ne permet pas le passage d'immunoglobulines deel® mers le feetus. La
mise en place de I'nmmunité foetale avant la naissasst donc entierement
gérée par le feetus lui-méme. Un virus capable rdeetser la barriere
placentaire causera beaucoup plus de dégats $altlavant la mise en place
des défenses immunitaires fcetales.

* Une sensibilité du feetus aux effets délétéresiigne infection virale. Celle-ci
est proportionnellement inverse au stade de gestafiar exemple, les effets
tératogenes ont lieu lors d’'une infection surverthmant I'organogenese. A ce
stade, des lignées cellulaires a multiplicationdapparticulierement fragiles
et ciblées préférentiellement par de nombreux yiast majoritaires dans
certains organes du fcetus.

Dans le cas de la FCO, la contaminationutero du fcetus pourrait s’effectuer par
passage de monocytes infectés a travers le placantpar infection des cellules du
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trophoblaste par passage viral direct. Aucune dehgpothéses n'a pu étre confirmée a ce
jour.

1.2.4.3/ Teratogénicité

La tératogénése est la genése d'organes anormaoxngties du développement)
pendant la croissance du feetus durant la gestation.

Comme le montre une expérience menée par MaclLaatla@sburn (1983), les
cellules indifférenciées du systéme nerveux cendes ruminants sont particulierement
vulnérables a l'infection par le BTV.

Sept foetus ont été infectés par une souche BTVAdirda de la FCO par inoculation
directe dans l'utérus de la mére a 125 jours deaties. Les fcetus ont été sortis par
césarienne 4, 8, 12 et 50 jours aprés infectionx d®nt nés a terme. L'étude comprenait
deux témoins césarisés 20 et 50 jours aprés 125 jeugestation.

Tous les foetus infectés ont montré soit une virgpoer les césariennes effectuées 4,
8, 12, 20 et 50 jours post infection), soit unagamemie (pour les césariennes effectuées 20,
50 jours post infection et les veaux nés a terfie)s les veaux étaient normaux au moment
de I'euthanasie, y compris au niveau comportemegaai les veaux a terme.

A l'autopsie, tous les cerveaux des veaux infeétasent tres friables. Des Iésions
flagrantes ont été mises en évidence sur la pestrale des hémisphéres cérébraux. Le
septum pellucidurde chaque cerveau était conservé mais beaucosgdiplque la normale.
Les autres structures ne paraissaient pas modifiees
1. Histologiquement, les foetus témoins étaient normaux
2. Les feetus sacrifieés a 4 et 8 jours post infectiohdgveloppé quelques agrégats de cellules

mononucléaires dans les méninges. Tous les systapr@sux centraux de ces veaux
étaient complets et les prélevements effectuésenarent des cellules. Des vagues de
migration cellulaire étaient présentes chez cestdans la zone intermédiaire.

3. Le foetus de 12 jours post infection (et d'une faplrs importante le foetus de 20 jours
post infection) présentait une encéphalite néctesaévere, une méningite non suppurée
ainsi que quelques lésions cavitaires dans leslbbataux des hémispheres cérébraux et
occasionnellement dans la zone subventriculaigu(Ei9). Les marges des cavités étaient
délimitées par une zone de nécrose cellulaires elbmtenaient des débris de nécrose, des
érythrocytes extravaseés ainsi que de nombreux Iphages dont certains phagocytaient
les hématies. Les zones de nécrose s’étendaiemést® de la zone intermédiaire et

Figure 9: Coupe histologique d'un cerveau hydramghale. Source: Mac Lachlan et Osburn
(1983)

M : méninges, C : kyste sous-corticaux, V : ventes latéraux.
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subventriculaire. Les rhombencéphale, diencéphélenésencéphale présentaient les
mémes lésions que le reste du cerveau dans unedmaimesure. Par endroit quelques
vaisseaux sanguins étaient obstrués par des throodstains étaient le siege
d’hémorragies. D’une facon générale, ils étaiemtipdierement proéminents car doublés
par de trés grosses cellules endothéliales.

4. Le feetus a 50 jours post infection ne présentatddaydranencéphalie. Il est possible que
I'age d’infection ait été sous estimé et que ld@y® nerveux central du foetus n’était plus
sensible au virus.

L’infection du feetusn uteroavant 125/130 jours de gestation est donc resjptmse
malformations de I'encéphale telles que I'hydramgalie (Iésion la plus fréquente) et
I'hypoplasie cérébelleuse (rare). Les malformatiohservées résultent de la destruction des
précurseurs des cellules neuronales et gliales fEmguelles le virus présente une forte
affinité lorsqu’elles sont encore indifférenciéesnfection des cellules par le virus entraine
une encéphalite souvent due a une vascularite, ymas nécrose cellulaire massive. Les
Iésions liées sont de type cavitaire dans la nmati@anche sous corticale et cérébelleuse.
[BELBIS et al. (2009) ; BUGHIN Jet al. (2008) ;: DAL POZzZOet al. (2009b) ;
MACLACHLAN et al.(2009) ; VERCAUTERENet al. (2008)]

L’hydranencéphalie, trés largement majoritaire (Féy10), est caractérisée par une
malformation du télencéphale : les hémispheredcadug sont absents alors que les structures
profondes postérieures persistent (bulbe, cervedigpophyse). L'intérieur de la boite
cranienne ne comporte aucune empreinte de circotioolcérébrale, laissant penser que le
parenchyme cérébral a laissé place aux ventricldéSraux hypertrophiés. Lors du
développement feetal, I'hydrocéphalie est le plus/ent causée par une sténose de l'aqueduc
mésencéphalique. [BELBIS&t al. (2009) ; BUGHINet al. (2009) ; VERCAUTERENEet al.
(2008) ; WOUDAet al.(2008)]

Figure 10: Coupe transversale d'une boite craniedaeveau hydranencéphale : aspect
cavitaire de I'encéphale, le cervelet est normaliSe Vercauteren et al. (2008)

Les Iésions cérébelleuses sont diverses et contseteune aplasie ou une hypoplasie
cérébelleuse. Elles résultent d’'une abiotrophid¢icale et peuvent étre associées aux lésions
encéphaliques précédemment citées. [MACLACHLAN d)p9

Le tronc cérébral, siege des fonctions vitalesedgiration, de I'activité cardiaque et
de circulation, est rarement atteint, ce qui perawet veaux hydranencéphales de survivre de
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guelques jours a quelques mois (voire plus longtedans de rares cas). [BUGH#\ al.
(2009)]

La concentration virale des encéphales analysésattfaible, soit absente lors
d’hydranencéphalie. Ceci indiquerait que l'infeatia été trés précoce pendant la gestation.
[BUGHIN et al.(2009) ; MACLACHLAN et OSBURN (1983)]

Le BTV-8 constitue donc une exception parmi lesizvide la FCO. En effet, c’'est la
seule lignée sauvage connue capable de passagsplacentaire et de teratogénicité
importante. De plus cette caractéristique s’exprsgentiellement chez les bovins, ce qui est

rrrrr

par Worwaet al.(2009).

[.2.5/ Survie hivernale du virus : Transhivernage o u « overwintering »

Nous avons vu que lors de I'épisode européen de EE@type 8, les zones de
propagation du virus se situaient bien plus au roud lors des épisodes précédents tous
sérotypes confondus. Nous avons aussi vu que lesdpé de progression de la maladie
étaient estivales et que la circulation virale diggssait presque totalement en hiver pour
recommencer au printemps. Par quels mécanismasitede la FCO « passe »-t-il I'hiver ?

Il existe plusieurs possibilités de meécanismes eesigtance du virus en l'absence de
vecteur compétent pendant I'hiver. [HATELEY (2009)]

Certaines des hypothéses émises sont liées alctarasiques du vecteur :

e Les Culicoidesinfectés en début d’hiver seraient capables dihireet de relancer
I'infection 90 a 120 jours apres.

e Passage transovarien du virus lors de la diapausenhle et contamination des ceufs
de Culicoidesqui produiraient des insectes directement inféstadeci n’a pas pu étre
mis en évidence a ce jour.

e La faible population deCulicoides en activité I'hiver suffirait a maintenir la
circulation du virus. La plupart des insectes cagsgten hiver sous nos latitudes étaient
des femelles nullipares (n’ayant pas pris de reg@aguin). Elles ne représentaient
donc a priori aucun risque de transmission. On @& pependant pas exclure que
certaines femelles porteuses du virus ayant déjaypgpuissent survivre a une saison
hivernale compléte. [MEISWINKEEt al.(2008)]

e Le réchauffement global du climat Européen permituine meilleure survie des
Culicoides [MELLOR et al.(2008)]

D’autres hypothéses existantes sont liées au poseasfectieux chez I'héte :

e Persistance de virus infectant dans une populaéieervoir. Des bovins infectés en fin
d’automne hébergeraient du virus infectant, contenaiient des femelles nullipares de
Culicoides ce qui permettrait I'infection de nouveaux bovifdEISWINKEL et al.
(2008)]

e Infectionin utero de jeunes bovins qui, naissant virémiques, peraietit la reprise
du cycle vectoriel. [MACLACHLANEet al. (2009)]
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.3/ Le vecteur

1.3.1. / Présentation et biologie

Le virus de la FCO est transmis par un diptérediéphage du gent€ulicoides Le
vecteur majeur (et historiqgue) de la maladie ajpgatraa I'especeCulicoides imicolaFigure
11). Originellement tropical, ce moucheron a récemnétendu sa distribution géographique
(par exemple dans le Bassin Méditerranéen). D’a@rdicoidesont pu jouer un réle mineur
dans I'expansion de la maladie. Par exentplevariipenien Amérique du NordZ. insignis
en Floride et Amérique du Su@, fulvuset C. wadaien Australie. [GIBBS et GREINER
(1994) ; MELLOREet al.(2008)]

1.3.1.1/ Biologie

LesCulicoidesse nourrissent en majorité de nectar, seulehaslfes (dans un grand
nombre d’espéces) sont hématophages. Chez 90%spieses, le repas sanguin précédent la
ponte est obligatoire. Les insectes piquent rarémerplein jour en plein soleil, mais plutot,
selon les especes, a 'ombre, a 'aube ou le soicaucher du soleilC. imicola aurait des
repas exclusivement nocturnes. Chaque ponte eség#é d’'un repas sanguin 2 jours avant
environ.

Figure 11: A gauche : Culicoide train de piquerugme : Williamson et al. (2008). A
droite : Culicoides imicola. Source : Albina et €&007)

La hausse des températures entraine une augroantatinombre de repas sanguins,
de la frequence de ponte et de la taille de la jadipn. Au-dessus d’un certain seuil, I'effet
s’inverse tant pour les adultes que pour le déyalomnt larvaire dont chaque phase
s’allonge. Des températures basses inhibent liéetiles adultes et le développement larvaire
en dessous d’'un seuil propre a I'espece.

Les déplacements d€xilicoidesse font par vol actif sur de courtes distance®i1fb0
environ). Le vent peut par contre les déplacedsuplus grandes distances.

Une seule ponte peut représenter entre 10 et 6®&lsmon des facteurs liés a I'espéece
et aux conditions de vie. Les ceufs, pondus aursolibeu généralement humide, éclosent 2 a
8 jours apres la ponte (sauf exception dans les paydiques). Le développement larvaire
dure entre 2 semaines et 1 mois selon les conditahimatiques. Alors les insectes se
transforment en nymphes, puis en adultes au boRtad&0 jours.
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Les imagos ont une longévité de 10 a 20 jours eyemte mais il semblerait
gu’exceptionnellement certains adultes puissentigear 60 a 90 jours, surtout par basses
températures. [CIRAD (2010) ; WALZER (2009)]

[.3.1.2/ Conditions a réunir pour avoir la capacité de transmettre un virus

Pour pouvoir s’infecter avec un virus et transmetielui-ci a un hoéte, permettant la
dissémination de la maladie, le vecteur doit étremesure de réunir certaines conditions
[CIRAD (2010) ; WALZER (2009)] :

* le Culicoidedoit faire un repas sanguin sur un héte viremique

« il doit étre exposé au virus dans ses conditiongrebes de vie (les insectes capturés
sur le terrain sont porteurs du virus) ;

» il doit étre capable de transmettre le virus (leividoit étre présent dans les glandes
salivaires de l'insecte) ;

* le virus doit survivre dans le vecteur en s’y npliéint ;

* le moucheron doit piquer un animal réceptif : lugidoit pouvoir s’y multiplier aussi.

La notion de compétence vectorielle reflete lesiomgt évoquées ci-dessus pour
I'insecte individuellement. Elle témoigne de la aaipeé de l'insecte a s'infecter, a amplifier et
a transmettre le virus. Elle est mesurée en labioeaipar l'infection expérimentale de
ruminants inoculés par les insectes auparavanggatg sang infecté dans des concentrations
suffisantes.

La capacité vectorielle, elle, détermine la cagacitune population de vecteur a
transmettre seule la maladie. Elle tient comptéidgecte dans sont milieu, dans ses relation
avec les individus de son espéce et de I'espeeechates caractéristiques du virus transmis.

Pour pouvoir transmettre un virus, Galicoidedoit donc étre compétent et capable.

|.3.1.3/ Facteurs liés au vecteur influant sur la transmission du virus de la FCO

Si le vecteur est compétent, sa capacité a trat®mrietvirus va varier en fonction de
certains parametres environnementaux [HATELEY (2P09

* l'augmentation de la fréquence des repas des mouthe

» |'accélération du cycle de reproduction des virus ;

» |'accélération de la réplication virale dans le mioeron ;

* l'augmentation du nombre de moucherons compétemts kh population vectorielle ;

* ['implication d’espéces de moucheron vecteur plobreuses;

* une température comprise entre 10 éC30

[.3.2/ Originalité de I'aspect vectoriel en Europe  du Nord

Il existe environ 120 especes Qeilicoidesen Europe. Leur diversité décroit avec
'augmentation de la latitude. Sur quelques ceetaitie milliers de moucherons prélevés en
Europe du Nord, pas un seul spécimenCddicoides imicolan’a été retrouvé. Il est donc
certain que d’autres especes sont capables dephaulle virus et d’infecter des ruminants.
Une étude a été menée aux Pays-Bas pour essagiétedminer quel était le vecteur du virus
de la FCO lors de I'épizootie de 2006-2007. Lestcesp deCulicoidesont été comparées
avec certains criteres afin de déterminer si elidaient des vecteurs potentiels.
[CARPENTEREet al. (2009) ; CIRAD (2010) ; MEISWINKELet al. (2007) ; MEISWINKEL
et al. (2008)]
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[.3.2.1/ Culicoides dewulfi

D’aprés les réseaux de surveillance des insectes ks régions touchées par le
BTV8, d’autresCulicoidespourraient avoir un réle dans la disséminatioaleirPar exemple,
Culicoides dewulfa été isolé dans plusieurs régions des Pays-Baspéece représentait plus
de 11% de<£ulicoidesrécoltés contre 0 a 6% d€silicoidesrécoltés sur la méme période en
Belgique [LOSSONet al. (2007)]. Elle était présente dans 71% des ferréesltées, juste
derriereC. obsoletust C. pulicaris Les préléevements de. dewulfiont réagi positivement a
I'identification virale du BTV-8 en RT-PCRC. dewulficroit exclusivement sur les matieres
fécales des équins et des bovins ; son taux dedegiion augmente en fin d'été et a
lautomne, ce qui correspond aux pics d’incidenae ld FCO dans les cheptels. En
Angleterre, les taux d’infection des bovins lessplmportants ont eu lieu dans des endroits ou
lesC. dewulfisont les plus nombreux. [CARPENTERal. (2009)].

L’insecte posséde un taux de reproduction de 4@qui indiqgue que son taux de
survie est élevé et que les repas sanguins effeswuréle bétail sont nombreux et fréquents.
Ces deux criteres sont essentiels pour la rémicatet la transmission du BTV.
[MEISWINKEL et al.(2007) ; MEISWINKELet al.(2008)]

1.3.2.2/ C. obsoletus/ C. scoticus (complexe obsoletus)

Les femelles de&€. obsoletuset C. scoticussont indifférenciables et donc regroupées
dans un « complexabsoletus».

Certains de<C. obsoletugécoltés aux Pays-Bas étaient positifs en RT-PGR fe
BTV-8. Ceci indique que plus d'une espece d'insg@st impliquée dans la transmission du
virus. Le complex@bsoletusest souvent le taxon dominant dans les fermess Rsrlieux ou
la transmission du BTV est la plus intense, il ésginte souvent plus de 80% aux Pays-Bas et
83.7% en Belgique de3ulicoidesprésents [LOSSOMt al. (2007)]. De plus, 94% des fermes
récoltées aux Pays-Bas hébergeaizrbsoletus

CommecC. dewulfj le complexeobsoletugpossede un taux de reproduction de 40% et
une longue survie. Les individus appartenant aooeptexe sont frequemment retrouvés dans
les batiments d’élevage. Cette caractéristique pper un réle important lors de I'épizootie
de FCO sérotype 8 en Europe du Nord puisque lescinepons sont présents pres des
animaux, dans des conditions leur permettant peetele survivre a I'hiver. La biologie des
Culicoidesdu complexeobsoletusen fait un deuxieme vecteur potentiel. [MEISWINKEL
al. (2007) ;: MEISWINKELet al.(2008)]

1.3.2.3/ C. pulicaris

Dans certaines zoneS, pulicarisest le taxon dominant des récoltes, c’est un
complexe deCulicoidesqui comprend 6 sous especes. Chacune de cellgsssede des
particularités qui I'écartent d'un réle majeur d&épizootie de FCO sérotype 8 dans le nord
de I'Europe (faible prévalence dans la populatidmsdctes ou population en nombre
important hors du pic d'incidence de la FCO ou s@inourrit préférentiellement sur des
animaux a l'extérieur, selon les espéeces). [MEISWHN et al. (2007) ; MEISWINKEL et
al. (2008)]
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|.3.2.4/ Survie hivernale du vecteur

Les récoltes d€ulicoidesayant eu lieu I'hiver ont permis de démontrer tueombre

de vecteurs a cette période était trés faible. IDg les insectes récoltés étaient des femelles
nullipares (donc ayant peu de probabilités de parsr le BTV), souvent écloses a la faveur
d’'un adoucissement du temps. Dans I'absolu, le mendbnsectes récoltés était trop faible
pour permettre le cycle viral et la transmission s de la FCO. Dailleurs, aucune
séroconversion n'a été trouvée sur les bovins perate période. Ceci semble prouver gu'il
existe une période d’inactivité vectorielle due dasses températures. [MEISWINKIEL al.
(2008)]

Cependant, la réémergence du virus au printemp37 Zinplique un

transhivernage du virus. L’hiver 2006-2007 ayarit garticulierement doux dans certaines
régions, certains auteurs se demandent si unesizgrsé de population vectorielle infectieuse
n'a pas été possible, surtout dans les batimdr@®»S$ONet al. (2007)]

1.4 / Originalité de I'épizootie de fievre catarrha le ovine sérotype 8
en Europe du Nord. Bilan
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La zone géographique touchée est située plus aliquar les régions historiguement a
risque pour la FCO. De plus, 'émergence du séeo8@n Europe du Nord a créé la
surprise puisqu’elle est en opposition avec lesatesdépidémiologiques existant pour
la FCO. Au lieu de se faire par migration vers Ndhah sérotype méditerranéen, un
sérotype inconnu dans la zone s’est répandu déphisrd vers le Sud.

Le virus concerné, de sérotype 8, n'a jamais @& iai en Europe, ni dans EBassin
Méditerranéen Il est présent en Afrique (Kenya, Nigeria et 4fre du Sud) et en
Amérique du Sud. Le mode d’introduction en EuropéNdrd est encore inconnu.

Traditionnellement le virus BTV n'a d’expressionindjue que chez les ovins trés
majoritairement, chez les bovins pour certains tgpes, presque jamais chez les
caprins. L'originalité du sérotype 8 de la maladie Europe du Nord est d’entrainer
une expression clinique beaucoup plus fréquente lgsebovins. Antérieurement, des
formes cliniques dues au BTV-8 chez des bovinsemta@té décrites en Afrique du
Sud.

Le vecteur traditionnelCulicoides imicola,n’a pas été mis en évidence dans le foyer
d’épizootie. De nombreuses autres espécdsutieoidessont susceptibles d’avoir un
réle dans I'émergence et la dissémination du VBUY 8 : C. obsoletusC. scoticus
C. dewulfi [MEISWINKEL et al.(2008)]



lI/ Particularités épidémio/clinigues et immunopath olo-
giques de l'infection des bovins par le BTV-8

Comme nous l'avons vu, I'épizootie récente de FE@ttype 8 en Europe du Nord
était originale, concernant la zone géographiquehée, la teratogénicité du virus et I'espece
du vecteur. Nous avons vu aussi que le BTV-8 &asiceptible de provoquer des signes
cliniques sur les bovins. Nous allons donc abol@etinique des bovins affectés par la FCO
sérotype 8 (adultes ou jeunes) ainsi que les sidia@pel a retenir pour identifier la maladie
et la réponse immunitaire de ces bovins face #ettion virale.

[1.1 / Clinigue du troupeau. Aspects épidémiologiqu  es

[1.1.1/ Morbidité et mortalité

Dans une étude menée aux Pays-Bas en 2006 pas Etlsdr(2008a), pour 64% des
cheptels étudiés (sans tenir compte de la tailleclieptel), seulement 1 ou 2 animaux
présentaient des signes cliniques au cours d’uriedeéallant de juin a décembre 2006. Pour
14% de ces troupeaux, aucun animal présent n'étalade. Cela représentait un taux de
morbidité médian de 0,32% des animaux dans legpéaux bovins infectés ce qui est
relativement faible (3,2 fois moins important comgtewement a I'espéce ovine pour cette
étude). Pour les animaux cliniquement maladegal®s de guérison clinique étaient de 100%
pour les bovins (contre seulement 50% des oviaspuérison survenait environ 14 jours
aprées I'apparition des premiers signes de maladie.

Plus au sud de I'Europe, les taux de morbiditéavamit de 0,4 & 30% du cheptel. Il est
souligné que parmi ces animaux, certains avaiditune perte de poids tellement importante
gu’ils étaient devenus des non valeurs économidd#sSNTARA et al. (2006)]

Dans le département de la Meuse [CALAVAS al. (2010)], en 2007, 81 % des
cheptels bovins avaient fait I'objet d’'une suspicidinique qui s’était confirmée lors de
'analyse sérologique dans 98% des cas. Dans ldsnfies, le méme hiver, 61% des cheptels
avaient fait I'objet d’'une suspicion clinique et%9es cheptels suspects de FCO avaient
présenté un animal positif par analyse sérologi§iéon considére les individus, plus de 8
bovins sur 10 ayant fait I'objet d’'une analyse &kEgimue étaient positifs dans la Meuse,
contre 99% dans les Ardennes, ce qui portait lebidité de la maladie dans ce département
entre 2,4 et 2,8%, la mortalité entre 0,14 et 0, 8% |étalité entre 5,2 et 8,6%. [LE GAL
al. (2008)]

Dans I'étude menée par Elbetsal. (2008a), la médiane de mortalité était de 0% pour
la population bovine a risque, ce qui était vérdans 85% des troupeaux. Cependant 14%
des cheptels enregistraient 1 ou 2 déces, ce gitizft fois moins important que chez les
ovins. Dans une lettre publiée en 2007, Szmaed@. estimaient la mortalité du BTV-8 au
nord de I'Europe en 2007 entre 0 et 0,18% (Frandkehkyique). La |étalité variait entre 0 et
4,9% dans ces mémes pays avec un intervalle deanoafde 95%. Les taux de mortalité et
de létalité du Luxembourg et des Pays-Bas osaillaidans la fourchette décrite
précédemment.
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En France, [PERRINt al. (2010) Figure 12] les mortalités observées saigitu dans
les limites de l'intervalle prévu dans 95,2% des, das écarts enregistrés correspondant le
plus souvent a des déficits de mortalité par rapg@ax moyennes habituelles. Lors du second
semestre, les écarts significatifs étaient majoemaent en exces (83% de 1 161). Les exces
de mortalité les plus précoces avaient touché dthles départements du nord et du nord-est.
L’exces relatif de mortalité le plus élevé concéries veaux de 1 a 2 mois (+16%), puis les
animaux de plus de 10 ans (+13%). Les veaux de gndm 7 jours avaient subi
'augmentation de mortalité brute la plus imporéarsoit 43% des surmortalités observeées. La
méthode employée dans cette étude ne permet pagttle en relation directe I'importance
des écarts observés et la FCO. Mais la concorddesesites de surmortalité et des régions
touchées par la FCO améne a s'’interroger. L'Instul’Elevage a donc mené en 2008 une
étude complémentaire qui a permis d’associer lea@talités observées au BTV-8, précisant
que différents facteurs alimentaires et économigmepu également jouer. Cette surmortalité
toucherait surtout les jeunes animaux. [MOUNAdXal. (2008)]

Figure 12: Ratios mensuels de mortalité par dépadpt en 2007 en France
(Nombre de mortalités observées sur le nombre d&aiités attendues).
Source Perrin et al. (2010)
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Chez les ovins, il est bien connu que l'infectiar e virus de la FCO entraine une
immunodépression permettant la résurgence de rmaalagipportunistes (parasitisme par
exemple) [GOURREAL&t al. (2006)]. Ce mécanisme n’est pas rapporté chelzdeisis mais
son existence pourrai influer sur les estimatiomsybrbidité et de mortalité selon qu'on les
prend ou non en compte.
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[1.1.2/ Population concernée par I'expression clini  que de la FCO

L'étude précédente a démontré que la FCO provoagu mortalité trées augmentée
sur les jeunes veaux, alors que celle des adul&sitnquasiment pas influencée. On peut
néanmoins se demander si des différences de daashivirus existent chez les adultes.

Dans leur étude aux Pays-Bas, Elbetrsal. (2008a) se sont intéressés a la question.
Dans les fermes laitieres avec ou sans activitépt&mentaire (naisseur et/ou engraisseur de
races laitieres ou a viande...), les seuls bovinsiegnt cliniquement leur infection par le
virus BTV 8 étaient des femelles en productiondagt ou des meres allaitantes suitées. Dans
les exploitations allaitantes avec ou sans actieitdplémentaire, seules les méres suitées
exprimaient la maladie. [ELBER& al. (2008a)]

Il semblerait donc que les animaux en « activi(@etation, reproduction) soient plus
sensibles que les autres au virus de la FCO sé&@&typ

[1.2 / Signes cliniques chez les adultes

[1.2.1/ Signes cliniques généraux

Lors de l'inoculation du virus a des veaux salaspremier signe clinique observé
(retrouvé lors d’infections accidentelles) estivife [DAL POZZOet al. (2009a)]. Celle-ci
survient le premier jour post infection et peut gioer ou disparaitre pour augmenter a
nouveau entre 1€*7°et le 16™¢jour post infection. Elle peut étre rapprochéepthcessus de
dissémination du virus en deux phases: une prenpéase de circulation virale locale
aboutissant a la contamination des organes sitegplieation virale primaire et secondaire
(systeme lymphoide), puis une seconde phase vigEmigne semaine plus tard. Lors
d’infection naturelle, le premier pic d’hyperthesrpasse tres souvent inapercu ou n’existe
pas en raison de la plus faible charge virale ilg@cSur le terrain, I'hnyperthermie, quand elle
existe, est fugace a environ°@de moyenne [CALAVASet al. (2010) ; ELBERSet al.
(2008b) ; MAYEREet al. (2007)] et peut monter jusqu'a 42 [ZIENTARA et al. (2006)]. La
période d’'incubation la précédant est de 6 a &jearmoyenne mais elle peut durer de 2 a 18
jours.

Chez la majorité des bovins I'expression cliniqeela FCO se limite a cette courte
période d’hyperthermie.

Les animaux développant des signes cliniques ipipsrtants peuvent présenter lors
de la phase viremique une dysorexie ou une anoegiainant rapidement une perte de poids
importante et une émaciation dans les cas lesgptyes [CALAVASet al. (2010) ; ELBERS
et al. (2008b)]. Dans certains cas les animaux peuvertlogper une dyspnée assez
importante liée a un cedéeme pulmonaire (figure MACLACHLAN et al.(2009)]

Lors d'infection de troupeaux laitiers, les élergeant pu noter I'existence d’une forte
chute de la production laitiere et ce méme en &abs de signes cliniques majeurs. Les
performances zootechniques atteintes lors de litmpade la maladie (production laitiere,
poids vif et GMQ) mettent plusieurs semaines a meva la normale aprés guérison des
Iésions (4 a 8 semaines chez les bovins), ce gmaieR une répercussion économique
importante pour les élevages infectés. [ELBERSEI. (2008b)]
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La fonction musculaire peut étre touchée avec Haitpn d’'une raideur dans les
membres et, dans les cas extrémes, d’'une nécraseulaue. L’'association de ces lésions et
des Iésions cutanées exposées ci-apres entrappardigon d’une douleur importante dans la
région déclive des membres, se traduisant sousnige difficulté a se lever, a se déplacer,
par I'apparition de boiteries séveres et aigués pliine prostration. [CALAVASet al.
(2010)]

L’observation expérimentale et clinique des bouviogchés par la fievre catarrhale
ovine a permis de mettre en évidence de multiptEsnees répartis sur le nez et le mufle, sous
l'auge (figure 14), sur le bas des membres et gagor la mamelle (14 a 19% des cas). Ces
lésions seraient dues a 'augmentation de la pdyititéavasculaire causée par le virus. [DAL
POZZOet al.(2009a) ; MAYERet al. (2007)]

Dans quelques cas minoritaires, les animaux resteiecubitus, leur état général se
dégradant progressivement jusqu'a la mort. Il faoter que lors de linfection, I'état
nutritionnel (sous nutrition, parasitisme), immaimé (maladie concomitante, lactation,
gestation...) et la présence de stress pour I'anatteint influencent trés fortement la gravité
de la maladie.
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Figure 13: Emaciation chez des bovins atteints @®FA gauche: chez une génisse Prim’Holstein. Au
centre: amaigrissement rapide chez un jeune. Atelroieau atteint des 3 semaines. Source: Bosg0ef]

Figure 14: Bovin charolais atteint de FCO. A gaucbengestion de la mugueuse oculaire et épiphora.
Source : Du Terrail (2008). Au milieu : érythemeipéulaire, congestion des muqueuses et
larmoiement. A droite : congestion oculaire, cra&lpgrioculaires, procidence de la troisieme paupier
avec modification du regard. Source : Bosquet (2007

Figure 15: Jetage séreux et irritation Figure 16: Bovin atteint de FCO: cedeme de
du mufle sur un bovin atteint de l'auge et larmoiement. Source: Bosquet (2007)
FCO. Source: Albina et al. (2007)
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[1.2.2 / Lésions cutanéo-muqueuses

Lors d’infection expérimentale, la premiere réactobservée est oculaire (dans 30%
des cas en moyenne): les animaux présentent umitmmant bilatéral discret les premiers
jours post infection, celui-ci s’intensifie duralat premiere semaine pour devenir abondant
avec une composante muco-purulente accompagnée damjonctivite plus ou moins sévéere
(figure 15) et d’'un écoulement nasal bilatéraksgrou purulent (dans 18 a 50% des cas)
(Figure 16) [DAL POZZCet al. (2009a)]. Lors de I'épizootie de 2006, ont pu &bservés
une exophtalmie et un strabisme divergeant [MAYEERI. (2007)].

Les observations cliniques effectuées en Europais@®06, ont permis de mettre en
évidence une congestion, des ulceres et des crsiitda muqueuse nasale, les narines et les
levres dans 12 a 50% des cas (Figure 17). Dansakesvances les lésions peuvent devenir
ulcéreuses, nécrotiques, crolteuses, voir puridesuele mufle et les naseaux. [CALAVAS
et al.(2010) ; DERCKSEN et LEWIS (2007) ; ELBERSal. (2008b)]

Expérimentalement, une congestion de la muqueuseale et une sialorrhée sont
observées, évoluant soit vers I'apparition de géésc(le plus souvent), soit vers I'apparition
de vésicules se rompant pour former de multipleeres sur la face interne des lévres
supérieures et inférieures [DAL POZZD al(2009a)]. Ces lésions sont beaucoup plus rares
sur le terrain [MAYERet al. (2007)], elles touchent souvent des animaux datteinte est
forte. Les ulcéres guérissent rapidement avec fioomal’une crolte 9 jours post infection.
De nouvelles petites ulcérations rondes peuvempgaitre a la jonction cutanéo-muqueuse
des lévres. Lors d'infection sauvage, les ulcemsvent concerner I'ensemble de la cavité
buccale (la langue, les gencives, surtout dertigencisives et sur le bourrelet incisif), ils
entrainent une douleur vive se traduisant par aheasion importante (Figure 18), voire des
difficultés a la déglutition pouvant étre une dasses de la dysorexie/ anorexie observée. La
cyanose de la langue observée chez les ovins, llagaedonné son nom a la maladie
(bluetongue), est rare chez les bovins. [CALAVAISal. (2010) ; ELBERSet al. (2008b) ;
MAYER et al. (2007)]

Lors d’infection expérimentale de veaux sains,ldggemiére semaine post infection,
une inflammation de la couronne est remarquée,gsdagnt rapidement en méme temps
qu'apparait un cedeme superficiel de la couronndyadilet et du paturon (Figure 19) [DAL
POZZOet al. (2009a) ; DERCKSEN et LEWIS (2007) ; ELBERSal. (2008b)]. Dans les
cas les plus graves observés lors de I'épizooti2@®@5, une hémorragie sous-unguéale
associée a de I';edeme des parties déclives peutimbaine exongulation. [MAYER al.
(2007)]

Sur les femelles adultes, on peut remarquer unerhgmie entrainant un érytheme
des trayons dans 7 a 21% des cas, évoluant lsplient vers une érosion ou une ulcération
de la peau du trayon qui a tendance a se crevésggrre 21). [DERCKSEN et LEWIS
(2007) ; ELBERSet al.(2008b) ; MAYERet al. (2007)]

Des signes cutanés peuvent apparaitre chez certdinglus 2 a 3 semaines apres le
début des autres signes. Le pelage des adulteftést avec apparition d’'un poil piqué ou en
brosse sur de larges plaques (figure 20). Desngsi@crotiques peuvent apparaitre sur la
peau du dos et de l'attache de la queue, surtog l#s zones de peau non pigmentée. Une
fois seches, les zones de nécrose se détachearhbadux.
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Figure 17: Mufles de bovins charolais atteints ded-: A gauche: |ésions des mugueuses nasales et
buccales. Source : Du Terrail (2008). Au milieongestion du mufle et desquamation. Source :
Derksen et Lewis (2007). A droite : érosions efites. Source: Williamson et al. (2008)

Exulcérationssur le mufle

letage

Lesion ulcerativede la
cavité buccale

Figure 18: Cavités buccales de bovins atteints @OFA gauche : ptyalisme. Source: Derksen et
Lewis (2007). Au milieu : ulcéres des gencivesdadévre supérieure. Source: Albina et al. (2007)
A droite: ulcération de la cavité buccale. SourBerksen et Lewis (2007).

-

Figure 19: Sabots et couronnes de bovins atteiats@O. A gauche : congestion et rougeur
de la corne. Source : Du Terrail (2008). Au centlésions coronaires inflammatoires.
Source: Williamson et al. (2008). A droite: inflamtion et cedéme coronaire. Source :

Derksen et Lewis (2007)

Figure 21: Ulcérations linéaires des trayons  Figure 20: Poil en brosse sur les zones
chez une vache atteinte de FCO. Source : blanches d'un bovin atteint de FCO. Source:

Derksen et Lewis (2007) Bosquet (2007)




[1.2.3/ Impact de la FCO sur la reproduction
[1.2.3.1/ Chez la femelle

Une étude menée par I'Institut de I'Elevage sapizootie de 2007, sur les bases de
données nationales (systeme d’information géogaaehi(SIG) foyers de FCO déclares),
visait a établir la probabilité d’'une relation enttes baisses de performance en élevage laitier
et I'épizootie de FCO de la méme année. Les élavafiaitants n'ont pas été retenus pour
I'étude en raison du faible nombre d’élevages guatnt I'insémination artificielle (1A) et de
'emploi frequent de la monte naturelle en cas ligecde I'lA ce qui fausse les données.
[MOUNAIX et al. (2008)]. L'étude rapporte que le nombre moyen diar vache serait
supérieur dans les élevages foyers par rapporéwages indemnes. Le taux de non retour
apres la premiére IA (un non retour indiqgue que@remiére IA d’'une femelle n'a pas été
suivie par une deuxieme IA, la femelle est présugestante) serait toujours inférieur dans
les élevages foyers. La baisse de succes d’|Andti@it 6% a 56 jours et 12% a 90 jours post-
IA chez les vaches. Il est, de plus, probable dé@éhelle de I'élevage, les plus grandes
chutes de performance de la reproduction concementélevages effectuant la majorité de
leurs IA a l'automne pendant le pic d’incidencelad-CO. Or, la majorité des élevages de
I'étude menent leurs IA entre décembre et févrarrgproduire un lait d’hiver. L'impact de la
maladie serait alors peut-étre sous estimée daresatade.

L’hyperthermie accompagnant un épisode cliniqueF@0O aurait des effets non
négligeables sur la reproduction. En effet, unenamation de la température interne influe
sur les taux d’hormone circulants, la qualité dametes et le développement précoce de
I'embryon. Les effets attendus sont trés procheseads entrainés par un stress thermique.
Les autres phénomeénes dus a la pathogénie duperasettant d’expliquer une baisse de la
fertilité des femelles sont encore mal connus.

Les principales manifestations génitales de lititan chez la femelle sont :
« allongement de l'intervalle vélage —fécondation ;
 un taux de réussite en premiéere IA détérioré ;
* un accroissement de I'age au premier vélage.

Les effets d’'une infection par le virus du BTV cHazfemelle peuvent étre visibles
pendant une durée correspondant au cycle de produlds gametes, soit 60 a 90 jours.

11.2.3.2/ Chez le male

Alors que chez le bélier, les baisses de perfoomate reproduction sont majeures
[KIRSCHVINK (2008)] on a pu noter, chez les taurean période de monte, une infertilité
transitoire d’'une durée de 6 a 8 semaines.

Une des explications possibles est que I'hyperties@vere au moment de I'infection
altererait la qualité de la semence. L’examen deelaence montre des modifications telles
gue l'oligospermie, I'azoospermie, la tératosperrtiasthénospermie et la nécrospermie. La
période de spermatogenese nécessaire pour retrongdiertilité normale suivant I'épisode
d’hyperthermie allongerait d’autant linfertilitéansitoire (61 jours en moyenne chez le
taureau).

Une autre explication résiderait dans les lésiomstidulaires principalement
vasculaires (voir cycle de réplication viral daes ktellules endothéliales, dont les cellules
vasculaires) engendrées par le virus. [OSBURN (J]994
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Les méales en phase aigué de I'infection peuverréar du virus dans leur sperme. En
effet, un éjaculat sur trois environ contient deed¢s d’ARN viral et un sur dix contient du
virus infectant. L’excrétion virale est directemerrrélée a la charge virale sanguine.
L’examen des spermatozoides montre qu’ils ne sasitdirectement contaminés par le virus
contrairement aux cellules immunitaires excrétées d'éjaculat. Ce phénomeéne représente
une voie de contamination lors de la saillie, miedors d’épizootie, mais qui peut avoir une
importance non negligeable lors d’enzootie.

Une étude menée dans I'hiver 2008-2009 dans ledsuda France (Aveyron et
Pyrénées Orientales) sur 26 taureaux vaccinésectadrsérotypes 1 et 8 de la FCO depuis
plus de 2 mois visait a mesurer I'impact de linfec par le BTV (sérotypes 8 et 1 non
différentiés) sur la fertilité des taureaux. [SICBRet al. (2009)]

Les animaux ont tous subi une inspection et palpatles organes génitaux, une
récolte de sperme par électroéjaculation, une atialu précise de la qualité du sperme ainsi
gue des préléevements sanguins sur tube sec et EDT¥ue d’'une sérologie et virologie
FCO. La sérologie visait a trouver des anticorps &is dirigés contre une protéine non
structurale du virus (n’entrainant par de répons@unitaire vaccinale) et contre la protéine
VP7 (présent chez les animaux infectés naturellémterhez les animaux vaccings).

Sur les 26 taureaux :

* 4 présentaient une anomalie de l'appareil génitahe hypoplasie du testicule
gauche, un fibropapillome de la verge, une hypetkde scrotale et un abcés du scrotum,
avec une détérioration de la qualité du sperme pesr deux derniéres pathologies. Ce
manque de qualité du sperme ne peut étre, de &genrattaché a une infection par le virus
de la FCO car les deux lésions risquent d’entraimedéfaut de thermorégulation pouvant
étre a lui seul a I'origine d’'une modification gedpermatogenese ;

3 éjaculats étaient de mauvaise qualité, deuxalgsdux concernés ont été infectés
par le virus de la FCO mais n’étaient plus portalursvirus au jour de I'examen (sérologie
positive, virologie négative) ;

«2 taureaux n’'ont pas pu étre récoltés ;

+18 taureaux ont présenté des anticorps issus dhfaetion naturelle par le virus
BTV, 6 taureaux ne présentaient qu'une immunité&ivede et 2 taureaux ne possédaient pas
d’anticorps vaccinaux malgré leur vaccination pebld (raison inexpliquée) ;

8 taureaux étaient positifs en PCR avec une qudigjéculat normale. En I'absence
de mesure de Ct ceci ne permet pas de conclure &itémie active, surtout en période de
non circulation du vecteur.

En I'absence de recherche de virus dans le spewney du caractere ponctuel dans
le temps de cette étude réalisée en période decinmulation du vecteur, il est difficile de
conclure a l'implication du virus de la FCO danseuinfertilité transitoire. Cependant,
linfertilité transitoire décrite dans d’autres das suite & une infection par le virus BTV
[OSBURN (1994)] ne semble pas se prolonger pluguwEques mois. Ainsi des taureaux
virémiques infertiles ne seraient pas a écartdadeproduction et pourraient étre réutilisés
apres des examens de contréle quelques semairsemmu
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[1.2.4/ Essai de typologie de la clinique chez les  adultes

Une étude sur la clinique de la FCO menée sur 38R2ns de la Meuse et des
Ardennes en 2007, apres dépouillement d’enquétegesesur le terrain, a permis de dégager
des formes cliniques liées a la maladie. [CALAVASal. (2010)]

Sur les 14 signes cliniques proposés dans le guestire, 6 ont été retrouvés chez
plus de quatre bovins confirmés sur 10 :
signes généraux : DEPRESSION, AMAIGRISSEMENT et HRAFHERMIE
signes plus spécifiques : JETAGE, IRRITATION DU MLE, RAIDEUR
DES MEMBRES

En fonction des signes cliniques observés, 6 gmuagebovins ont pu étre dégageés.
Les différentes « formes » cliniques apparaissansde tableau 2 par ordre d'importance en

fonction du nombre de bovins concernés.

Tableau 2: Typologie de la clinique de la FCO, dion de 6 formes cliniques.
D'apres Calavas et al. (2010)

o3 z L
2 5 Dgnomlnatlon P . Symptdmes et lésions Symptdmes et Iésions
2 Y e la forme Caractéristiqgues générales %
T = lini présentes absentes
5o clinique
La fréquence d'apparition des | Présence de : Jetage, irritation Absence de :
1 Forme signes cliniques est calquée | du mufle, raideur des membres, Symptomes
« classique » sur celle retrouvée dans dépression, amaigrissement et | pulmonaires et cedéme
I'analyse hyperthermie de la face
Lésions centrées sur le . s . Faible fréquence de :
E N . Forte fréquence de : Dépression s
orme systeme locomoteur. Moins de - e cedeme de la face,
2 . . . et raideur des membres, |ésions : L.
« Podale » signes cliniques au niveau de P ptyalisme, Iésions et
~ podales systématiques -
la bouche et de la téte congestion buccale
E Systématigue : Atteinte Fa.'ble freq_u_ence de :
3 orme Pulmonaire. Forte fréquence Signes cliniques au
« Pulmonaire » o . niveau de la bouche et
d’hyperthermie ~
de la téte
Systématigue : Edéme de la
4 Forme Il s’agit d’'une forme grave, face. Forte . frequencc_e de signes
T A ! pulmonaires, de raideur des
« Généralisée »| caractéristique de la maladie ; .
membres, d’hyperthermie et de
dépression
Forte fréguence : Lésions et
Cest celle qui se rapproche le congestion buccales, ptyalisme,
Forme « de q ppro jetage, irritation du mufle,
5 plus de la forme classique N
type Coryza » o . cdéeme de la face. Cyanose de
historique de la maladie . ;
la langue présente chez un bovin
sur six !!
C’est probablement la forme .
- . . Absence totale de :
entrainant le plus de Forte fréquence : Avortements - —
6 Forme . . ) N Signes cliniques au
P conséquences économiques, y| (un cas sur 5). Problemes de .
« Génitale » L - . niveau de la bouche et
compris a long terme dans les| reproduction (un animal sur 6) o
. de la téte
élevages.

En conclusion de ce classement, les auteurs teppe&ue devant la diversité des
formes de FCO décrites chez les bovins, le diagnakiit s’appuyer sur I'examen du
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troupeau entier. Il doit étre confirmé par des ysed biologiques concernant les animaux
présentant des signes cliniques.

[1.2.5/ Fréquence d’apparition des lésions, signes d’appel

Une étude menée aux Pays-Bas en 2006 sur 156 &nmupmovins suspectés d’étre
infectés par le virus BTV8 a permis de mettre eidénce la fréquence des signes cliniques
observés lors de I'expression clinique de la FC@ehsibilité) ainsi que leur fiabilité pour
reconnaitre la maladie (spécificité). Le statubligique et sérologique des troupeaux était
recherché apres I'examen clinique par RT-PCR olatism du virus et ELISA. Au total, 65
troupeaux étaient en fait négatifs. [ELBEBISal. (2008c)]

Les signes cliniques les plus fréquents lors datiém sont:
eLésions et crodtes sur la muqueuse nasale
*Erosion des levres, croltes autour des narines
*Erosion de la muqueuse buccale
« Salivation
*Fievre
e Conjonctivite
Inflammation du bourrelet coronaire
*Nécrose musculaire et raideur des membres
Ces résultats sont assez proches des études nuamsek Meuse et les Ardennes en
2007 (Figure 22). [CALAVAS:t al2010)]. Les signes cliniques retenus dans ces éeudes
concordent avec ceux considérés comme évocatelf€@een France par GOURREA&1
al. des 2006.

Figure 22: Fréguence des signes cliniques chebdems en 2007.
Source : Calavas et al. (2010)

Les fleches indiquent les signes cliniqgues consgléomme fréquents dans I'étude de
Elbers et al (2008c).
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Les signes cliniques fréquents d'apres I'étude mEE et al. (2008c) ont le
désavantage de présenter une spécificité treefaMohsi, un animal infecté par le virus de la
FCO présente de grandes chances de présentemee®ses mais un animal présentant ces
symptdémes n’est pas forcément atteint par la FC®.s@nt de tres bonnes observations
cliniues a retenir en tant que signes d’appeldadmaladie. lls devront néanmoins étre
confirmés plus tard par des signes plus spécifigugsar des examens de laboratoire.

Cette étude a démontré qu’une combinaison de sigim@ques était nécessaire pour
suspecter la fievre catarrhale ovine chez les lsogirec une bonne sensibilité (67%) et une
bonne spécificité (72%). Sur le terrain, le praticdoit noter la présence d’au moins un signe
clinique dans chacune des quatre catégories péesedans le tableau 3.

Tableau 3: Pour suspecter la FCO avec une seiitsgiloie 67% et une spécificité de 72%,
I'animal doit présenter au moins 1 signe cliniqaasl chacune des 4 catégories représentéees.
Source: Elbers et al. (2008c)

Catégorie 1 Catégorie 2 Catégorie 3 Catégorie 4

1. Ulcérations et/ol
érosion de la

muqueuse 1. Protrusion de la
buccale langue

2. Erosion des 2. Inflammation du . 1. Prostration
N - 1. Raideur des
levres, cro(tes bourrelet

. membres L

dans ou autour coronaire 2. Torticolis
des narines

2. Difficulté ou refus

de se déplacer

3. Apathie, fatigue 3. Anoestrus

3. (Edeme du nez

4. Nécrose
4. Erythéme ou musculaire
coloration violette
de la langue

11.3 / Répercussions foetales et embryonnaires

[1.3.1/ Avortements et mortalité précoce

L’infection de vaches gravides peut augmenter ditifité, entrainer des phénomeénes
de momification fcetale, des avortements et de lainabalité en plus des malformations
embryonnaires exposées en premiéere partie. Par azampn, l'infection accidentelle de
chiennes gestantes aux Etats-Unis, via la contdimmd’une souche vaccinale atténuée par
le virus BTV11, a causé chez celles-ci des avongsnet des morts subites des nouveaux nés.

Dans les Ardennes, en 2007, sont rapportés deseavemts touchant jusqu’a 10% du
cheptel gestant de 8-9 mois. [MAYER al. (2007)]. Les études menées aux Pays-Bas en
2006 estiment I'impact de la FCO sur les avortesehia mortalité embryonnaire entre 1 et
2% [ELBERSet al. (2008b) ; MAYEREet al. (2007)].
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En réalité, il est difficile d’attribuer des écade mortalité précoce ou embryonnaire
directement au virus de la FCO sur le terrain. Het,ede nombreux autres facteurs
(alimentaire, parasitaire...) peuvent étre mis erseaC’est pourquoi dans une étude menée
par I'Institut de I'Elevage sur I'épizootie de 208ir les bases de données nationales (base
des données nationales de l'identification (BDMBIG et base des foyers de FCO déclarés),
les données obtenues ont été comparées a cellesdée 2006 [MOUNAIXet al(2008)].
D’apres cette étude la mortalité des veaux de madénd mois serait significativement plus
importante dans les élevages laitiers atteints@® pendant le deuxieme semestre 2007 (pic
d’incidence de la maladie). Les résultats obterarssdes élevages allaitants montreraient un
risque de mortalité supplémentaire de 107% envit@ncombinaison de tous les résultats
obtenus montre que la mortalité touche moins dedu\sur 4 dans les élevages indemnes de
FCO et moins de 1 veau sur 3 dans les élevagessfoye

Cette méme étude propose une estimation de I'augwiam du taux d’'avortements
basée sur une enquéte dans les élevages. Cettétenegtime le taux d’avortements
supplémentaires attribués a la FCO, a 4% en éleadtgr et a 3% en élevage allaitant gu'il
faut ajouter aux 2% d’avortements « normaux ».

Une extrapolation tenant compte du nombre de vedtendus habituellement (7
millions) dans les élevages francais, des pertegedax, de la perte des meres et des échecs
de reproduction liés a la FCO, permettrait d’estilkenombre de veaux manquant en 2007 a
20 923 en élevage laitier et a 40 572 en élevadgéaalt. Les veaux estimés manquants a
cause de la FCO représenteraient environ 1% duealhep

L’infection expérimentale de vaches gravides estifée par le tropisme important du
virus pour les utérus gestants. Elle entralaeminima une infiltration lymphocytaire
périvasculaire modérée des ovaires. Ce phénomeneegas altérer la suite de la gestation.
Toute infection de la vache gravide n’entraine dpas de passage transplacentaire du virus
BTV 8.

Lors de linfection de la mere gestante, le virlutpentrainer une hyperthermie,
responsable d’'un stress thermique mis en causelemasortements. De plus, I'infection par
le BTV-8 peut provoquer directement des lésionswiaires et des hématomes placentaires
fragilisant la barriere feeto-maternelle. C’est parmécanisme que peuvent se produire les
avortements et I'infection du fcetus.

L’avortement peut se produire selon 2 mécanismdfACLACHLAN et al. (2000)]
eInfection du feetus qui meurt des lésions engendréete virus.
*Stress maternel (hyperthermie, hématomes placestaly, augmentant le taux sanguin
de prostaglandines lutéolytiques.
Ces mémes causes peuvent induire mortinatalit@etifications foetales.

[1.3.2/ Clinique du nouveau-né infecté in utero

Les signes cliniques les plus fréequemment obsesoBs: 'opisthotonos, la naissance
de veaux aveugles, des postures anormales aveandéfins des membres, une démarche
non controlée avec marche en cercles et des aresmdli comportement (veaux mous).
[WOUDA et al. (2008)]

Le comportement des ces veaux a été deécrit récatrtomme « dummy syndrome »
OU «Vveau mou » ou veau «idiot » en francais.eCdéscription regroupe tous les signes
d’hébétitude, d’hypoactivité, de cécité et d’argiiede la tétée. A l'autopsie, la plupart de
ces veaux montrent une hydranencéphalieaominima,une encéphalopathie cavitaire. Les
Iésions nerveuses primaires entrainent parfoidésesns généralisées secondaires : diarrhée
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et émaciation, pneumonie par
VERCAUTERENEet al. (2008]

fausse déglutition...UGBIIN et al. (2009) ;

Depuis octobre 2007 en Europe, de nombreux véiéem et éleveurs ont remarqué la
prévalence plus importante de veaux nés avec umesdernéen bilatéral (« ceil bleu »,
figure 23). Les tests a la fluorescéine étaientatifgget aucun blépharospasme n’a été noté.
Les tests pour le BVIMoraxella bovisetMycoplasma sp&taient négatifs.

La plupart de ces veaux avaient subi une infegharteropar le virus de la FCO type
8 suivie par une immunisation par buvée colostr@le.peut supposer, apres absorption des
anticorps maternels, qu’il y a formation, puis d&p@dimmuns complexes dans les sites de
prédilection pour la réplication virale. Le BTV-8 ane préférence pour les organes
épithéliaux types yeux et reins. Les dépbts d'imsacomplexes pourraient attirer des
neutrophiles et des enzymes dans la cornée ceagserait 'aspect blanc de I'épithélium
cornéen. [HOLZHAUER et VOS (2009) ; MACLACHLAM al. (2009)]

Figure 23: Aspect blanchatre de la cornée
quelques jours apreés la prise colostrale chez
un veau né viropositif pour le BTV-8. Source:

Holzhauer et Vos (2009)

Comme nous l'avons vu lors de I'étude de la pathagdu BTV, le risque d’infection
dépend du stade d’infectidn utero (Tableau 4). La sévérité des symptbmes obsertés es
donc différente en fonction du stade de développérioetal au moment de l'infection.

Tableau 4: Effets de l'infection in-utero du fodbasin par le virus de la FCO en fonction du
stade de gestation. D’aprés Belbis et al. (200€aclachlan et al. (2000)

Lésions
macroscopiques

Conséquences

Stade de gestation cliniques

Statut immunitaire

Mortalité embryonnaire ou

Avant 70 jours
foetale

Avortement ou naissance
avec graves troubles du
comportement et de la
locomotion entrainant un
déces rapide ou
I'’euthanasie

Malformation du SNC
(Hydranencéphalie)

Virologie : - (ou+)

Entre 70 et 85 jours Sérologie -

Nécrose cérébrale
massive, malformations du
systéme nerveux central
(hydranencéphalie ou
encéphalopathie cavitaire,
destruction du cervelet et
du tronc cérébral)

Avortement ou naissance
avec troubles du
comportement et de la
locomotion variables

Virologie : - (ou +)

Entre 85 et 130 jours Iy :
érologie -

Destruction sélective des
cellules gliales entrainant

Naissance d'un veau

Virologie : + (ou -)
Sérologie - (si avant 175

Aprés 130 jours 2 - . asymptomatique ou avec jours)
kystes cérébraux, dilatation e . , . . N
; . des déficits mineurs Sérologie + (si apres 175
des ventricules latéraux jours)

Prés du terme

Encéphalite modérée,
absence de malformations

Naissance d'un veau
normal

Virologie positive
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Les veaux infectém uteropar le virus BTV-8 peuvent naitre a terme alors bpurs
fonctions cérébrales sont gravement compromisels €& dd au fait que, le plus souvent,
'hypophyse (dont le réle est primordial lors de dastation car régulant les principaux
systemes hormonaux de I'organisme ; par exempteribne thyréotrope (TSH) régulant la
synthése des hormones thyroidiennes T3 et T4) étofe cérébral (siege de nombreux
réflexes) sont fonctionnels. Ces veaux dépérisdent car incapables de s’adapter a leur
environnement. Par exemple, méme si le réflexaudei@n est présent, I'animal est incapable
de trouver la mamelle sans assistance. L’euthasasipose donc frequemment en raison de
la charge de travail pour I'éleveur, s’agissanndveau au développement incomplet.

[1.4/ Immunologie

Apres infection par le BTV, la réponse immunitgoeut persister jusqu’a plusieurs
années. Les ruminants infectés par le virus BTVebtppent des stratégies immunitaires
spécifiqgues et non spécifiques pour lutter conirdection. Les réponses non spécifiques
regroupent la production d'interféron et I'actioresd cellules « natural Killer » (NK)
cytotoxigues. Les stratégies immunitaires spéafiquegroupent la réponse immunitaire a
meédiation cellulaire et la réponse immunitaire aaigon humorale. Ces différentes réponses
sont mises en place pendant la gestation, les aouvés naissent donc partiellement
immunocompétents vis a vis du virus de la FCO.

I1.4.1/ Réponses immunitaires non spécifiques
11.4.1.1/ Production d’interféron

In vitro, le virus BTV est trés efficace pour induire laguction d’interféron (IFN).
Cette substance présente chez les animaux infeetéde virus se fixe sur les cellules
adjacentes et leur confére la propriété d’évitefdction virale. L’interféron limiterait donc la
dissémination du virus dans I'organisme mais niieficerait pas la durée de persistance de
celui-ci. [MACLACHLAN (1994) ; QUINTIN-COLONA (2009]

[1.4.1.2/ Libération de médiateurs de l'inflammation

En 2002, De Maulat al.ont utilisé I'extréme sensibilité des cellules @mdlothélium
vasculaire des vaisseaux terminaux dans les poud®wi®vins a l'infection par le BTV, en
utilisant le sérotype 17 du virus pour étudiernéactions cellulaires vis a vis de l'infection.
Ces cellules répondent a l'infection par une audatemm de la transcription de genes codant
des médiateurs de I'inflammation et des enzymeasgieé 'interleukine 1 (IL-1), IL-6, IL-8 et
la cyclooxygénase de type 2 (COX-2).

Il faut noter qu’lL-1 provoque de la fievre ches limdividus infectés. Il est fréquent
gue I'hyperthermie inhibe la multiplication viralhez les malades, de plus elle permet
'amplification de réponses immunitaires par I'sation de linterféron et des cellules
phagocytaires et la stimulation de la réponse oyique spécifique (voir 11.4.2.2).
[QUINTIN-COLONA (2006)]

Les médiateurs de l'inflammation synthétisés auger@n’expression des molécules
d’adhésion sur les cellules infectées, notammerii-$gtlectine et I'antigene GR. Dans leur
étude de 2002, De Maukt al. précisent que ces facteurs d’attachement n’onirqudle
mineur dans la réponse immunitaire face au BTV.
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Les médiateurs de l'inflammation ont un rdle déclaur de I'apoptose des cellules
infectées. D’apres les auteurs, cette réponse irntaien pourrait avoir un réle non
négligeable.

11.4.1.3/ Action des cellules

Les cellules NK sont capables de facon non spéecfige détruire les cellules
infectées. Elles empéchent donc la réplicationeira

Les cellules phagocytaires sont attirées verstéedSinfection par un chimiotactisme
déclenché par la réaction inflammatoire. Elles amte capacité de phagocytose et
d’opsonisation (phagocytose facilitée par la présem’anticorps et de facteurs du

complément sur I'antigéne a éliminer) et qui peterdt d’éliminer les cellules infectées.
[QUINTIN-COLONA (2006)]

[1.4.2/ Réponses immunitaires spécifiques
[1.4.2.1/ Réponse immunitaire & médiation humorale

Le virus de la FCO entraine une réponse humoraldraisante rapide envers les
protéines virales de capside, surtout les protémieg (spécifique du sérotype) et VP5
[SCHWARTZ-CORNIL et al. (2008)]. La réponse humorale prend préférentiediem
naissance dans les noeuds lymphatiques drainaggitanrdans laquelle a eu lieu I'inoculation
(les anticorps peuvent y étre détectés avant qsilient présents dans le sérum). Les
anticorps neutralisants sont détectables au bodedr semaines environ, ils persistent a des
taux éleves pendant 3 mois, et resteraient pratecfgendant au moins une année. Méme si la
durée d'immunité post infectieuse est longue, @it encore pas précisée pour les sérotypes
1 et 8 en France, mais est probablement supérgecete induite par voie vaccinale.

La réponse dirigée contre la protéine VP2 a un®racteutralisante sur le virus.
s’agit d’'une protection homologue (spécifique drosée), elle est majoritaire. Il faut savoir
que pour un méme épitope, la conformation de laépre influe sur l'efficacité de la
neutralisation par les anticorps. Un méme épitopet @insi avoir un role d’attachement
majeur ou mineur selon sa conformation. [SCHWARTZRNIL et al. (2008)]

Il faut noter que méme si la protéine VP2 est Iagipale cible de la neutralisation par
les anticorps, il semble exister des épitopes consnduplusieurs familles antigéniques. Ainsi,
Si une protection croisée n’est pas totale, elld péanmoins exister. Une population infectée
par un des sérotypes de la FCO et naive pour ua paut ainsi étre partiellement protégée
contre le second virus.

Les anticorps créés sont protecteurs vis-a-visadeinfection virale (intérét de la
vaccination) cependant ils ne peuvent, dans unt ¢aps de temps, éliminer le virus présent
dans la circulation d’'un animal déja infecté (ersaoa de la forte liaison avec les cellules
sanguines).

Des anticorps non neutralisants sont aussi sys#igetiontre diverses protéines virales.
Par exemple, la séroconversion vis a vis de VA&wdn méme temps que I'apparition des
signes cliniques (6 a 7 jours apres inoculatiorgtt€Créponse immunitaire sert de marqueur
support aux tests de dépistage de la FCO par m&thblEA.

44



Certains anticorps, autres que ceux dirigés cdatnpgrotéine VP2, contribuent a la
réponse antivirale par des mécanismes de cytotéxieilulaire anticorps dépendants. La lyse
des cellules infectées pourrait se faire soit ji@telrmeédiaire du complément, soit par le biais
de cellules NK. [MACLACHLAN (1994) ; QUINTIN-COLONA(2006) ; SCHWARTZ-
CORNIL et al. (2008)]

11.4.2.2/ Réponse immunitaire a médiation cellulaire

L’'immunité cellulaire apparait lors de linfectiopar le virus sauvage ou lors de
vaccination a I'aide d’'une souche atténuée. Ipesbable que lors d’une vaccination avec des
vaccins inactivés, cette réponse soit moins imptgtace phénomene est pour l'instant peu
étudié.

La réponse cellulaire a l'infection virale joue wdle dés les stades précoces de
l'infection. En effet, dés le 6éme jour post infent on note une présence importante de
lymphocytes €D8" dans les noeuds lymphatiques drainant la régiomoctilation. Cette
concentration élevée de tBs" est retrouvée a 14 jours dans le sang de I'ani@ed.cellules
spécifiques ont un réle cytolytique important etiyent lyser les cellules infectées par le virus
et, par ce biais, limiter la réplication de 'agémfiectieux. Cette réponse immunitaire étudiée
in vitro ne semble pas étre spécifique d'un seul sérotyipal. VElle serait dirigée
essentiellement contre NS1 et VP2 (neutralisaniy near réle exact est encore mal connu.
L’infection d’une population par un sérotype vipabtegerait donc en partie d’'une infection
concomitante. [MACLACHLAN (1994)]

Une étude anglaise a permis de démonimeritro que la cible majoritaire des
lymphocytes T cytotoxiques étaient les protéines sioucturales (NS1 & 3), puis, dans une
moindre mesure, les protéines mineures de la capsidrne (VP1,3 et6), puis VP3, puis les
protéines VP2 et VP5 de la capside externe, puig Y@ la capside interne. Les &8
semblaient étre les acteurs majeurs de l'actiomtoyique. En effet leur neutralisation
diminue la capacité Iytique de I'h6te de 81 a 8%%,qui n'est pas le cas avec lespii’
[JONESet al. (1996)] Il a été démontré que la réponse cellulaire parlyenphocytes T
cytotoxigues spécifigues de NS1 pouvaient étreagése entre plusieurs sérotypes. Rien n’est
démontré pour VP2. [ANDREW! al. (1995) ; SCHWARTZ-CORNILet al. (2008)]

Une réponse par les lymphocytesbE" (auxiliaires) dirigée contre les protéines
VP2, VP5 et VP7 existe. Des lymphocytes spécifiqled/P7 participent an développement
de la réponse humorale anti-VP7 qui est précodatense. [SCHWARTZ-CORNILet al.
(2008)]

Dans les phases tardives de linfection, l'effitdctde la réponse immunitaire a
meédiation cellulaire semble plus controversée. fet,des lymphocytes T en division sont
'un des tropismes de réplication virale. Cettetipatarité permettrait une présentation virale
précoce pour l'activation des bs" évoqués plus haut mais constitue un affaiblissemen
important du systeme immun. [MACLACHLAN (1994)]

On retiendra donc que la fraction cellulaire deélaonse immunitaire a un role dans la
limitation de la réplication de I'agent infectiewdans les phases précoces de linfection.
Néanmoins son effet est controverseé lors des phastges de la maladie.
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[1.4.3/ Existence de protection croisée ?

L'immunité vis a vis de la FCO est une immunitétylee. En effet, un animal vacciné
contre un sérotype ou préecédemment infecté pagrogype, reste réceptif a des infections par
d’autres sérotypes de la FCO. Cependant note qus d@ nombreux cas l'infection par
d’autres sérotypes peut entrainer une expressionqud beaucoup moins sévere que
I'infection de I'animal totalement naif vis a vis @TV.

[1.4.3.1/ Réponse humorale

Dans une étude récente, Magral. (2007) ont étudié le gene codant pour la protéine
VP2 qui induit des anticorps neutralisants pourdéssérotypes de la FCO. Des proximités
phylogénétiques ont pu étres mises en évidencequaptage des variations d’acides aminés
assemblés par transcription du segment 2 (29% &) 29961 que des variations dans les
séquences de nucléotides de ce segment pouvanti@lR2.4% a 73%. Certaines séguences
d’acides aminés sont conservées dans tous lepaagsxemple celle donnant son caractére
hydrophobe a la protéine VP2. Ces observationspeniis de regrouper les différents
sérotypes en 10 « nucléotypes » (A a J) représdatésla figure 24.

Figure 24: Nucléotypes du BTV regroupés par probérantigénique. Source : Maan et al.
(2007)]

Cette étude récente apporte une explication a tute élus ancienne d’ERASMUS
(1990) étudiant les réactions sérologiques croisgedvo et in vitro entre les différents
sérotypes de la FCO. Concernant le sérotype 8 dW, Bdn peut remarquer que la
neutralisation croisém vitro observée par ERASMUS (figure 25) entre les séestypet 18,
est le reflet d’une forte proximité antigénique ¥28@e variation seulement) mise en évidence
par Maanet al. (2007). De méme, une proximité antigénique moartefavec les sérotypes
14 et 23 se traduit par une protection croiseagi@rentre ces sérotypes et le sérotype 8.
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Figure 25: Réactions de neutralisation croiséesetds différents sérotypes de la FCO.
Source : Erasmus (1990)

— Neutralisation croiséin vitro

aasaaas Protection croisée partie

Peu de relations antigéniques

11.4.3.2/ Réponse cellulaire

La réponse des lymphocytes T cytotoxiques diriggr@re NS1 semble étre partagée
par plusieurs sérotypes. Ceci ne semble pas étrasl@our les lymphocytes spécifiques de
VP2. [ANDREWet al. (1995)]

Ces études permettent de démontrer que dans lelecdi&urope aujourd’hui, les
vaccins de type (1, 6 et 8) utilisés pour la vaatton massive contre la FCO ne protégent que
contre le sérotype visé. La protection croiséetexisais elle serait négligeable.

[1.4.4/ Maturité immunitaire du jeune vis a vis du BTV8
[1.4.4.1/ In-utero

Lors de I'hiver 2006-2007, la détection de nombreeaux viropositifs et séronégatifs
a la naissance a soulevé la question de I'existdiuceétat infecté permanent immunotolérant
[DARPEL et al. (2009)]. De plus, les effets de I'infection du @iein utero dépendent du
stade de gestation [MACLACHLAIMMt al. (2009)].

Une étude belge portait sur 'observation du sta@blogique et virologique de 123
couples mere-veau [DE CLERG#) al. (2008)]. Elle permettait de proposer des exploceti
au diagnostic de ces veaux infectés immunotoléetrds préciser I'age d'immunocompétence
des veaux durant la gestation. Les prélevementpugasur les veaux ont été réalisés avant
la prise colostrale. Les résultats sont exposés latableau 5.

Le nombre important de couples mere/veau inclus dargroupe A montre que le

passage transplacentaire du virus ne concerne eguhinorité des gestations, soit 15%
environ.
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Les veaux du groupe B naissent viropositifs sératiisgdans une proportion proche
de celle retrouvée pour la naissance de veauxtésgermanents immunotolérants (IP1) pour
le virus de la diarrhée virale bovine (BVD). La o virale a la naissance est plus faible que
celle retrouvée pour le virus de la BVD. Ceci paitrexpliquer une pathologie beaucoup plus
lourde associée au statut IPI pour le virus deM®B

Tableau 5: Statut virologique et sérologique deptes meres/ veaux avant prise colostrale
durant I'hiver 2007-2008. [De Clercq et al. (2008)]

Absence Infection en Infection en . .
Statuts - i N " N L Infection en fin
. . d’infection du 1ére moitié de 2éme moitié de .
Diagnostiques . . de gestation
foetus gestation gestation
Sérologie + + + +
Vache
Virologie - - - +
Veau (avant | Sérologie - - + + - +
prise
colostrale) Virologie - + + - - +
0, 0, 0,
Nombre 105 (85%) A 3(2.5%) B 3(2.5%) C 4 (gﬂ’) 3 (2; %) | 2 (1'F5 %)

Plusieurs études montrent qu’une réponse immunguhe vis a vis de la FCO est
effective avant la premiere moitié de gestatiote permet au faetus de produire des anticorps
dés 175 jours de gestation et de déclencher urmnsépmédiée par de linterféron des 150
jours [MACLACHLAN (1994)]. Cependant la maturité munitaire compléte (comprenant la
réponse a médiation cellulaire) n’est effective gu@ 6 semaines aprés la naissance chez le
veau.

Dans notre étude, les lots C, D, E et F confirntette hypothése puisqu'ils naissent
séropositifs. Selon que la mére (séropositive dansles cas) a ou non éliminé le virus, on
peut évaluer a peu prés la période d'infectionléoeta milieu ou fin de gestation.

Le groupe C et le groupe D ont di étre contam@ng®u pres au méme stade de
gestation. La différence de statut virologique paiti€étre due a une différence de quantité de
virus infectant recue par le foetus, permettant @u adiétre €liminée par les seules défenses
immunitaires du veau.

11.4.4.2/ Immunité colostrale et veaux infectés in utero

Dans I'étude de DE CLERCEX al. (2008), les trois veaux du groupe B (comparables
au statut IPI) ont été controlés 1 mois apres issaace. Deux d'entre eux étaient vironégatifs
(un veau sain et un veau atteint de Dummy syndrpladfoisieme, asymptomatique, était
viropositif faiblement. Ceci signifierait que I'edtion in utero par le virus de la FCO
entrainerait un statut pouvant étre qualifié d'otéetransitoire immunotolérant (ITI) et que la
prise colostrale pourrait aider en grande parti@iminer le virus. Deux autres études ont
prouvé le passage de la mére au veau des immundigied spécifiques dirigées contre le
virus BTV 8 lors de la prise colostrale. Il n’exds& ce jour aucune étude permettant de
déterminer le titre en anticorps minimum permettdiobtenir une protection immunitaire
passive du nouveau-né. [BACKex al.(2009) ; SANTMAN-BERENDSet al. (2010)]
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[1.4.4.3/ Immunité colostrale et veaux nés sains

Une étude menée sur des ovins visait a évaludicbefté du transfert colostral de la
meére vaccinée a son petit et la protection appqré&ece colostrum. L'étude a montré que
pour les brebis ayant subi seulement une primoiwratton a I'aide d’'un vaccin inactivé
contre le BTV-8 (Bovilis BTV-8), les agneaux possi&mt a 10-14 jours d’age des taux
d’anticorps sériques trés bas, voire nuls. Pouratgraux dont les meres ont subi le rappel
annuel de vaccination (ici dans le mois précédaninise bas), les taux d’anticorps sont
beaucoup plus élevés au méme age.

Cette deuxieme catégorie d’agneaux a été inocwée du virus BTV-8 a 13 ou 14
semaines d’age afin d’évaluer l'efficacité de latpction colostrale par observation de la
clinigue et mesure des taux d’anticorps sériquerencirculants. L’age de ces agneaux
correspond a un age d’abattage habituel pour ldysteon de viande. Tous les animaux dont
les taux d’anticorps neutralisants étaient détéesabétaient protégés d’'un point de vue
clinique et virologique. Parmi les agneaux inoculés taux d’anticorps étaient parfois trop
faibles pour étre détectés. Parmi ceux-ci, 3 n’pas montré d’anomalie clinique ni
biologique, 5 ont présenté une viremie dont 1 dwgerthermie.

Cela permet de conclure que les animaux portewnstidorps neutralisants d’origine
colostrale sont généralement protégés contre tiitfe jusqu’a I'age d’abattage mais que des
cas existent pour lesquels malgré une bonne busstale, le transfert immunitaire est
déficient. [OURAet al.(2010)]

Aucune étude chez les bovins n’est disponible pweconcernant le titrage minimal
en anticorps pour avoir un effet protecteur, pas pjue sur la cinétique de décroissance des
anticorps maternels.
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[l / Diagnostic de la FCO chez les bovins

Face a une suspicion de FCO sur le terrain, lecpratdispose de moyens cliniques et
paracliniques pour confirmer sa suspicion. Les meyainiques regroupent la différentiation
clinique de la FCO en la comparant a d’autres patfies proches pouvant affecter les bovins
et les méthodes nécropsiques [GOURREAUal. (2006)]. Les analyses de laboratoire
regroupent les examens sérologiques et virologiques

[11.1/ Diagnostic différentiel

[11.1.1 / Chez l'adulte : principales maladies ain  clure dans le diagnostic
différentiel

Nous allons évoquer dans cette partie I'ensembéeéliements épidémiologiques et
clinigues pouvant asseoir le diagnostic différdntiées éléments seront comparés aux
données disponibles pour les maladies pouvantétndues avec la FCO.

[11.1.1.1/ Fievre aphteuse

EPIDEMIOLOGIE

Elle est causée par un picornavirus du genre déso&pus qui comprend 7 sérotypes
et 60 sous types. La maladie touche les ruminanjmreais les chevaux. Elle provoque des
Iésions vésiculeuses caractéristiqgues. La contagstrtres rapide et la morbidité dans les
zones naives est tres forte. La mortalité sur éesigs veaux est une caractéristique de la
maladie. [DU TERRAIL (2008) ; HOLLIMAN (2005)]

SIGNES CLINIQUES

La virémie initiale entraine hyperthermie, anoregteapathie. La maladie est a ce
stade indiscernable de la FCO.

Les lésions cutanées se manifestent entre 2 etuB japres linfection avec
'apparition de vésicules remplies d’'un fluide clat rosé dans I'espace interdigité, sur les
talons, le bourrelet coronaire, les trayons etnbesjueuses buccale et nasale. Lors de fievre
aphteuse, les vésicules se rompent au bout deud8shpour laisser place a des Iésions rondes
bien délimitées. La douleur causée par les |égimasles entraine des boiteries séveres. Les
Iésions orales peuvent étre observées sur la lahggigencives, les palais dur et mou et les
levres. L’animal peut présenter une salivation angnte, un écoulement nasal et une
tendance a se lécher les lévres. Lors de la rumtesevésicules laissant place a des zones
d’érosion et d'ulcération, les signes cliniques idement plus prononcés et la douleur
s’accentue. Les vaches peuvent retenir leur laduse de la douleur des trayons. Cela peut
causer une mammite secondaire. La régression sieasgéest en général rapide, laissant place
a des plages décolorées sur I'épithélium. [DU TERR&008) ; HOLLIMAN (2005) ;
THIRY (2000)]
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COMPARAISON AVEC LA FCO

Les hémorragies et pétéchies sont rares lors defa@hteuse, elles ne concernent que
les zones d’érosion alors que les pétéchies d€@ ke s’accompagnent pas nécessairement
d’érosion. Lors de FCO, les lésions d’érosion sonins bien délimitées, plus diffuses et ne
sont pas d'origine vésiculeuse. Les zones de lgulariouchées par les Iésions sont plutét
situées sur la pointe et le dessus de la langue lpdievre aphteuse et sur les cotés de la
langue a coté de la table dentaire pour la FC@ylla pas d'oedéme présent lors de FA, le
mufle n’est touché que s’il y a extension des ksiduccales. Les Iésions podales,
douloureuses dans les deux cas sont plut6t disdarede FA. Les Iésions de FCO sont plus
erythémateuses, voire hémorragiques et peuventtintzowne inflammation du bourrelet
coronaire chaude au toucher. [WILLIAMSGatl al. (2008) ; THIRY (2000)]

I11.1.1.2/ Stomatite vésiculeuse

EPIDEMIOLOGIE

La stomatite vésiculeuse est causée par un virua @@mille des Rhabdovirus, du
genre des Vesiculovirus comprenant deux sérotymtmats. Elle se comporte comme une
arbovirose car elle est plus fréquente lors deaisos des pluies dans les zones tropicales et
lors de la saison chaude dans les climats tempgliésdisparait complétement a I'arrivée des
premiers froids en zone tempérée. Les modes dentiasion de la maladie sont nombreux et
peuvent impliquer par exemple les mouches des sdbl#zomyiay et les mouches de la
famille dessimulies Le passage transovarien du virus chez les insamiastitue un des
moyens de survie durant I'hiver. La salive et tpiide vésiculaire des animaux infectés sont
tres contaminants, ils permettent par exemple dastnission du virus par utilisation de
matériel infecté. Les animaux convalescents peu@émst porteurs pendant de nombreuses
semaines. Les signes cliniques de stomatite vésisal sont fréquents chez les équins, les
porcins et les bovins alors que les caprins ebléss semblent relativement résistants. La
clinique est tres proche de la fievre aphteuse taarmmaladie est zoonotique. Les animaux
jeunes sont moins touchés que les adultes et fesard le plus souvent sporadiques. Chez
’homme, la maladie ressemble a une grippe cons&catune contamination par le liquide
des vésicules et les tissus des animaux infed$ TTERRAIL (2008) ; HOLLIMAN (2005)

; THIRY (2000)]

SIGNES CLINIQUES

Le tableau clinique, tres proche de celui de laréeaphteuse, est généralement moins
marqué et les Iésions sont indiscernables. Cepehelatésions sont limitées aux épithéliums
de la bouche, des trayons et des pieds par ordfeéggence. La mortalité des jeunes reste
sporadique dans cette maladie. [DU TERRAIL (2008QLLIMAN (2005) ; THIRY
(2000)]

COMPARAISON AVEC LA FCO

La stomatite vésiculeuse ayant une expressiorpthe de la fievre aphteuse, on la
différenciera de la méme facon de la FCO.
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[11.1.1.3/ Stomatite papuleuse/ Pseudocowpox/ Pseudovariole

EPIDEMIOLOGIE

La stomatite papuleuse est causée par un virus f@eniille des Poxvirus, du genre des
parapoxvirus. Les bovins infectés de facon chramiqu latente peuvent étre des sources
d’infection par contact direct ou lors de la trai@est une maladie zoonotique affectant des
bovins de moins de six mois. Chez 'homme, ellevpgue des lésions appelées nodules
d’'Orf, localisées aux doigts et pouvant exceptidlengent s’étendre sur I'avant bras. Les
animaux les plus susceptibles de présenter desfoanimiques de la maladie sont les trés
jeunes veaux et les veaux de lait ; aucun sigmégolke n’est observé chez les bovins de plus
de 20 mois. La morbidité est proche de 100% chezdaux agés de 2 semaines a 2 ans, avec
une mortalité nulle. L'infection d’un cheptel n’eaine que peu d’immunisation et la maladie
peut donc ressurgir plusieurs années de suite. TBERRAIL (2008) ; HOLLIMAN (2005) ;
THIRY (2000) ; WILLIAMSON et al.(2008)]

SIGNES CLINIQUES

Les manifestations cliniqgues de la maladie soqtllis souvent bénignes. Les Iésions
sont typiguement retrouvées sur la bouche et Idemdg veaux nouveau-nés. Parfois elles
peuvent apparaitre sur les trayons des vachegréati occasionnant une contamination
zoonotique sur les mains des trayeurs (Iésionsdpelbureuses guérissant lentement). Des
formes systémiques séveres rares peuvent étrevébsesur des animaux immunodéprimes.

Les lésions primaires sont des papules érythénegegsi deviennent granuleuses
avec des bords irréguliers. Une fois matures, ldecw classique des |ésions est rouge mais
elles peuvent parfois devenir brunes ou jaunes. dagsiles du mufle et des lévres sont
typiques, elles peuvent parfois nécroser en leotreedécouvrant une zone blanche pouvant
s’ulcérer. Les lésions des gencives et du palaisstdilcerent rarement, les vésicules et les
marques cutanées sont rares. Les Iésions guériggentanément aprés quelques semaines.
[DU TERRAIL (2008) ; HOLLIMAN (2005)]

COMPARAISON AVEC LA FCO

L’expression de la stomatite papuleuse sur lesteglest rare et ne concerne que les
trayons alors que les formes cutanées sont beaydaspfréquentes en cas de FCO. Des
signes généraux sont présents le plus souventsaecaCO.

[11.1.1.4/ BVD/ Maladie des muqueuses

EPIDEMIOLOGIE

La maladie des muqueuses est causée par un virles fdenille des Flavivirus, du
genre des Pestivirus. Deux sérotypes existentBMB-1 et le BVD-2. Plusieurs formes
cliniques sont connues pour ce virus au cycle cerRgI[HOLLIMAN (2005)]

Toutes les classes d’age peuvent étre touchées linéstion est le plus souvent
inapparente.

Le virus de la BVD est capable de traverser legit. Certains veaux sont infectés
utero avant 120 jours de gestation, avant la mise ecepthu systeme immunitaire, et ne
présentent pas de réponse sérologique au virusvéaesx sont dits IPI (infectés permanents
immunotolérants). lls sont des excréteurs trés apts du virus et I'assainissement d’'un
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troupeau passe par leur identification et leur iglation. lls développent le plus souvent dans
leurs deux premieres années de vie un syndromeshebmon contagieux, appelé maladie des
mugqueuses. La maladie dure le plus souvent quekpraaines mais peut devenir chronique
sur plusieurs mois. Les veaux IPI sont le plus satides non valeurs économiques, ayant
une mauvaise croissance dés leur plus jeune age a@ldils ne paraissent pas malades.
Cependant certains veaux IPl peuvent survivre jasdgur maturité sexuelle et donner
naissance a des veaux IPI eux aussi. [HOLLIMAN 8p0

SIGNES CLINIQUES

La BVD (Bovine Virus Diarrhea) aigué touche des animammunocompétents, elle
est souvent asymptomatique et rarement sévere.

Les malades déclarent un épisode aigu et contagleudiarrhée hémorragique, ils
peuvent développer dans des cas atypiques desrmsai® la muqueuse orale, une dépression,
de la fievre et une chute de production laitiéra. déshydratation liee a la diarrhée peut
conduire a la mort dans les cas les plus gravegukason cliniqgue confére une immunité a
long terme efficace. [HOLLIMAN (2005) ; WILLIAMSONt al. (2008)]

Certaines lignées virales décrites au Canada et Eaks-Unis provoquent une
thrombocytopénie aigué entrainant des hémorragies @es ulcéres et des pétéchies sur les
muqueuses chez des veaux infectés. Classiquementre Atlantique, les formes
hémorragiques de BVD sont attribuées a des soush&3/D de type 2 et sont épizootiques.
En France, deux cas dgndrome_hémorragiqueont été décrits apres infection par le virus
BVD-1B, ce virus est connu pour donner des casagerf sporadique. Les animaux ont
présenté : une diarrhée hémorragique, une hyperithemodérée puis sévere (@), des
saignements au niveau des membres, du dos et eidesprdes pétéchies et des suffusions
hémorragiques au niveau des quatre membres etutpsennses oculaires et buccales chez un
veau de 15 jours ; un abattement aigu, une angréggesaignements au niveau du fourreau et
de I'anus puis sur la peau des orifices naturettestulcéres en coup d’ongle sur la muqueuse
cesophagienne sur un taurillon. Dans le cas du \emexamens de laboratoire n’ont pas suffi
a trancher entre la nature infectée transitoiretatomée par une souche a expression
hémorragique et un veau IPI. Dans le cas du tagrilfanimal était IPl. [CESBONMt al.
(2007)]

La maladie des mugueusesst caractérisée par I'absence de Iésions vésisilaine
morbidité faible et une létalité tres forte chezsdanimaux de moins de 2 ans
préférentiellement. Une fois la maladie des mugesudéclarée, ces animaux présentent
souvent des crodtes sur le mufle, une nécrose deutpeuse orale et des ulcérations. Les
|ésions buccales touchent les gencives, la laniguealais dur et la commissure des lévres.
Des écoulements nasaux et oculaires sont souvésermis. Certains animaux boitent a cause
d’érosions et d'ulcérations de la peau autour durtdebet coronaire et d’'une nécrose
interdigitée sévere. Des épisodes de diarrhée ddadgueuse, puis muqueuse avec présence
de sang, surviennent peu apres 'apparition désngorales. [HOLLIMAN (2005)]

COMPARAISON AVEC LA FCO

Lors de BVD aigué forme hémorragique, la plus peode la FCO, les taux de
morbidité (supérieure a 40%) et de mortalité (sigpéra 25%) sont plus importants que lors
d’une infection par le virus BTV-8. [WILLIAMSONt al. (2008)]

Lors de maladie des muqueuses, I'abattement, tehé, 'adénomégalie bilatérale et
la perte d’appétit sont plus fréquents que lor6@®. [BEXIGA et al. (2007)]
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[11.1.1.5/ Fievre catarrhale maligne (FCM) ou coryza gangreneux

EPIDEMIOLOGIE

La fievre catarrhale maligne est causée par urs\deula famille des Herpesvirus, du
genre des Rhadinovirus. En Afrique, les gnous destréservoirs naturels de la maladie (type
AHV-1). Les nouveau-nés excretent du virus pawtEes aériennes, contaminant les patures
et 'eau dans les premiers jours de leur vie. Erops, le mode de transmission du virus (type
OHV-2) par contact avec des ovins est peu conerable impliquer la diffusion d’aérosols
sur plusieurs centaines de metres. Les bovins msladt souvent séjourné a proximité d’'un
cheptel ovin, le plus fréquemment en période dge Normalement, les bovins
n’'excrétent pas le virus mais certaines épizoséesntes suggérent une possible transmission
entre bovins, méme si rien n'est prouve pour lanst

Le virus infecte les lymphocytes T bovins et €imieaune prolifération de ces derniers
ainsi qu’'une nécrose tissulaire généralisée. Lasvast absent des Iésions qui ne sont donc
pas la conséquence d’'un effet cytopathogene viedd meut-étre d’une activité exacerbée de
cellules tueuses naturelles. En I'absence d’angéigarnraux, les bovins ne développent pas
d’anticorps.

La maladie est enzootigue au Royaume-Uni. Un taeixmbrtalité trés élevé est
pathognomonique de la maladie. Les signes clinigoes$ caractéristiques mais des formes
atypiques peuvent compliquer le diagnostic. [HOLIANI (2005) ; GILIBERT (2008) ;
MAILLARD (2007) ; THIRY (2000)]

SIGNES CLINIQUES

Apres une incubation de 3 a 8 semaines en moyémhR&;M est frequemment fatale
et évolue sur 7 a 18 jours. Quelquefois une formmaigué de la maladie peut entrainer la
mort en 2 a 7 jours. Quelques rares cas peuvevitseiet guérir.

Lors d'atteinte clinique, on peut observer une ypamie intense et persistante (40 a
42°C), de I'anorexie, agalaxie, arumination. Unaridiée profuse et sanguinolente est parfois
notée.

Les animaux présentent un écoulement nasal etice@éreux, puis mucopurulent,
des crodtes sur les naseaux et le mufle, et umémg des muqueuses nasales et oculaires.
Les lésions buccales sont multifocales et compmanoee nécrose diffuse des muqueuses
nasales et buccales avec une érosion des papilEslbs. Les trayons et la mamelle sont
atteints d’érytheme puis d'cedéme, de papules etroigtes. Certaines lésions de nécrose
focale prennent la forme d’ulcéres a 'emporte pigans vésicules ni marges.

Les signes oculaires, tres fréequents, comprenn@antanjonctivite avec photophobie,
blépharospasme et dilatation des vaisseaux déeliee sinsi qu’une opacification bilatérale de
la cornée (kératite bleue) n’évoluant pas jusqa’'gérte de la vision. Une iridocyclite est
parfois présente entrainant un myosis et un hypopio

Une lymphadénopathie est souvent présente avelesieas nécrotiques de la peau.
Les ulcérations du bourrelet coronaire entrain&pphrition d’'une boiterie ; la chute de
'onglon est possible si la membrane kératogéneattsinte. Des |ésions nerveuses ont été
rapportées dans de rares cas; d'apparition tgrdiles peuvent prendre la forme de
fasciculations musculaires, d’agressivité ou d'ystagmus. [ALZIEU (2007) ; GILIBERT
(2008) : HOLLIMAN (2005) ; MAILLARD (2007) ; THIRY(2000)]
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DIAGNOSTIC DE LABORATOIRE

En I'absence de sérologie possible, le diagno®icettitude repose sur I'observation
de la clinique et I'autopsie ainsi que sur I'isolrhviral par PCR aprés amplification génique
du matériel contenu dans les lymphocytes sanguimsalade. [THIRY (2000)]

COMPARAISON AVEC LA FCO

Contrairement a la FCO, le coryza gangreneux e@sctaisé par un trés fort taux de
létalité. Les deux maladies ont une évolution tpésche au début, mais lors de fievre
catarrhale maligne, les érosions sur le mufle beaucoup plus importantes et le jetage est
plus purulent. Les Iésions oculaires sont plus r&&vavec une opacité cornéenne toujours
présente ainsi qu’'un hypopion possible (pus amdass la chambre antérieure de I'ceil).
[DERCKSEN et LEWIS (2007)]

Une vascularite peut étre notée lors du développtie fievre catarrhale maligne,
elle touche plutét des vaisseaux de taille moyealwgs que les vaisseaux inflammeés lors de
FCO sont terminaux (vascularisation fine). Lors a®@yza gangreneux, on notera plus
frequemment que lors de FCO : un abattement, uissebde I'appétit, des bouses anormales,
une adénomeégalie bilatérale, des ulcérations iigieéds et des poumons nécrotiques.
[WILLIAMSON et al.(2008) ; BEXIGAet al. (2007)]

I11.1.1.6/ Peste des ruminants

EPIDEMIOLOGIE

La peste des ruminants est causée par un virua thrlille des Paramyxovirus, du
genre des Morbillivirus n’existant que sous un ssrbtype mais dont la pathogénicité varie
selon les lignées. Le virus se multiplie dans ledlues lymphoides et épithéliales,
préférentiellement dans le tube digestif de I'héte.

La morbidité et la mortalité varient fortement emndtion de la lignée virale, la
contamination virale ne se fait ni par voie vedale, ni par voie verticale. La guérison et la
vaccination entrainent une immunité a vie.

En Afrique, les cheptels bovins et les buffles dentéservoir principal du virus, les
ongulés sauvages s'infectent a leur contact etuattr réinfectent le bétail. Les animaux
sont contaminés par les voies aériennes lors damtact étroit avec un animal malade, les
sécrétions nasales contiennent de fortes concemisatirales. L'incubation dure 2 a 5 jours,
parfois jusqu’a 2 semaines. En Europe, les porusg s’infecter apres ingestion de viande
crue, ils peuvent contaminer des bovins a cetteasion. Cependant la maladie n'y est
actuellement plus présente.

La peste des ruminants affecte tous les ages darnmopulations naives et surtout les
jeunes de I'année dans les régions enzootiquaroawent ou 'immunité colostrale diminue.
Un épisode fébrile aigu, une morbidité et une niivétdortes, peuvent étre des signes de la
maladie. [HOLLIMAN (2005) ; THIRY (2000) ; WILLIAMSONEet al. (2008)]

SIGNES CLINIQUES

Les signes cliniques majeurs sont: la fievre, di@xie, une chute de production
laitiere, un jetage nasal et oculaire, des érosittnka muqueuse buccale, une haleine fétide,
une entérite hémorragique, une déshydratation sétela mort pour les lignées virales les
plus agressives. Tous les stades de gravité inférsont possibles.
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Les lésions buccales (gencives, levres, palaigtarou, joues) débutent par de petits
foyers gris qui fusionnent par extension de la ogerpuis laissent apparaitre des plages
d’érosion rouges a I'emporte piéce. Le ptyalismiecesactéristique. Les Iésions podales et
mammaires sont absentes, une forte diarrhée appasajue la fievre tombe. [HOLLIMAN
(2005)]

COMPARAISON AVEC LA FCO

La morbidité et la mortalité sont plus fortes ldes peste que lors de FCO. De plus la
peste des ruminants n’est actuellement plus préssnEurope.

Les lésions nécrotiques du tube digestif lors deegpdes ruminants sont malodorantes
(diarrhée et haleine), ce qui est rare lors de A@S.Iésiongpost-mortendu tractus digestif
sont marquées et peuvent étre concentrées au ndesmuissus lymphoides (plaques de
Peyer). On n'observe jamais de lésion vésiculairta elouleur est rare lors de peste des
ruminants. [HOLLIMAN (2005) ; THIRY (2000) ; WILLIMSON et al. (2008)]

[11.1.1.7/ Rhinotrachéite infectieuse bovine (IBR)

EPIDEMIOLOGIE

L’IBR est causée par un virus de la famille desgdsvirus dont le réservoir principal
est chez les bovins (pour le type 1). Le virus sdtiplie dans les cellules épithéliales du
tractus respiratoire, ce qui cause les principaigxes cliniques. En outre, les animaux
malades peuvent étre infectés de facon latent\8tus peut se réactiver lors d’'un stress par
exemple. La transmission se fait par contact dirkef secrétions nasales, oculaires et
génitales sont fortement infectantes. La morbidsgé forte dans un groupe sensible et naif
(lors de rassemblements ou de réallotements panm@&g sinon les cas sont sporadiques, la
mortalité est variable. [HOLLIMAN (2005) ; MAILLARD(2007) ; THIRY (2000) ;
WILLIAMSON et al. (2008)]

SIGNES CLINIQUES

Les formes cliniques sont variées : infection snigeie, formes respiratoires, génitales
ou nerveuses, voire forme généralisée chez le moumé. La présentation clinique la plus
commune est une forme respiratoire qui se traduitym érytheme du mufle et des cornets
nasaux. Des écoulements nasaux sont fréquentst sratance a devenir muco-purulents
dans les cas graves. L’hyperthermie est la reglenetconjonctivite avec larmoiement est
fréquente.

Chez les animaux les plus atteints, on peut n@ppérition de ptyalisme important et
de plaques blanches nécrotiques dans les naseasdifficultés respiratoires dominent le
tableau clinique avec de la toux, une trachéite,hmonchite et une pneumonie secondaire.

Des lésions de la bouche sont rarement décritesngétle plus souvent associées a un
mauvais état général chez de jeunes veaux. Desatin®s buccales peuvent dans ce cas étre
associées a de la diarrhée. [HOLLIMAN (2005) ; MAARD (2007) ; THIRY (2000) ;
WILLIAMSON et al. (2008)]

COMPARAISON AVEC LA FCO

Dans le cas d’IBR forme respiratoire, les signesiglpnée sont plutdt hauts avec une
surinfection secondaire du poumon alors qu’en casF@O, la pathologie respiratoire
profonde commence par un cedeme pulmonaire. Poufoteses génitales, hors vulvo-
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vaginite infectieuse caractéristique causée pBRlles avortements devront étre investigués
par analyses sérologiques.

111.1.1.8/ Photosensibilisation

EPIDEMIOLOGIE

La photosensibilisation est une affection cutagg@tiement restreinte aux zones non
pigmentées de I'épiderme exposées aux radiatidagesm Classiquement, 'animal malade a
été en contact avec un agent photosensibilisamt ingéré des plantes hépatotoxiques avant
I'exposition. [HOLLIMAN (2005)]

SIGNES CLINIQUES

Les lésions observées suite & photosensibilisatr des brdlures plus ou moins
graves causees par le rayonnement solaire. Climgoe un érytheme peut toucher le mufle,
le tour des yeux, la face et les trayons, puisu®robn cedéme et desquamation. Des paupieres
closes et un port tombant des oreilles peuventa&seciés a un cedeme sévere. [HOLLIMAN
(2005)]

COMPARAISON AVEC LA FCO

Dans les cas de photosensibilisation, les |ésmunshient principalement les zones
dépilées exposées au soleil. L'intérieur de la beutest jamais atteint.

[11.1.1.9/ Besnoitiose

EPIDEMIOLOGIE

La besnoitiose bovine est une protozooze causéengacoccidie Besnoitia besnoiti
ayant pour hote définitif un chat. L'’agent pathogéreut étre transmis par voie alimentaire
(ingestion d’ookystes), ou vectorielle (tabanidéstemoxes). C’est une maladie concernant
plutbt les régions chaudes (Afrique, Asie, Sud '@eirbpe, Amérique du Sud), surtout en
période estivale dans nos régions. Les informatépidémiologiques récentes montrent une
tendance de la maladie a remonter vers le Nord.ab@saux touchés ont entre 2 et 5 ans,
avec une prédisposition pour les races GascorBimete d’Aquitaine.

Les parasites se développent dans I'endothéliumvdeseaux avec formation de
thrombi et infarcissements. [ALZIEU (2007) ; GILIBHE (2008)]

SIGNES CLINIQUES

L’animal présente une forte hyperthermie pendarh ® jours avec abattement,
anorexie, tachycardie, tachypnée et aruminatiorsulin le malade entre dans une phase
d’cedémes localisés sur la téte, I'encolure, lesonsgdéclives et I'extrémité des membres.
Ces cedemes peuvent persister entre 1 et 4 semainedéme de la téte entraine un
rétrécissement des naseaux qui peut entraver paratgn. La peau perd peu a peu son
élasticité. Les poils peuvent se hérisser sur Bntthin, les oreilles, la région périnéale et
I'encolure. Une parésie relativement importante géne observée a cause de la douleur
causée par la flexion des articulations. Les mugeenasales et oculaires sont inflammeées ce
qui entraine un jetage séreux et un épiphora séoeux, puis mucopurulent.
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L'observation de kystes parasitaires sur la scldes animaux malades est
pathognomonique de la maladie.

Une phase de sclérodermie suit la phase d'cedensléB@ns congestives puis des
crevasses peuvent apparaitre sur les trayonsiieslations et 'ensemble des plis de la peau.
Celle-ci parait épaissie et plissée comme celle éléphant. [ALZIEU (2007) ; GILIBERT
(2008)]

COMPARAISON AVEC LA FCO

L’expression généralisée peut étre proche dansamier temps (cedeme généralisé et
fievre). Ce sont alors les analyses sérologiquepeumettront de faire la différence. Lors de

maladie grave, I'aspect des |ésions cutanées d&d@®ma tout le corps et les kystes scléraux
en cas de besnoitiose permet d’établir le diagoosti

[11.1.1.10/ Leucose bovine enzootique forme cutanée (LBE)

EPIDEMIOLOGIE

La LBE est causée par le virus de la leucose leovim Rétrovirus du genre
Deltaretrovirus, de la famille des RetroviridaeulSdes bovins sont sensibles a I'infection
naturellement, le virus est panzootique et soumismaplan d’éradication en Europe. La
transmission se fait par voie horizontale, par voaeentérale majoritairement (injections,
écornages, traumatismes....), par contact directlepait et peut-étre par voie vectorielle. La
période d’incubation peut varier de 5 a 10 angjrlgs infecte les lymphocytes B. Des formes
tumorales généralisées de la maladie affectenta®G% des bovins infectés mais seule la
forme cutanée entre dans le diagnostic difféerededa FCO. [THIRY (2000)]

SIGNES CLINIQUES

La leucose cutanée est une forme particuliere B& Ild’évolution sporadique.
L’évolution est lente et progressive avec quelgapsodes de rémission. Les animaux
présentent des plaques d’urticaire d’un diamétr8 de4 cm sur les épaules, I'encolure et le
dos en début de maladie. Ces plaques s’étendaembesilizaine de jours sur tout le corps a
I'exception des parties distales. Des Iésions vpreuses et crolteuses de la taille d’'une
mandarine et saignant facilement se substituent @agues urticariennes ainsi que des
nodules cutanés multiples, de formes et tailleerdizs, non prurigineux, fermes, dépilés,
indolores, rarement ulcérés. L'animal est atteinhd adénomégalie généralisée (figure 26) et
maigrit. [GOURREAU (2008)]

Figure 26: Adénomégalie chez une vache atteinfewt®se bovine enzootique.
Source : Du Terrail (2008)
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DIAGNOSTIC DE LABORATOIRE

L'isolement viral est possible dés [#"ou 5™ semaine post-infection.
La présence danticorps signale une infection ptaste. Elle est détectée par
immunodiffusion double en gélose (protéines gp5lp24) ou par méthode ELISA sur
mélanges de sérum ou de lait. [THIRY (2000)]

COMPARAISON AVEC LA FCO

L’aspect nodulaire des lésions, leur localisapo&férentielle sur le dos et I'encolure
en cas de LBE forme cutanée et la polyadénomégagmciées permettent réaliser le
diagnostic différentiel avec la FCO. Les examensnmémentaires de type sérologie
permettront en cas de doute de faire la différence.

[11.1.1.11/ Mammite ou mammillite herpétique

EPIDEMIOLOGIE

La mammite bovine herpétique ou « pseudo dermatoslaire contagieuse » est
causée par I'herpésvirus bovin de type 2 appartenknsous famille des alpha-herpésviridae.
Ce virus est présent dans le monde entier. En teanpérée, la maladie est fréquente en fin
d’été et début d’automne en raison du nombre inapode piqdres d’'insectes en cette saison.
En effet, le virus peut étre transmis par les iteseou a I'occasion d’une plaie cutanée. Il a un
tropisme particulier pour les cellules du dermepetit persister a I'état latent dans les
neurones (et probablement dans la peau) et seve¥aidiverses occasions. La multiplication
virale est meilleure a une température inférieucelfe du corps : ceci pourrait étre une autre
explication aux saisons d’apparition de la maladiasi qu’a son tropisme préférentiel pour
les trayons et le mufle des jeunes. [WILLIAMS@Nal. (2008) ; THIRY (2000)]

SIGNES CLINIQUES

Les Iésions sont situées uniquement sur les tragbis mamelle (10% des cas) des
vaches adultes, préférentiellement des vachesrkssti Une plaque de peau indurée blanchéatre
et translucide apparait tout d’abord dans la peautrdyon, puis quelques vésicules se
rompant lors de la traite peuvent étre mises edeée. Au niveau de la lésion, la peau
s’indure et devient bleue en 24 heures puis nécmses’ulcere révélant un derme
hémorragique. Les lésions guérissent en 4 semaprés un épisode douloureux empéchant
parfois la traite. Plus rarement, le mufle et ladite des jeunes veaux peuvent étre touchés.
lIs développent un érytheme buccal et des ulcéreslaires sur les levres, les narines et le
mufle. [WILLIAMSON et al.(2008) ; THIRY (2000)]

DIAGNOSTIC DE LABORATOIRE

Le virus peut étre mis en évidence par isolemepardir de lymphe ou de crodtes
présentes sur les lésions.

Les anticorps spécifigues peuvent étre retrouvésr peerologie par
immunofluorescence indirecte. [THIRY (2000)]
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COMPARAISON AVEC LA FCO

Chez les adultes la localisation unique des Iéssamdes mamelles des vaches peut
différencier cette affection de la FCO. La fievet modérée ou absente. [WILLIAMSO2
al. (2008)]

[11.1.1.12/ Maladie hémorragique épizootique des cervidés (EHD)

EPIDEMIOLOGIE

L’EHD est causée par un Orbivirus de la méme femigue le BTV dont les
caractéristiques biologiques et immunologiques $s@&% proches de certains sérotypes de la
FCO. Il s’agit d'une maladie vectorielle transmp les méme€ulicoidesque la FCO, le
réservoir du virus est constitué par les ruminaatssages comme le cerf de Virginie qui a été
tres étudié. Les petits ruminants sont réceptif¥ias mais ils ne présentent pas de signes
cliniques. [BOTNERet al. (2009)]

Aprés déclaration de la maladie, les signes al@sget conséquences zootechniques
lies aux symptdbmes durent entre 3 et 30 jours. lus pouvent, I'épisode prend une forme
épizootique avec une morbidité autour de 10% et moetalité inférieure a 1% chez les
bovins.

SIGNES CLINIQUES

Cette maladie est indiscernable de la FCO. Lesnaum présentent une phase
d’hyperthermie pouvant atteindre les @0Des réactions locales peuvent apparaitre : une
congestion des muqueuses, des boiteries et uneurgides cedémes, des érosions de la
bouche, du mufle et du bourrelet coronaire, dulistyee, du jetage et des larmoiements. Des
signes cliniques généraux peuvent apparaitre :h@padnorexie, difficultés a avaler,
amaigrissement, faiblesse, déshydratation. La pert survenir dans les 8 a 10 jours apres le
début des symptémes. [BREARIDal. (2004b) ; INABA (1975)]

Des avortements, malformations foetales et naissase prématurées ont été observes
au Japon. [OHASHI (1999)]

COMPARAISON AVEC LA FCO

La seule différentiation possible sur le terrantre les deux maladies est que les ovins
et les caprins sont réceptifs mais pas sensiblegras de 'EHD. La comparaison avec la
FCO peut se faire par analyse épidémiologique (@assensibilité des ovins) ou de
laboratoire.

Le diagnostic de laboratoire sérologique et vigajae peut étre utile pour distinguer
les deux maladies mais il faut en user avec prémautEn effet de nombreuses réactions
croisées existent entre les deux Orbivirus, y cisrgmn RT-PCR.
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[11.1.2/ Bilan : diagnostic différentiel de la form e classique

La forme classique de FCO regroupe tous les sigoraus historiquement pour la
FCO chez les bovins quand ils expriment la malddés. frequences d’apparition de jetage,
d’irritation du mufle, de raideur des membres, diype, d’amaigrissement et d’hyperthermie
seraient importantes et proportionnelles aux asfimoyens d’apparition de ces symptomes
dans les enquétes de terrain. En revanche, lesté@ymap pulmonaires et les cedémes de la
face sont systématiquement absents dans la déserigite par Calavast al.en 2010. On les
rencontre néanmoins sur le terrain.

En tenant compte de cette présentation classigua &CO, les maladies a inclure
dans le diagnostic difféerentiel de cette forme ipaliere sont essentiellement en Europe la
BVD, I'IBR et le coryza gangréneux (figures 27 &).2Certaines maladies exotiques doivent
cependant rester a l'esprit du praticien, notammientfievre aphteuse, la stomatite
vésiculeuse, la peste des ruminants (figure 2% etaladie hémorragique épizootique des
cervideés (figure 30).

Figure 27: Conjonctivite, apathie, jetage et
Figure 28: Kératite ou "ceil bleu” chez épiphora chez un bovin atteint de coryza
un bovin atteint de coryza gangreneux. gangreneuxSource : Du Terrail (2008)
Source : Du Terrail (2008)

Figure 30: Bovin atteint de peste des Figure 29 : Edéeme de l'auge, jetage,
ruminants présentant épiphora}, jetage et salivation et larmoiement chez un bovin
ptyalisme. Source : Du Terrail (2008) atteint d'EHD. Source: CNVZRT (2006)

Lors de I'élaboration de leur étude qui a permisdééinir les différentes formes
clinigues a associer avec la FCO, Calaeasl. (2010) n'ont pas pu obtenir de criteres
permettant de classer les Iésions mammaires (falenquestionnaire inadaptée). Hors, ces
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Iésions peuvent étre utiles au clinicien lors dagdbstic de terrain de la FCO et lors de sa
différentiation avec d’autres maladies. Voici lésibns de la mamelle et du trayon associées a
la fievre aphteuse (figure 32), a de la photosdisition (figure 33), au coryza gangréneux
(figure 34), a la stomatite papuleuse (figure Zb)a stomatite vésiculeuse (figure 36), a la
maladie des muqueuses (figure 37), et lors det¢hdlicérative herpétique (figure 38).

Figure 33: Ulcere bien Figure 32: Erythéme et crodted'9Ure 31: Erytheme, papules

délimité du trayon duadela  syr le trayon dus & de la et croltes sur le trayon dus a

fievre aphteuse chez un bovin. ibilisati du coryza gangreneux chez un
photosensibilisation chez un bovin. Source : Du Terrail

(2008)

Source : Gilibert (2008)  povin. Source : Gilibert (2008)

Figure 34: Lésions du trayon dues a de la stomatite ) _ o
papuleuse chez un bovin. A gauche : stade papudeux, ~ Figure 35: Ulcerations du trayon

droite : ulcérations. Source : Du Terrail (2008) dues a de la stomatite vésiculeuse
chez un bovin. Source : Gilibert

(2008)

Figure 36: Crevasses Figure 37: Lésion de Figure 38: Ulcération et
cro(teuses du trayon dues &  Maladie des muqueuses a dermite hémorragique lors
de la besnoitiose chez un niveau du trayon chez un de thélite ulcérative
bovin. Source : Gilibert bovin. Source : Gilibert herpétique chez un bovin.
(2008) (2008) Source : Gilibert (2008)

W RS
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[11.1.3/ Chez I'adulte : formes cliniques atypiques
différentiel spécifique

de la FCO et diagnostic

Nous avons vu que la typologie de la cliniqgue endm FCO pouvait varier de fagon
trées importante en fonction des animaux. Ces ptasens cliniques particulieres appellent
un diagnostic différentiel sensiblement modifié papport a celui associé a la forme
« historique » de FCO.

[11.1.3.1/ Diagnostic différentiel de la forme « podale »

Dans cette forme clinique, les lésions sont cesteég le systeme locomoteur et les
signes cliniques au niveau de la bouche et detdastint peu fréquents (cedeme, ptyalisme,
lésions et congestion buccale). On peut frequemmeecbntrer une dépression chez I'animal
malade. La raideur des membres est accompagnéésimd podales systématiques. Les
maladies a prendre en compte dans le diagnostférafitiel de la forme podale sont

présentées dans le tableau 6.

Tableau 6: Diagnostic différentiel de la forme ptedde la FCO.

Maladie a | Etio- | Epidémiologie |Signes cliniques Signes cliniques Différentiel
inclure logie | intra-troupeau des pieds généraux
Lésions
vésiculeuses, puis . . Pas de pétéchie ou
) . . . Hyperthermie, anorexie, Py .
S Epizootique, érosions rondes o d'hémorragie,
Fie E RSN . - . |apathie, Iésions mamelle et o :
levre > morbidité élevée, | espace interdigité, . |ésions tres
8 A trayons avec parfois P
aphteuse = mortalité sur les talons, bourrelet mammite. lésions buccales délimitées, pas de
Z jeunes veaux coronaire. Douleur ' . '|lésion musculaire du
< tyalisme
+++, boiterie Pl membre.
possible (figure 39)
[92]
e . .
Stomatite 3 Sporadique, jeunes Proche fiévre , o
< S moins touchés que Peu marqués Voir fievre aphteuse
vésiculeuse 2 dul aphteuse
2 adultes
>
\ Abattement,
9 . Erosions et . . diarrhée,
_ o Jeunes entre 6 mois ulcérations du Diarrhée aqueuse ou lvmphoméaalie
Maladie des | % et 2 ans. Statut IPI. . hémorragique. Lésions ymp gatie
N AR bourrelet coronaire, | .~ " e bilatérale, anorexie
muqueuses | « Morbidité faible, " . ... .| nécrotiques et ulcératives ;
Q mortalité forte necrose |pterd|g|tee de la sphére orale plus marques et
5 ) (+++) (figure 40) ) fréquentes que lors
de FCO.
Diarrhée hémorragique +/-
B o . . Saignements sur les| fréquente. Pour la forme Fréguence de la
5 A Epizootique, membres pour la [hémorragique, saignements|maladie. Les lésions
BVD aigue | A2 | morbidité>40%, 2 > '
> - forme spontanés diffus. touchent tout le
>m mortalité>25% . . .
] hémorragique. Ulcérations muqueuse membre.
digestive
* Indiscernable de la
2 FCO Analyses de
EHD = Comme FCO, ne Edémes et Indiscernable de la FCO laboratoire avec
S |touche pas les ovins e
S5 ecchymoses tests spécifiques
(figure 42)
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Hypertermie (+++),
anorexie, agalaxie,
arumination. Adénomégalie
(+++). Parfois diarrhée.
Lésions sur trayons,
mamelle, nez et yeux.
Nécrose +++ bouche et
arbre respiratoire. Parfois
signes neurologiques en
hyper.

Taux de létalité,
inflammation des
vaisseaux de taille
moyenne. Signes
de coryza toujours
présents

Forte hyperthermie,
abattement, anorexie,
tachycardie, tachypnée,
arumination. Edeme et
peau épaissie sur tout le
corps, crevasses

Lésions sur tout le
corps. Aspect en
"peau d'éléphant"

Hyperthermie, apathie,
difficulté a se déplacer,
boiterie avec ou sans

appui.

La ponction
articulaire rameéne
de la synovie
purulente ou
inflammatoire. Cas
ponctuels le plus
souvent, association
avec d’autres foyers
infectieux chez le
jeune. Articulation
isolée chez I'adulte.

N
= Ulcérations du
Coryza (@] _ o bourrele’E coronaire
TG 4 Sporadique, létalité et de I'espace
gang S proche de 100% interdigité,
«é exongulation
5 possible. (figure 41)
T
g Edéme entrave
S flexion des
& |Animaux entre 2 et5| articulations =>
Besnoitiose ® ans, prédisposition [parésie, boiterie due
S raciale a la douleur liée aux
§ crevasses cutanées
m articulaires.
§ Douleur, gonflement
e et chaleur en regard
o ! i
8 |Tous les ages, plutot dt_unzle ?u pIu;,le:Jfrs_
. e polyarthrite chez le articuations. =arlois
o . . =
Arthrites o jeune, et arthrites ti;.es%esn(]ji ?ﬁg;éerz
{n |isolées chez I'adulte o -
— Ulcérations libérant
Q du pus articulaire
o )
w possibles.
® Sporadique si
2 endémique o
_ '
IBR % = | morbidité forte si | . Ulcération
D T n interdigitée (figure
o% pop. naive, 43)
L mortalité faible,
portage latent

Avortements, conjonctivite,
signes respiratoires
possibles

Signes locomoteurs
rares

Figure 39: Fiévre aphteuse chez un bovin. A gaucheére
interdigité. A droite : ulcéres résultant de la tupe de
vésicules sur le bourrelet coronaire et I'espaderidigité.

Source : Du Terrail (2008)
ia8 r

Figure 40: Ulcération interdigitée et
coronaire chez un bovin atteint de maladie
des muqueuses. Source : Du Terrail (2008)

Figure 41: Atteinte de l'espace

Figure 42: Edéme et
ecchymoses dues a I'EHD
chez un bovin. Source :

Yaddin et al. (2008)

Terrail (2008)

interdigité chez un bovin atteint de
coryza gangreneux. Source : Du

interdigitée
I''BR. Source

Figure 43: Ulcération

due au virus de

: Du Terrail (2008)




[11.1.3.2/ Diagnostic différentiel de la forme « pulmonaire »

Pour la fievre catarrhale ovine, la forme pulmoaalécrite par CALAVASet al. en
2010 comprend des signes respiratoires hauts @ssacun cedeme pulmonaire important
impliquant une dyspnée restrictive, une hypertherforte et fréquente alors que tous les
signes cliniques classiques situés au niveau titdassont absents. Les maladies a prendre en

compte dans le diagnostic différentiel de la fomagpiratoire sont présentées dans le tableau
7.

Tableau 7: Diagnostic différentiel des affectiorspiratoires profondes bovines et signes
cliniques associés. [Maillard (2007) ; Dalgleisho@l)]

Signes cliniques associés

Maladie a Agent Epidémiologie Signes cliniques
inclure biologique intra-troupeau respiratoires . . Différents ou
Identiques a plus marqués
e que si FCO
Virus Signes respiratoires
respiratoire Tres aigu, SNV, [EHEEnD Avortements,
itial VRSB morb!dlte fo_rte, pneumonie, pfirfms chutes du lait
Sync'. mortalité variable | syndrome de détresse
bovin respiratoire aigué
. Broncho-pneumonie
Parainfluenza- .
PI-3 souvent associée avec

virus type 3

bactéries

Coronavirus
respiratoire

Coronavirus BV

Broncho-pneumonie

Troubles digestifs

bovin (BoCOV)
Adénovirus-3 Pneumonie néonatale Enterite
néonatale
. Fin d'été, plutdt Broncho-pneumonie
Dictyocaulose ch.ty.ocaulus les jeunes et les obstructive, toux
viviparus -
génisses expectorante
Sporadique si
endémique, Rhinotrachéite avec Encéphalite,
IBR Herpésvirus morbidité forte si cornage parfois et Avortements, entérite,
BHV-1 pop. naive, pneumonie par conjonctivite, septicémie,
mortalité faible, surinfection mammite
portage latent
Pneumonies F?ﬁ;ilrj]rheéliﬁzs Tachypnée, dyspnée | Hyperthermie,
bactériennes o restrictive, toux anorexie, chute
S Haemolitica), rofonde du lait
liglEes mycoplasmoses P
Surtout nécrose du aig?zzzt'f_)ﬂ;
. haut appareil Conjonctivite, . . '
C . Sporadique, . . . diarrhée,
oryza Herpesvirus iz respiratoire, en phase stomatite . P
OHV-2 létalité proche de terminale ulcéreuse adénomeégalie
QL 100% R X bilatérale,
généralisation aux avortements ) .
OUMONS hypopion et ceil
P ' bleu

D’autres virus sont connus pour étre des cofactel@rspneumonies bactériennes
virales. lls sont pratiquement asymptomatiques stnt les seuls agents causaux:
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* Virus BVD-MD
* Réovirus, Rhinovirus, Influenzavirus et Torovirdd4ILLARD (2007)]

[11.1.3.3/ Diagnostic différentiel de la forme « généralisée»

La forme généralisée est une forme grave, caratitgre de la maladie. L’'oedéme de
la face y est systématique. La fréquence des sigulesonaires, de la raideur des membres,
de I'hyperthermie et de la dépression est tresééleit s’agit d’'une des formes entrainant le
plus fort taux de Iétalité. Les animaux concernésurgaient souffrir de maladies
concomitantes dans un grand nombre de cas. Lediemla prendre en compte dans le
différentiel de la forme généralisée sont inclutass le tableau 8.

Tableau 8: Diagnostic différentiel des cedemes ldseaovins. Source : Smith (2009)

Signes
o i . Signes cliniques cliniques
Maladie a S Epidémiologie s g d i
inclure Etiologie intra-troupeau Edémes communs avec la généraux
FCO différents de
la FCO
Edémes sur la téte .
. (oreilles yeux Forte hyperthermug, Généralisation des
Animaux entre 2 et , abattement, anorexie, P
e . - 5 ans nast::‘a_ux), Ie'nc_olure, tachycardie, tachypnée lesions beaug:oup
Besnoitiose Besnoitia besnoiti rédis os’ition les régions déclives et arumination‘ Lésions su’r plus marquées.
p p I'extrémité des : Aspect en "peau
raciale . la peau de tout le corps. a1 M
membres persistant 1 . S PR d'éléphant
N : Parfois boiteries sévéres
a 4 semaines
Comme FCO, ne Ia%?gggisrzcaegc
EHD Orbivirus touche pas les | Semblables ala FCO [Indiscernables de la FCO certaines
ovins précautions
Edémes des parties
Photosensi- Substances _ ) exposees au soleil |Lésions ulcgrees, parfpls
[ - hépatotoxiques Animaux au pré |(mufle, paupiére,...) ou|hyperthermie, conges_tlon
fisation du dos dans les cas |des muqueuses possible
graves
Animaux adultes, | Edemes déclives dus Amaiarissement Hyperthermie peu
Fasciolose Fasciola hepatica |au pré, absence de|a une hypoprotéinémie abgttement ' fréquente, pas de
suivi parasitaire (auge,...) signes pulmonaires
Maldigestion/
_ malabsorption, pertes .
Hypp - protéiques Tous ages Edemes déclives Fonction de la cause Fonggﬁgede la
proteinemie (insuffisances
rénales,...)
Tous ages, saison
Réactions Envenimations fvarl_abledenI CE(;j‘gmeslpr_ezs (.juApomt Edemes, congestliff)n_ des Suraigu, parfois
anaphy- ophidiennes, plantes et onction de la Inoculation : tete, muqueuses, partois prurit, résolution
. animaux ur’ticants cause (printemps- | membres, fourreau, | difficultés respiratoires, ra io]e ou mort
lactiques . été pour les mamelle,... hyperthermie fréquente P
serpents,....)
Masses, abceés du Edemes en amont de DIffJCl.I‘thS a se déplacer, | En f()_nct!on de la
Compres- PR R A a s’alimenter selon localisation de la
p médiastin (corps Tous dges en  |la compression : téte et localisation de la lésion comoression :
sions étrangers, Iésions de fonction de la encolure si rfois h hermi ’ ball p )
i sondage, pleurésie cause compression partois ypert' ermie, a on_r]emgnt
velineuses collec’tée ) médiastinale difficultés respiratoires ruminal si
) possibles médiastinale, ...
. Péricardite séche ou N : Fatigabilité,
Affections exsudative, myosites, Edemes pulmonaires, . . hémoptysie,
. - Adultes ascite, cedemes Anorexie, apathie, ... - ;
cardiaques anévrismes et déclives épistaxis,

thromboses...

hyperthermie rare
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[11.1.3.4/ Diagnostic différentiel de la forme « coryza»

Pour la forme coryza de la FCO, la clinique de lalatdie est caractérisée par des
|ésions et de la congestion de la bouche, du ptyalj du jetage, une irritation du mufle et un
cedeme de la face. Il est a noter que la cyanokeldegue est présente chez un bovin sur six
dans cette forme alors que l'incidence de ce sagtenégligeable sur 'ensemble des autres
formes de FCO. C’est le seul signe pathognomonitua maladie. Les aspects principaux
des maladies a prendre en compte pour la formea@ynt reportés dans le tableau 9.

Le point principal permettant de différencier la @Qles autres maladies est la
présence de pétéchies et d’hémorragies sans fonté&tdcérations sur les tissus cutanés et

I'aspect mal délimité des lésions. La vasculariteaerne les vaisseaux terminaux.

Tableau 9: Diagnostic différentiel de la forme «yz@a » de la FCO

Maladie a Agent Epidémiologie | Signes cliniques Signes cliniques Différentiel
inclure biologique |intra-troupeau |centrés sur la téte généraux
Erytheme puis cedeme . .
Agents photo- et desquamation sur le ga:;ﬁliz hgg:igngrgﬁi
Photo- sensibilisants, Sporadiaue mufle, le tour des yeux. trapons 'ossibles Parfois Jamais de |ésions dans
sensibilisation plantes P q Parfois cedeme é?]léraligation sur. la ligne la bouche
hépatotoxiques généralisé de la téte 9 du dos 9
(figure 45) )
Lésions vésiculeuses, hermi .
i . . uis érosions rondes Hypert EIMIe, anorexie, | pas de pétéchies ou
Fievre Aphtovirus Epizootique, Ign ue gencives alai’s apathie, lésions mamelle et d'hémorragies, Iésions
aphteuse P morbidité élevée gue g S P trayons avec parfois orragies, |
levres. Ptyalisme. : . trés délimitées
Jetage (figure 44) mammite, lésions podales
) Sporadique,
Stomatite - . jeunes moins | Proche fiévre aphteuse . .
L . Vésiculovirus , . Peu marqués Voir fievre aphteuse
vésiculeuse touchés que les (figure 46)
adultes
Hyperthermie (+++),
anorexie, agalaxie, e ies
Jetage et larmoiement |arumination. Adénomégalie Iéliac‘)L:]Xch')illﬁzta:iarlgget
Sporadique séreux ou purulent. (+++). Parfois diarrhée. mufle beaucoun plus
Coryza Herpeésvirus Iétalﬁé proghe’de Lésions buccales Lésions sur trayons, importanteg P
gangreneux OHV-2 o mult!focqles érosives et mamell(_e, bot_JrreIet . L
100% nécrotiques (+++). coronaire. Signes V'giﬂsasrgan:;tgg g ?“Se
Photophobie. (figure 47)|  respiratoires. Parfois movenne
signes neurologiques en Y '
hyper.
Crodtes sur le mufle,
Jeunes entre 6 nécrose de la Diarrhée agueuse ou Abattement, diarrhée,
Maladie des mois et 2 ans MEIETED CTELE, hémorragi ug Boiteries si lymphomégalie
mudueuses BVD-1 et BVD- Statut 1P| ) ulcérations sur Iésionsgscglr Ié bourrelet bilatérale et anorexie
a 2 AR gencives, langue, palais . " plus marquées et
Morbidité faible, ) coronaire, nécrose .
mortalité forte dgr, commissure des interdigitée possible fréquentes que lors de
' lévres. Absence de ) FCO.
vésicules (figure 48)
L Epizootique Erosion de la muqueuse IDfireérrE(e;ﬁIZéggeralgi?gﬁn;/- Fréquence de la
BVD aigué |BVD-1 et BVD- mo?biditéf40f;/o digestive (bouche, q hémc.>rragique maladie, abondance
2 . ! mufle, cesophage...). . . des lésions
mortalité>25% P saignements spontanés . )
(figure 49) diffus. Avortements. hémorragiques.
Papules
Stomatite épizootique chez f;fﬂg?g:ﬁﬁs (:s/-é Parfois Iésions sur les Leslluotrgj r?gggﬁ“jg: et
papuleuse Parapoxvirus les jeunes de 9 A ges e trayons des vaches pIUtot n¢ ques,
moins de 6 mois brqnes acentre parfois laitieres ulcération rare et
nécrotique bouche et ) secondaire.
mufle (figure 50-51)
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Peste des
ruminants

Morbilivirus

Divers selon les
souches

Jetage, ptyalisme et
larmoiement. Lésions
nécrotiques miliaires
puis ulcérées fusionnant
ensuite sur gencives,
lévres palais dur et mou,
joues. (figure 52)

Hyperthermie, anorexie,
agalaxie, entérite
hémorragique trés

importante. Lésions
podales et mammaires
absentes.

Morbidité et mortalité
plus fortes, Iésions
nécrotiques du tube

digestif malodorantes,

pas de douleur
cutanée, pas de

Iésions vésiculaires.

IBR

Herpésvirus
BHV-1

Sporadique si
endémique,
morbidité forte si
pop. naive,
mortalité faible,
portage latent

Erythéme et
écoulements mufle et
cornets nasaux.
Erosions (figure 53)

Forme respiratoire
commune: toux, trachéite,
bronchite +/- pneumonie.

Avortements.

Lésions buccales
rares. Peu d'ulcération
par rapport a la FCO et

nécrose présente

Besnoitiose

Besnoitia
Besnoiti

Animaux entre 2 et
5 ans,
prédisposition
raciale

Edeme de la téte, perte
d'élasticité de la peau,
pachydermisation.
Ulcérations secondaires

Forte hyperthermie,
abattement, anorexie,
tachycardie, tachypnée,
arumination. Lésions sur la
peau de tout le corps.
Parfois boiteries séveres

Généralisation des
Iésions beaucoup plus
marguées. Aspect en

"peau d'éléphant”

EHD

Orbivirus

Comme FCO, ne
touche pas les
ovins

Indiscernables de la
FCO (figure 54)

Indiscernables de la FCO

Analyses de
laboratoire avec test
spécifiques

Figure 44: Cro(tes et ulcérations sur le Figure 45: Bovins atteints de fievre aphteuse. Aohe :
mufle d'un bovin atteint de
photosensibilisation. Source :
Williamson et al. (2008)

Figure 46: Ulcere sur les gencives et
ptyalisme chez un bovin atteint de stomatite
ce : Du Terrail (2008)

vésiculeuse.

Figure 48: Ulcérations
de la lévre supérieure,

chez un bovin atteint d
maladie des muqueusg
Source : Williamson ef]

al. (2008)

Sour

aphtes ulcérés volumineux sur le mufle et la genciv

Source : Du Terrail (2008).A droite : ulcérationrda

mufle. Source : Williamson et al. (2008).

Williamson et

Y

Figure 47 : CroQtes, érosions et jetage
mucopurulent sur le mufle d’'un bovin
atteint de coryza gangreneux. Source :
al. (2008)

G
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Figure 49: Jetage mucopurulent et Figure 50: Papule due a la stomatite papuleuse
ulcérations sur le mufle d'un bovin atteint sur le mufle d'un bovin. Source : Du Terrail
par le virus de la BVD-MD. Source : Du (2008)

Terrail (2008)

Figure 52: Lésions ulcérées nécrotiques sur

Figure 51: Lésions de régénération épithéliale  |a gencive d'un bovin atteint de peste bovine.
avec bord cedémateux sur le bord interne des Source : Du Terrail (2008)
lévres d'un bovin atteint de stomatite papuleuse. . 4

Source : Du Terrail (2008)

Figure 53: Bovin atteint d'IBR. En haut:
congestion de la muqueuse nasale, jetage et
ptyalisme, en bas: exulcérations en carte de

Figure 54: Maladie hémorragique des : : : :
cerv?dés. En haut : congestiongeqt suffusion geographie sur Ia(l;ggg)e Source : Du Terral

hémorragique sur le plancher de la cavité
buccale. Source : Du Terrail (2008). En bas :
érosions sur les gencives. Source: Temizel et
al. (2009)
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[11.1.3.4/ Diagnostic différentiel de la forme « génitale »

C’est probablement la forme entrainant le plus deséquences économiques, Yy
compris a long terme, dans les élevages. La frémudas avortements est tres élevée (20%),
le fonctionnement reproductif est touché dans 1&% ahs. Par contre, dans aucun des cas
observés on n’a noté de signe clinique au niveala é®uche ou de la téte. Les principales

causes d'avortements chez les bovins sont dédadtes le tableau 10.

Tableau 10: Principales causes d’avortements cegbbvins. [Smith (2009)]

Stade de gestation

Maladie a Agent - .
. . : lors de Lésions foetales majeures
inclure biologique ,
'avortement
IBR BHV-1 5 39 mois _ NeCI’O’SPT multn‘(_)cale avec inclusion _
intranucléaires (foie, poumons, rate, rein)
Anomalies du systéme nerveux et
BVD Pestivirus Tous stades musculo-squelettique, cardiovasculaire,
respiratoire...
Néosporose I\(I:Z(r)ﬂsnpfr;a Moitié de gestation | Nécrose et calcifications des cotylédons
. . Placentite, sérosités fibrineuses, broncho-
Brucellose Brucella abortus | Troisieme trimestre .
pneumonie
Fievre Q Coxiella burnetii Proche du terme Placentite nécrosante
Chlamydiose |Chlamydia psittaci Placentite nécrosante
Campylo- Campylobacter Normalement_mort Placentite, sérosités fibrineuses, broncho-
Al embryonnaire . P
bactériose fetus,... pneumonie, hépatite

précoce

Haemophilose

Haemophilus

Tous stades

Placentite

somnus
L . Leptospira . . Placentite et parfois ictére, cedéme,
eptospirose . 5a9 mois N : . .
interrogans dégénérescence et inflammation rénale
Salmonella
Salmonellose Dublin, Troisiéme trimestre Placentite
S.typhimurium
Aspergillose Aspergnlus Troisieme trimestre |Placentite, broncho-pneumonie, dermatite
fumigatus...
lelt:;/\?élrey Phlebovirus Tous stades Foetus autolysés, hépatite nécrosante
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[11.1.4/ Diagnostic différentiel chez le veau infec  té in-utero

Nous avons vu précédemment que linfectinfutero du feetus bovin entrainait des
|ésions cérébrales cavitaires et de I'hydranendéplchez le veau nouveau-né a terme ou
avorté. Ces lésions sont rencontrées dans d’antedadies dont la clinigue concernant le
veau nouveau-né est développée ci-apres.

[11.1.4.1/ BVD

Le virus de la BVD peut induire diverses lésionmatiggéniques affectant divers appareils
en fonction de la souche virale et du stade deaggestau moment de l'infection fcetale
(Figure 55). [SMITH (2009) ; THIRY (2000)]. Les Iéss principales observées chez les
veaux sont:

e Des malformations nerveuses: microencéphalie, igs® cérébelleuse,
hydranencéphalie, hydrocéphalie, myélinisation ciéfuse ; avec tremblements,
ataxie cinétique, démarche ébrieuse non corrigéemantrole de la vue ;

« Des malformations oculaires : cataracte, dégénémescrétinienne, névrite du nerf
optique ;

* Des anomalies du poil : hypothrichose, alopécie ABMBURN et STREETER
(2004)]

Figure 55: Perturbations de la reproduction chez bovins apres une infection par le
virus du BVD en fonction du stade de gestationr@oEmith (2009)

MEP= mortalité embryonnaire précoce

7

Mois de aestatiol

La différentiation avec le virus de la FCO pourde®rtons va se faire par virologie. Nous
avons parlé du cas des veaux IPI plus haut et ddfermations congénitales induites par le
virus de la BVD qui sont généralement létales.

I11.1.4.2/ Virus Akabane

Il s’agit d’un arbovirus faisant partie du séragpe Simbu du genre des Bunyavirus,
de la famille des Bunyaviridae. Le virus n’est atliement pas présent en Europe. L’infection
du bovin aprés sa naissance est asymptomatiquelenpa&ssage transplacentaire du virus a
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certains stades de gestation est responsable dlrosya arthrogrypose-hydranencéphalie.
[THIRY (2000) ; WASHBURN ET STREETER (2004)]

» L’arthrogrypose est observée apres une infectiagreehet 6 mois de gestation. Elle
touche 30 a 50% des veaux infectés et est cars@dpiar le blocage en flexion ou en
extension de certaines articulations. Les articuiat le plus souvent le carpe et le
tarse ne sont pas mobilisables. Les veaux meungpérode néonatale.

* L’hydranencéphalie est observée aprés une infeemdre 3 et 4 mois de gestation.
C’est I'une des conséquences de I'encéphalomy&litie la polymyosite causées par
I'infection virale avec I'hydrocéphalie, les lés®rspongiformes, [Iatteinte de
neurones moteurs. Les veaux ne présentant que matttielogie peuvent survivre
guelques semaines a quelques mois.

En I'absence de présence du virus sur le terriin®@péen, la probabilité de confondre

les deux maladies pour un praticien francais askefaCependant, en cas de doute, un examen
virologique sur I'avorton pourra trancher.

[11.1.4.3/ Néosporose a Neospora caninum

Il s’agit d’'un protozoaire, dont le cycle fécal-bra pour hote intermédiaire les
ruminants dont les bovins. Le parasite infecte ¢wirb adulte par ingestion d’aliment
contaminé par des selles canines. Lorsque les liesraint gestanteNleosporagpeut traverser
la barriere transplacentaire et infecter le foetigs,qui aboutit le plus fréquemment a un
avortement. [BUGHINet al. (2009)]

* La méningo-encéphalite est I'affection la plus trénte, et les Iésions macroscopiques
sont quasiment inexistantes. Les lésions microso@si consistent en une nécrose
multifocale et une infiltration de nombreux tiss(systeme nerveux central, foie,
coeur...) par des cellules mononuclées.

* Dans de rares cas le fcetus arrive a terme. |l présee symptomatologie nerveuse
avec : flexion ou hyperextension des membres, atakminution du réflexe rotulien,
diminution de la proprioception et parfois, exohinia.

* L’hydranencéphalie et I'nydrocéphalie sont possilolans de rares cas.

La difféerenciation de cette maladie avec la FCGspa&ssentiellement par des examens de

laboratoire sur I'avorton visant a isoler le pasi

[11.1.4.4/ Carence maternelle en vitamine A

La vitamine A, aussi appelée rétinol, est trouvaasdles plantes vertes ; elle peut
aussi étre synthétisée par les cellules intessnéitde et intestins) a partir de précurseurs
comme le B-caroténe. En raison de leur alimentation trés ali@m, les animaux a
I'engraissement sont plus touchés par cette caremceffet les aliments type céréale, pulpe
de betterave, sont naturellement pauvres en rétldwite vitamine est tres instable ce qui
limite I'enrichissement des aliments. Dans de rassune mere gestante peut étre concernée
par cette carence et donner naissance a un veemcealui aussi. Le déficit en vitamine A
entraine une augmentation de la pression intraamaei et une dégénérescence des nerfs de la
vue.

» Les signes clinigues majeurs chez les veaux somvulsions, dépression et cécité.
D’autres signes plus ou moins liés a des affecttmmcomitantes peuvent intervenir :
anorexie, retard de croissance, diarrhée, pneumbag réflexes photomoteurs sont
absents a cause d'une dégénérescence de la retilvererf Il (contrairement a la
polyencéphalomalacie et aux intoxications).
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» L’hydranencéphalie et I'hydrocéphalie peuvent imégir dans les cas les plus graves.
[BUGHIN et al.(2009) ; SMITH (2009)]

 Dans certains cas, des malformations oculaireestejue I'exophtalmie ou la
microphtalmie peuvent intervenir. Le cas d’'un veharolais carencé en vitamine A,
né de mére carencée en vitamine A a été décritarc€ en 2007. L’animal présentait
a la fois une microphtalmie bilatérale plus margueegauche, des ulcérations
gingivales et une tachycardie avec un souffle egui bilatéral. Les analyses
virologiques et en sérologiques pour le BVD étamigatives. A 'autopsie, le veau
présentait une hypogénésie des nerfs optiquesquiadeé de couleur anormale (rouge
et brune) était présent dans chaque ceil avec uire rétrophiée, le cristallin et
d’humeur vitrée étaient absents. Le cceur présentaie communication
interventriculaire, une hypertrophie du ventricg&iche, une dextroposition de I'aorte
et une sténose de la veine pulmonaire, élémengndi@éant la tétralogie de Fallot.
Des ulceres étaient présents sur une caillettenostifée. Le cerveau était normal.
[MILLEMANN et al. (2007)]

En raison de la rareté de cette situation, lanc@renaternelle en vitamine A est peu
diagnostiquée ; un examen histologique du systeemeenx central des veaux nouveau-nés
pourrait étre déterminant.

I11.1.4.5/ Fievre de la Vallée du Rift

C’est une maladie causée par un arbovirus zooretigua famille des Bunyavirus du
genre Phlebovirus, responsable d’épisodes aigibaigus chez les ruminants domestiques
en Afrique.

La maladie est responsable d’avortements et deimatalité importante alors que
moins de 10% des adultes meurent. Les signes e#rigont une anorexie, de la diarrhée, une
chute de production laitiere, du ptyalisme et diage nasal. Sur les jeunes, un ictére est
souvent présent, dd a une hépatite nécrosante.PEER2002)]

* Les avortements sont fréquents (40 a 100% de mnéem). Les foetus sont souvent
autolysés et sont souvent atteints d’une hépatiters.
» Certaines lignées virales sont susceptibles d'srdrales malformations foetales.
Ce virus étant essentiellement présent en Afridaegrobabilité de confondre les deux
maladies pour un praticien francais est faible. édélant, en cas de doute un examen
virologique sur I'avorton pourra trancher.

[11.1.4.6/ Toxoplasmose a Toxoplasma gondii

Toxoplasma gondii est un protozoaire responsalaieadtements chez les ovins et
caprins, plus rarement chez les bovins.
» Les foetus présentent des lésions d’encéphalomywitesuppurée, aboutissant dans
certains cas a de I'’hydranencéphalie et de I'hy&jpbalie ;
e Certains foetus peuvent présenter des pneumoniesmyncardite ou une hépatite
[BUGHIN Jet al.(2009) ; SMITH (2009)].
Cette affection est rare, elle aussi.
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[11.1.4.7/ Origine héreditaire : encéphalopathie héréditaire, dysmyelinies,
abiotrophie des cellules de purkinje

Ces maladies, rares, seront a rechercher plad$ dn contexte de malformations
foetales récurrentes dans un élevage, étalées elaesps, touchant plutdt certaines lignées
d’animaux et en I'absence de résultats positifs anxlyses de recherche d’autres maladies
telles que le BVD et la néosporose.

111.1.4.8/ Bilan

Les principales maladies pouvant atteinte les fdebwgsin uteroet provoquer des
malformations foetales sont synthétisées dans leaiald 1.

Tableau 11: Principales maladies du diagnosticétiéhtiel de la FCO chez le veau infecté in-

utero
Possibilité
Agent de ! Anomalies Anomalies
: 5 naissance | Anomalies de Autres
Maladie pathogene / q S des yeux et des ;
Etiologie N el des nerfs membres SIS
g nouveau-
né viable
Microencéphalie,
hypoplasie Cataracte,
cérébelleuse, dégénérescence .
BVD/MD BVD-1 et BVD- Oui hydranencéphalie, rétinienne, Rares Hypotr@hpse,
2 < : o alopécie
hydrocéphalie, névrite du nerf
myélinisation optique
défectueuse
Virus Akabane Bunyavirus Oui (mort Hydranencéphalie Non Arthrogrypose Non
Y rapide) y P tarse et carpe
Méningo-
Neospora Oui encéphalite et
Néosporose caninum (rarement) plus r,arem_ent Exophtalmie Non Non
hydrocéphalie ou
hydranencéphalie
Dégénérescence Malformations
CEVEED Hypovitaminose Hydranencéphalie de la rétine et du cardiaques
ma.tem.e”e en A Oui hydrocéphalie nerfll, . Non (tetralogie de
vitamine A exophtalmie,
; i Fallot)
microphtalmie
Fleyre de _Ia Bunyavirus Non Rares Non Diverses I:Iepatlte
vallée du rift nécrosante
Encéphalomyélite Pheumonies
Toxoplasma . non suppurée, L
Toxoplasmose gondii Oui hydranencéphalie Rares Non m%/(?carqne,
) . épatite
et hydrocéphalie
Ma,lfolrmatuon Génétique Oui Diverses Diverses Diverses Diverses
héréditaire
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[11.2/ Diagnostic de laboratoire

La FCO figurant sur la liste de I'OIE, la détecticapide et précise des foyers est
indispensable. De plus, pour le clinicien, le dizgjit de laboratoire est souvent déterminant
dans la résolution d'un diagnostic différentiel. Usoallons aborder dans cette partie les
différents examens pouvant étre effectués ou deésapdr le vétérinaire pour diagnostiquer
un cas de FCO.

[11.2.1/ Nécropsie et histologie

Chez les ovins, il existe en plus des lésions itjaes d'cedéeme généralisé, de
pétéchies et de cyanose, des lésions nécropsi@iksgpomoniques de la FCO : il s'agit
d’hémorragies sur la paroi artérielle a la bastaaete. [SAILLEAU et al. (2006)]

Les lésions mises en évidence a l'autopsie chezdesis sont beaucoup plus frustres.
Darpelet al. (2007) ont décrit les principales lésions obsdesiur les bovins a partir des
|ésions nécropsiques vues sur des veaux infectiEsimentalement.

Les veaux présentaient tous une lymphadénopathipu® aprés infection; chez
certains, elle était suppurée avec des pétéchies lda noeuds lymphatiques (démontré 30
jours apres infection). Ont été mises en évidenee pktéchies sur de nombreux autres
organes dont la racine de la langue, la rate eteies. Les poumons des veaux paraissaient
tous sains mais les observations de terrain iricitggenser que des Iésions d’cedeme peuvent
étre retrouvées. Enfin, tous les veaux étudiéseptégent une lésion hémorragique de gravité
variable sur I'extérieur de la paroi aortique conwbsgervé chez les ovins.

[11.2.2/ Sérologie

La sérologie est un test a la fois sensible étifigue pour le diagnostic de la FCO.
Sur les multiples techniques développées, deux smmommandées par ['OIE:
limmunodiffusion en gélose et 'ELISA de compétiti (cette derniére étant la plus utilisée
en France actuellement). Ces deux techniques pemhdé reconnaissance des anticorps
dirigés contre les épitopes communs aux 24 sérstygpevirus de la FCO en identifiant la
réponse immune dirigée contre la protéine VP2. emunodiffusion, les sérums contenant
des anticorps dirigés contre d’autres Orbivirusr (@eemple la maladie hémorragique des
cervidés) peuvent réagir non spécifiguement. Lahod# ELISA est sensible et plus
spécifiqgue que I'immunodiffusion. [AFSHAR (1994XIENTARA (2007)]

Les anticorps sériques sont détectables en moy@rmel0 jours aprés le début de
I'infection et peuvent persister plusieurs années.

[11.2.2.1/ ELISA (Enzyme Linked ImmunoSorbent Assay) de compétition

La méthode ELISA classigue commence par l'inculpatii sérum testé avec de
I'antigene de BTV préparé sur culture cellulaire d8s anticorps sont présents, ils se fixent
sur l'antigéne. Le marquage des anticorps se faitgajonction d’'une enzyme liée a des
anticorps anti-marqueurs bovins. Apres rincagesulvstrat est ajouté : une réaction colorée
est observée en cas de réaction du sérum testéaviggene.
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La méthode ELISA de compétition differe par le gt fixation de I'anticorps lié a
I'enzyme marqueur (Figure 56). En effet, cet «@mps marqueur » se fixe sur les molécules
d’antigene de BTV laissées libres par le sérum(stcas de non présence d’anticorps dans
le sérum testé). Lors de cette technique, le séesié et les anticorps marqueurs sont ajoutés
en méme temps aux antigénes fixés, d’'ou le termempétition ». Cette méthode est plus
sensible que la précédente, et, surtout, elle peuhettre le testage du sérum de tous types
d’animaux. En effet, il n’est plus nécessaire deettipper un anticorps marqueur différent
pour chaque espéce différente testée. [AFSHAR (1994

Figure 56: Comparaison du mécanisme moléculaireadeerologie ELISA et ELISA
de compétition

’ Antigéne de BTV
".
\-\
= Anticorps présents dans
* le sérum a test

"=+ Anticorps marqueur

ELISA Classiau ELISA de Compétitio

REXIIIIIED MAXi1IZ58 D

Le test ELISA est le test immunologique le pluss#igle qui permette de mettre en
evidence des anticorps anti-BTV, il s’appuie s@rpeopriétés antigéniques de VP7, protéine
virale tres conservée. VP7 induisant des anticdimigés contre des protéines de groupe, il est
impossible de déterminer le sérotype du virus d&gael 'animal a été infecté en cas de test
positif. [AFSHAR et al.(1987)]

Actuellement, en raison de leur facilité d'utilisat, de la précocité de la détection des
anticorps par rapport a I'infection et de leur berd@tection des 24 sérotypes du virus de la
FCO, deux tests ELISA de compétition sont recomréarghr la Communauté Européenne :
le test Pourquier et le test ID-Vet. Un troisienestt(BDSL) a été écarté en raison de sa
complexité d'utilisation (4 heures avant réponseti@ 1 heure pour les autres tests), c'était
pourtant le plus sensible [BATTEMNt al. (2008)]. Le test ID-Vet permet une détection
précoce des anticorps sériques entre 9 et 14 pmatsinfection, il a une sensibilité de 98% et
une spécificité de 100%. [KRAMPS al. (2008)]

Une étude menée en 2008 visait a évaluer le biedéfale I'utilisation de la méthode
c-ELISA en routine par détermination de la sensgéiet de la spécificité relative des
meéthodes c-ELISA et RT-PCR en temps réel en taat«qGold Standard » (ou méthode de
référence) (ELISA (Se = 87,8% ; Sp = 98,2%), RT-P@ER = 99,5% ; Sp = 98,5%)). La
moins grande sensibilité de la méthode ELISA (mom3teuse et plus rapide que la méthode
RT-PCR) semble due a un prélevement sur des anitmnanxstade tres précoce de la maladie.
Le prélevement des animaux pour lesquels il y gisiom clinique augmente cette sensibilité
en permettant d'utiliser le test de fagon fiable mome test diagnostique.
[VANDENBUSSCHE-et al.(2008)]
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[11.2.2.2/ ELISA indirect

Un test ELISA indirect sur lait est mis en vente [izxVet. Ce test met en évidence
les anticorps spécifiques contre la protéine VPTest donc pas spécifique du sérotype viral.
Son intérét réside dans la facilité et le faibl&tade la collecte des échantillons de lait.

Une étude menée en 2008 a permis de démontreramgrande sensibilité (98,9%) et
une grande spécificité (96,5%) du test. Ce testitséonc bien positionné pour déterminer si
un troupeau est séropositif ou non en premiéreniioie. L'usage d’autres tests
complémentaires pourrait étre utile pour détermiagarésence de faux positifs. [KRAMRSE
al. (2008)]

[11.2.2.3/ Immunodiffusion en gélose

L'immunodiffusion en gélose repose sur la mise ddance des anticorps sériques du
sérum testé par précipitation de ces anticorpsoatact d’un antigene aprés migration dans
un gel d'agar. Le test le plus courant utilise uigene soluble purifié préparé a partir de
cultures cellulaires infectées. La réaction esfoums comparée avec un sérum controle
préparé a partir du sang d’'un animal hyperimmurisétest est effectué dans des boites de
pétri remplies de gel d’agarose a 0,9% disposanhed’cupule centrale et de 6 cupules
périphérigues. La cupule centrale contient 'ant@et les cupules périphériques les sérums a
tester et les sérums témoins. La migration des exié&ncontenus dans chaque cupule les
conduit a se rencontrer. Des lignes de dépbtsniims complexes apparaissent apres 24
heures d’incubation en face des cupules dont lenséontient des anticorps. [AFSHAR
(1994)]

Ce test est simple & mettre en ceuvre et I'obterdtenrésultats est rapide, cependant
sa sensibilité et sa spécificité sont faibles. fet.ece test peut réagir avec d’'autres Orbivirus
dont celui de la maladie épizootique des cervidés.

L’'immunodiffusion en gélose permet une détectiors deticorps a partir de la
premiére ou de la deuxiéme semaine post inoculativaveineuse et jusqu’a 2 ans apres
celle-ci. La séroconversion peut étre retardée lmerte lors d’'inoculation sous cutanée ou
intradermique. Les taux sanguins d’anticorps amtenaa réponse positive doivent en effet
étre importants.

I11.2.2.4/ Séroneutralisation sur culture cellulaire

L’identification du sérotype viral est effectuéer sroneutralisation sur culture de
cellules. Le laboratoire francais de référence pawsérologie est le Centre de coopération
internationale en recherche agronomique pour leeldgpement (CIRAD), département
d’élevage et médecine vétérinaire des pays tropiCBMVT) a Montpellier. Cette derniere
technique est la seule technigue sérologique paantede déterminer le sérotype viral. La
séroneutralisation différentielle utilise des séswspécifiques des 24 sérotypes viraux. Elle est
cependant beaucoup moins précise que les testsAEEtSnécessite une interprétation
difficile, surtout si I'animal est exposeé a plusiegérotypes viraux.
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[11.2.3/ Virologie

Un diagnostic virologiqgue permet de prouver la ene® du virus par mise en
evidence directe de I'agent infectieux ou de samge. Le laboratoire francais de référence
pour la virologie est 'AFSSA-LERPAZ de Maisons-if (Agence francaise de sécurité
sanitaire des aliments - Laboratoire d’études etretderches en pathologies animales et
zoonoses) [ZIENTARA (2007)]. Depuis le 20 mai 20@®, autres LVD sont habilités a
réaliser le diagnostic virologique et le génotypedgs BTV-1 et 8.

[11.2.3.1/ Prélevements

Selon ce qui est disponible, les recherches efogim s’effectuent sur :
% Sang total (5mL) collecté sur tube EDTA si I'anineat vivant ;
% Organes (rate, cceur et/ou ganglions lymphatiquet@yes le plus rapidement
possible post-mortem ;
% Le sperme récolté en phase virémique peut semtisadement viral en cas de
doute sur le caractere infectant des taureaux.
Les prélévements sont acheminés réfrigérés au dabi. [AFSHAR (1994)
ZIENTARA (2007)]

[11.2.3.2/ Virologie par technique de RT-PCR

La RT-PCR en temps réel est en Europe la méthedéfdrence pour l'identification
du génome du virus de la FCO. Elle est plus rapigela PCR conventionnelle, permet une
réduction des contaminations et une automatisasmmanoeuvres.

La méthode consiste en I'isolement d’'un fragme®RN viral, en sa conversion en
ADN puis en I'amplification (multiplication en lalbatoire) du fragment de génome obtenu
pour l'identifier a I'aide de séguences connues.

(1) Séquencage et sélection d’amorces.

Le séquencage de segments d’ARN permet de séleetides amorces qui serviront
dans le test de RT-PCR (Tableau 12). On peut ettildes amorces issues de segments
conserveés (codant VP3, VP6, VP7, NS1 par exemme) péaliser un diagnostic de groupe.
Les amorces issues de segments conservés (codarmWRNS3) renseignent sur le sérotype
viral.

(2) Trousses de diagnostic et de typage.
Des trousses de RT-PCR en temps réel ont été misesint par des sociétés privées, puis
validées par le laboratoire national de référektles sont actuellement utilisées en routine.

Il existe actuellement des kits de RT-PCR en tendg$ dits duplex, permettant le
diagnostic soit du groupe de la FCO, soit du ggmetly de la FCO, soit du génotype 8 de la
FCO.

D’autres kits de RT-PCR en temps réel sont ditplexi lls permettent le
diagnostic soit du groupe de la FCO et du génotyde la FCO, soit du groupe de la FCO et
du génotype 8 de la FCO

Un diagnostic rapide (sous 24h) de présence dusvBUV est possible par
amplification de génes hautement conservés chezlsgrotypes (segments 7, 8, 9 et 10).
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Des techniques spécifiques de type viral permettigentification du sérotype ont
éte développées. En France, on utilise cette tqubrpour les sérotypes 1, 2, 4, 8, 9 et 16.
Les méthodes RT-PCR possédent une excellente isfiédi99%).

Tableau 12: Publications récentes existant sudifférentes méthodes de détection du
virus de la FCO. [Hoffmann et al.(2008)]

FRET: Fluorescence Resonance Energy Transfert

Segment 1 du BTV

RT-PCR Duplex

Shaw et al.(2007)

Représentatif des 24 sérotypes et des
différentes lignées. Capable de différentier les

(RLl) lignées virales de I'Est et de I'Ouest.
Segment 1 du BTV : . Représentatif des 24 sérotypes et des
(VP1) RT-PCR en un temps Toussaint et al. (2007) différentes lignées du Bassin Méditerranéen
Segment 5 du BTV : . Représentatif des 24 sérotypes et des
(NS1) RT-PCR en deux temps Toussaint et al. (2007) différentes lignées du Bassin Méditerranéen
Représentatif des sérotypes 2, 4, 9 et 16
Segme(r’llts's.l()ju el RT-PCR en un temps Polci et al. (2007) isolés en Italie et des différentes lignées
virales de ces sérotypes.
Segment 5 du BTV : Jimenez-Clavera et al. Représentatif de 17 sérotypes (BTV-1, 2, 3, 4,
(NS1) RT-PCR en un temps (2006) 5,6,8,9,11, 12, 14, 15, 16, 17, 18, 22, 23)
Segment 5 du BTV : . Représentatif de 11 sérotypes (BTV-1, 5, 6, 7,
(NS1) RT-PCR en un temps Wilson et al. (2004) 8, 10, 11, 12, 13, 17, 18, 19)
Segment 10 du BTV Test de fluorescence Représentatif de 10 sérotypes (BTV-1, 2, 3, 4,
(NS3) « molecular beacon » Orru et al. (2006) 5,6,7,8,9, 16)
Segment 2 du BTV RT-PCR FRET De Santis et al. (2004) ; Peu d|ﬁerenc_|er [e vaccin et les différentes
(VP2) Orru et al. (2004) lignées du BTV-2

[11.2.3.3/ Cinétigue des paramétres biologiques
virus de la FCO

suite a une infection par le

Apres infection, le virus est détectable au niveanguin de 5 a 6 jours post

infection jusqu’a 20 & 30 jours. La virémie maximalist de 8 semaines (90 jours). Les tests

en RT-PCR permettent de détecter du virus de Zjaus-7 mois (200 jours) environ post-
infection. En régle générale, si I'isolement viedt possible, le test RT-PCR est positif.
L’ensemble de ces données, synthétisées sur leeflijii  démontrent qu’'un animal dont le
test PCR est positif n’est pas forcément a risquaigeau infectieux. L'interprétation des

résultats de test par RT-PCR doit donc étre predent

Figure 57: Cinétique des paramétres biologiquesesaiune infection par le virus de
la FCO. Source : Zientara et al. (2009)
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[11.2.3.4/ Interprétation de la RT-PCR

Afin d'affiner l'interprétation des résultats deTHRPCR en temps réel, un paramétre
particulier est pris en compte : le Cycle ThresH@t ou seuil de cycles.

Le « Ct» représente le nombre de cycles de rdlitanécessaire avant que le
fragment de génome amplifié atteigne le seuil queilt étre détecté. Ainsi, plus un fragment
a besoin d’étre amplifié, plus le Ct augmente aspa quantité d’ARN viral de départ était
faible. On attendra donc en phase active de I'ttdacun Ct petit et un Ct grand lorsque le
virus contenu dans I'organisme du malade n’est pifectieux ou que I'inoculation est trés
récente. La cinétique d’évolution du Ct pendant unfection par le BTV peut étre
schématisée comme dans le tableau 13. [BEIBES. (2009)]

Tableau 13: Interprétation des valeurs de Ct ercfimm du stade post infectieux.

. : Guérison avec
Statut " post infection P . . -
. . Naif 7 At Virémie persistance de génome Guérison
infectieux immeédiate :
viral
Résultat de la
- + + + -
RT-PCR
Valeur du Ct Elevée Faible Elevée
Durée post Heureg ou jours Des Ia.premlere Dés 60 & 90 jours post- Des 140 jours
infection _ suiant semaine post- inoculation . post-
l'inoculation virale inoculation inoculation

Actuellement, l'imprécision du test réside danddi& qu’'aucun seuil de Ct n'a été
expérimentalement déterminé pour pouvoir précigefagon certaine le caractéere infectieux
ou non du virus. Un avis de 'AFSSA du 8 septenf)@9 précise les limites d’interprétation
des tests en cas de Ct élevé en s’appuyant sgula 58.

Figure 58: Cinétique de la virémie et de la valeurCt chez un bovin non vacciné
infecté par le virus de la FCO. Source AFSSA (2009d
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= Un Ct supérieur a 35 correspondrait a une impdsgsiliisoler le virus.

Un Ct compris entre 35 et 40 confirmerait 'hypabeéd’une infection ancienne,

le foyer étant alors considéré comme résolu simacumal infecté par le BTV et

« dangereux » n’est présent dans I'exploitation.

= Un Ct supérieur a 40 fait considérer I'animal comma infecté.
= Un Ct de 28 serait évoqué pour déterminer le caradhfectieux ou non du virus.

Un Ct inférieur a 28 signerait une infection réeefun animal pour lequel
l'identification du sérotype virale est généralempossible. L’animal est considéré
comme dangereux et appartenant a un foyer actif.

Un Ct compris entre 28 et 35 induit un essai daswnt viral. Si I'isolement est
positif, 'animal est dangereux et le foyer actfi l'isolement n’est pas possible,
I'infection est considérée comme ancienne et lefagsolu sous réserve de I'absence
d’autres animaux infectés dans le cheptel.

Méme si cette méthode est considérée comme s$sdisfe, seule la technique
d’isolement viral permet de déterminer de facortaiee le caractére infectieux ou non du
virus ainsi que la détermination de son sérotype.

111.2.3.5/ Isolement viral

L'isolement viral est la seule méthode de diagonodé certitude pour la FCO. Sa
réalisation est complexe et le résultat ne pew &trendu avant 15 jours a un mois apres
prélevement.

1. Inoculation sur animal vivant

C’est la méthode historique d’isolation virale @29. C’est aussi la méthode la plus
sensible et la plus spécifique. Les ovins suppbttés bien l'injection intraveineuse de gros
volumes d’inoculum (200mL) pouvant contenir divec®mposants (sang hémolyse,
suspensions de tissus, broyats d’insectes). Le gduwent I'inoculation se fait par voie
intradermique et sous cutanée combinées. Les mneutéveloppant des signes cliniques ou
effectuant une séroconversion positivent le test.

La méthode a été délaissée suite au développenesttechniques de culture
cellulaire. [AFSHAR (1994)]

2. Inoculation sur ceuf embryonné

On inocule le virus sur ceuf embryonné de palde a 12 jours d’age. Les embryons
infectés commencent a mourir 24h apres infectiote sudes hemorragies importantes. Cette
étape sert d’amplification virale. Les embryons tmoentre le 2" et le 7™ jour sont
récupérés, broyés, puis inoculés a des culturadaieds.

Des essais d'utilisation de cellules endothélialestere pulmonaire de veaux se sont
montrés intéressants pour détecter le virus d€@.Mais cette technique est moins sensible
et les trés faibles taux viraux peuvent échappler d@étection. De plus la détection du virus
peut se faire sur une période plus courte quedotdisation d’ceufs embryonnés. [AFSHAR
(1994)]

3. Inoculation sur culture cellulaire

Le virus est ensuite transféré sur cultures cetkdaBHK (baby hamster kidney) ou
Vero (african green monkey kidney). Si certains i@ros comme celui responsable de la
maladie hémorragique des cervidés, peuvent étlésiamiquement avec un passage sur
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culture cellulaire, le virus BTV nécessite le phmuvent une amplification par des passages
sur ceufs embryonnés. Cette étape permet la reehdesheffets cytopathogeénes dus au virus.
[AFSHAR (1994)]

4. Typage du virus

Le typage du virus est effectué par neutralisatiorvirus sur les cultures cellulaires a
'aide d'un des 24 sérums hyper-immuns spécifigeestant, produits sur mouton ou sur
lapin. Le temps nécessaire a I'examen varie erjeults et 1 mois selon le nombre de
passages sur cellules permettant d’isoler le VJAIBSHAR (1994)]

[11.2.3.6/ Mode opératoire de 'AFSSA-LERPAZ

Une note de service du 15 juin 2010 de la DGALcise que tout prélévement ayant
donné un résultat positif en PCR de groupe, quelsgit son Ct devra systématiquement faire
I'objet d’'une analyse de typage pour les sérotyipes 8. Si cette analyse revient négative et
gue le Ct de la PCR de groupe est inférieur ou agab, le prélevement concerné devra
immédiatement étre envoyé au laboratoire de rétérat la DGAL prévenue. Il s’agirait
d’'une suspicion d’apparition d’un autre sérotype.rmode opératoire employé par 'AFSSA-
LERPAZ est détaillé dans la figure 59.

Figure 59: Diagnostic virologique et moléculaire duus de la FCO. Source : Sailleau et al.
(2006)
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IV/ Conséquences de I'expression clinique de FCOda ns un
troupeau bovin

IV.1/ Traitement curatif

La fievre catarrhale ovine est due a un virus. Aitte aucun traitement spécifique

n’existe pour soigner la maladie.

Cependant :

» certains traitements symptomatiques du type afiirnmatoires non stéroidiens
(AINS) peuvent étre efficaces pour lutter contteyperthermie et la douleur liées
a l'infection ;

» les surinfections cutanées et pulmonaires liées lésions virales peuvent étre
gérées a l'aide d’administration d’antibiotique$agge spectre pendant quelques
jours et d’application de topiques cicatrisants ;

* si l'cedeme pulmonaire est grave, les diurétiquesirrpat étre employés
judicieusement.

I\V.2/ Mesures réglementaires en France

La FCO appartient & la liste de I'OIE en raisonl'shepact économique qu’elle a sur
les systémes d’élevage. En France elle appartidéatliate des MARC (maladies animales
réputées contagieuses). Cette appellation permatida en place d’'un certain nombre de
mesures réglementaires en cas de suspicion oundiencation d’un cas de FCO. [DUFOUR
(2007)]

I\V.2.1/ Mesures de police sanitaire en cas de suspi  cion

Lors de toute suspicion d’'un cas de FCO, l'arré&g ohesures techniques relatif a la
FCO du 17 féevrier 2010 prévoit que la suspiciort géclarée immédiatement aupres de la
DDSV concernée, le préfet doit sur proposition daealeur de la DDSV prendre un arrété de
mise sous surveillance (APMS) de I'exploitation cemée.

Des mesures doivent étre prises sur le terrain :

* recensement des animaux, vivants, malades ou morts

» interdiction de tout mouvement d’animaux d’espésessibles (ainsi que des
embryons, ovules ou sperme) ;

» confinement des animaux sensibles aux heures dtéatiu vecteur ;

* traitement insecticide sur les animaux ;

» visites vétérinaires régulieres avec examen clmigpprofondi des malades,
autopsie des animaux euthanasiés et réalisatioprédévements en vue
d’analyses ;

» destruction, élimination, incinération ou enfourssat des cadavres ;

» réalisation d'une enquéte épidémiologique (origipessible de linfection,
identification des exploitations ayant pu étre ades par la méme source,
durée de période possible de séjour du virus darplbitation, mouvements
d’animaux, présence du vecteur de la maladie etlidag propices a son
développement, prélevements dans des exploitademtinelles) ;

» traitement insecticide des batiments.
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Ces mesures sont prescrites par ordonnance pétdenaire sanitaire et doivent étre
appliguées par le détenteur des animaux sans télaréfet est en droit de faire appliquer les
mémes mesures a d’autres exploitations de la mémes la maladie est suspectée d'y avoir
éte transmise.

IV.2.2/ Mesures de police sanitaire en cas de confi rmation

Des la confirmation de I'existence du virus de @Orsur I'exploitation, le préfet, sur
proposition du directeur de la DDSV, prend un @rirtant déclaration d’infection (APDI).
Cet arrété reste valable tant qu'une preuve desé¢abe de circulation virale n'aura pas éte
apportée.

Cet arrété prévoit la mise en place d’'un périmitrerdit de 20 kilometres autour du
foyer de FCO. Ce périmetre peut étre élargi supgsition du ministre de I'agriculture. Dans
I'exploitation infectée, le préfet peut décider Beuthanasie des animaux présentant des
signes de FCO et de l'abattage en abattoir desaanirdes especes sensibles non malades
présents sur I'exploitation.

Ces mesures s’appliquent au site d’exploitationleguel les animaux ont été trouvés
positifs (en cas d’exploitation possédant plusieitess d’élevage), et aux animaux partageant
le méme paturage. Ces mesures peuvent étre éteadimse exploitation du périmetre
interdit possédant un animal avec des signes akiisigle FCO méme en 'attente des résultats
d’analyse.

L’'arrété de déclaration d’infection prévoit aussieuzone de protection de 100km
minimum autour du foyer et une zone de surveilladee 10km autour de la zone de
protection.

Dans la zone de protection doivent étre effectgéeas autorité du préfet :

* unrecensement des exploitations détentrices daumrsensibles ;

» des visites vétérinaires périodiques dans des iapbms désignées par le
directeur des DDSV ;

* une interdiction de sortie de la zone de proteaties animaux sensibles (plus
ovules, embryons et sperme) ;

* une désinfection et une désinsectisation des viglsiauilisés pour le transport
d’animaux traversant la zone ;

* un suivi par enquéte de la présence et de laluision de<Culicoides

Le ministre de I'agriculture peut délimiter par && une zone de vaccination
obligatoire contre un sérotype donné a lintérieier la zone de protection sans que la
circulation du sérotype n’ait été mise en évideridans les deux zones, le préfet peut
interdire ou réglementer les foires, marchés owsemblements d’animaux sensibles et
prescrire des mesures renforcées de surveillancergposition du DDSV.

Concernant l'interdiction des déplacements, legirpéut accorder des dérogations au
transport et déplacement d’animaux sur instructanministre de I'agriculture publiée au
journal officiel (JO). Ces animaux ne peuvent étdestinés aux échanges
intercommunautaires qui s’ils sont en regle aveebkagences de ce marché.

L'arrété du 28 octobre 2009 a défini les zones dllgs de protection et de
surveillance. Il s’agit de I'ensemble du territoiirancgais continental, de la Corse (Haute-
Corse et Corse-du-Sud), de la Guadeloupe, de lar&yde la Martinique et de l'lle de la
Réunion.
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IV.2.3/ Réglementation des déplacements d’animaux n  on vaccinés

Le déplacement des animaux est défini en fonctieriadmise en place des zones
réglementées (70 km autour des foyers) et des azndesines. Les regles varient en fonction
de la destination des animaux (abattage, engra&steglevage), de leur age (jeunes de moins
d’'un mois, ...), de leur statut immunitaire (vaccin@amunisés, naifs,...) et du type de
mouvements (transhumances, manifestations, ...).

Les déplacements d’animaux dans un cadre d’épezaetiFCO peuvent étre soumis a
obligation de désinsectisation. La désinsectisatiest plus obligatoire dés 60 jours aprées la
période d’inactivité vectorielle et jusqu’a sa lispr

Les traitements insecticides doivent étres notéms die carnet sanitaire, les
ordonnances doivent étre conservées 5 ans et aagmeap les animaux en cas de
déplacement. Les éleveurs doivent délivrer lorsddpart des animaux une attestation sur
’lhonneur mentionnant : les numéros d’'identificati@les animaux traités, le nom du
médicament, la date et 'heure d’administratiortrditement.

CAS DU MOUVEMENT D’ANIMAUX D'UNE ZONE REGLEMENTEE A UNE
ZONE INDEMNE

Dans ce cas, on doit pouvoir garantir le statuitame des animaux.

* S’ils ne sont pas vaccinés, on garantit 'absere@attage viral par une analyse
réalisée 7 jours avant le départ. Les animaux dbiétre protégés contre les
Culicoides(chimiguement ou saison d’inactivité vectorielll),plus souvent par
une application d’insecticide 14 jours avant unalygse virologique et 28 jours
avant une analyse sérologique. Afin de prévenivahéuelles infections tardives
qui ne seraient pas détectées par l'analyse. SIékinsectisation a lieu sans
discontinuer pendant 60 jours avant le départ, ®vement des animaux est
possible sans analyse.

CAS DU TRANSIT D'’ANIMAUX PAR UNE ZONE DIFFERENTE DE LA
ZONE DE DEPART

Il s’agit des déplacements de zone indemne vers @@emne en passant par la zone
réglementée ou de zone réglementée vers zone régiéenen passant par une zone indemne.
» Ces transits sont autorisés si les animaux somigketisés avant le chargement et

les véhicules nettoyés et désinsectisés.

CAS DE DEPLACEMENTS DES ANIMAUX DE MOINS DE 30 JOURS D'UNE
ZONE REGLEMENTEE A UNE ZONE INDEMNE POUR ENGRAISSEM ENT

Une désinsectisation doit avoir lieu avant la gode I'exploitation et étre poursuivie
pendant 60 jours. Les véhicules de transport, esrde rassemblement éventuels et ateliers
d’engraissement de destination doivent étre déslisés eux aussi.

TRANSHUMANCES : MOUVEMENTS D’ANIMAUX D’'UNE ZONE
REGLEMENTEE VERS UNE ZONE INDEMNE

Une désinsectisation des animaux et des véhiailéseu avant le chargement. A
I'arrivée, les animaux sont isolés dans des batisemmés et désinsectisés, ils sont soumis a
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un test de dépistage virologique ou sérologiquepidaection contre les vecteurs doit étre
maintenue en l'attente des résultats d’analyse.

MANIFESTATIONS : FOIRES, MARCHES...

* En zone indemne les conditions générales s’appiique

* En zone réglementée, la désinsectisation des arimtdes vehicules doit étre
réalisée avant le départ; si les animaux vienrBabhe zone indemne, elle doit étre
maintenue pendant le séjour et poursuivit jusquitemtion des résultats des tests réalisés
dans les 14 jours apres le retour pour les testdogiques, dans les 28 jours suivant le
retour pour les tests sérologiques.

CAS DU DEPLACEMENT D’ANIMAUX GESTANTS

Afin de prémunir une zone indemne du risque destrassion BTV par un veau né
infectéin uterqg I'une des deux conditions suivantes doit désasratie remplie pour pouvoir
envoyer une femelle gestante d'une zone réglemevié® une zone indemne pour un
sérotype donné dans un autre Etat Membre de I'UBicopéenne:

* Soit, protection contre les vecteurs d’au moingaz8s et sérologie négative dans

les 7 jours précédant le départ ;

» Soit, avant I'insémination ou la saillie : soitmpo vaccination avec installation de
immunité et PCR négative au moins 14 jours apseg, femelle non vaccinée et
séropositive depuis plus de 60 jours (ou plus d@B6 avec une PCR négative)
et moins de 360 jours.

CAS DU DEPLACEMENT D’ANIMAUX VACCINES

Les animaux doivent étre valablement vaccinés aumsr® mois avant le départ. Les
animaux provenant de zones réglementées doivesemqey¥ une PCR négative avant le
départ.

I\V.2.4/ Stratégies vaccinales en France
IV.2.4.1/ En 2008

Apres le début de I'épizootie de BTV sérotype 8gdeivernement s’est retrouve face
a deux stratégies vaccinales possibles.

Le 23 avril 2008, la DGAL (Direction Générale ddlimentation) publie une note
d’'information précisant la stratégie vaccinale @deppar la France pour la premiére vague de
vaccination FCO. La vaccination FCO contre le sgret8 est facultative, sauf pour les
bovins destinés aux échanges internationaux psequéds la vaccination est obligatoire.

Il a été décidé de vacciner en premier lieu lesdéfartements infectés en 2006
(Figure 60). Dans un second temps, la vaccinatend#partements du Lot, Tarn-et-Garonne
et Aveyron devait créer une zone tampon destinérrayer la progression du virus. Deux
autres départements (la Gironde et le Lot-et-Gapetaient initialement prévus dans cette
zone, mais la vaccination a été retardée afin dédliser en méme temps que celle contre le
BTV-1.

Les autres départements ont été vaccinés en 20@8utaordre fonction de I'impact
de la FCO dans ces départements en 2007.
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La décision du type d’animaux a vacciner priorgaient a été laissée a I'appréciation
des localités sous responsabilité du préfet, lenaux soumis a transhumance étant vaccinés
prioritairement.

Figure 60: Prévisionnel de vaccination en Franceslde I'été 2008 (premiere
saison de vaccination). Source : Institut de I'iEEgg et al. (2010)

Vaccination des bovins contre
le sérotype 8

Vaccination fin aolt début
mai 200¢

Vaccination mai 2008

Vaccination juin 2008

Vaccination juillet 2008

Vaccination aodt 2008

Dans un rapport d’'information du sénat du 10 jui#608 [BRICQ (2008)], l'auteur
rappelle que le 5 mars 2008, 'AFSSA avait donn@ws pratiquement inverse a la stratégie
de vaccination centrifuge menée par le ministerel’agriculture. En tenant compte de
limmunité naturelle acquise par les animaux infsdors des épisodes 2006-2007, TAFSSA
préconisait « Afin de limiter I'incidence de la FCO a sérotypen France et de participer a
la limitation de I'extension du front épizootiqugofamment vers la zone ou une circulation
du sérotype 1 a été identifiée), le Gecu (groupexpkrtise collectif d’'urgence) FCO
recommande de commencer une vaccination obligatmrdre ce sérotype, des ruminants
domestiques réceptifs (bovins, ovins, caprins), édiaiement, tout le long du front de la
maladie a la fin de I'année 2007, puis de la pounsiau cours du trimestre a venir de facon
centripéte vers le cceur de la zone atteinte paéletype 8 en 200¥. Dans un second avis
du 17 mars 2008, I'AFSSA soulignait son désaccoat da stratégie vaccinale choisie La
vaccination facultative contre le sérotype 8 suplas grande partie du territoire ne répond
pas de facon optimale a des objectifs d’ordre épidéogique et risque probablement d’étre
moins efficace pour limiter l'incidence et I'extems de la maladie qu'une vaccination
obligatoire ciblée dans certaines zones géograpscu
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IV.2.4.2/ Campagne 2008-2009

L’Arrété du 4 novembre 2008 précise les conditidasvaccination pour la campagne
2008-2009. La vaccination est rendue obligatoiontre les sérotypes 1 et 8, le 4 novembre
2008 pour une période de 12 mois par le vétérirsantaire. Des animaux sont dérogataires
a la vaccination pour cette campagne : il s’ag# blevins destinés a étre abattus avant I'age
de 10 mois et des animaux directement destinés abattage aprés une période
d’engraissement conduite en milieu clos et protiggévecteurs. De plus, un éleveur a le droit
de demander une dérogation a la DDSV dans certagrahtions.

IV.2.4.3/ Campagne 2009-2010

MESURES APPLICABLES PENDANT LA CAMPAGNE

s7 7

Le prolongement de la vaccination obligatoire ad#éidé le 2 novembre 2009 pour
une durée de 12 mois [DGAL (2009)]. Elle est ré&isdans les exploitations par le
vétérinaire sanitaire ou des aides employés pdenger (jeunes dipldmés ou étudiants de fin
de derniere année autorisés a exercer) sur lesidavpartir de 10 semaines. Un document
d’accompagnement de la vaccination (DAV) doit é&mmplété a chaque opération de
vaccination et transmis a la DDSV dans les 15 jauwisant I'acte. La prise en charge du
vaccin et de I'acte vaccinal par I'Etat a eu liesgu’au 31 mars 2010 puis a été prolongée
jusqu’au 31 juin 2010.

La vaccination est réalisée de facon simultanée |[gsusérotypes 1 et 8, elle doit si
possible étre couplée avec d’autres interventic¥adisees dans le cheptel (prophylaxie,
tuberculination,...). Le rappel annuel devra étree@fié dans un délai inférieur a 12 mois
avec une tolérance d’'un mois pour les animaux rigagt pas le territoire. Les jeunes
animaux ou les animaux nouvellement introduits dalevage doivent étre vaccinés avant
I'age de 6 mois.

La Corse est dans un cas particulier car elleéggémentée pour les sérotypes 1, 2, 4,
8 et 16. La vaccination est obligatoire pour let#es 1, 2 et 4. La vaccination pour le
sérotype 8 est facultative et non prise en chaagd'[ptat.

DEROGATIONS A LA VACCINATION

La note d’information de la DGAL du 30 Octobre 20p&cisant l'arrété du 28
Octobre 2009 fixe aussi les mesures qui concetasmtérogations a la vaccination.

Les dérogations a la vaccination sont exceptioasadt ne doivent pas conduire a une
exposition supérieure des élevages voisins aueigguia FCO. D’une part, elles concernent
les animaux a haute valeur génétique des centmesédiination artificielle, les animaux de
réforme destinés a I'abattoir dans les 4 mois suiVa date anniversaire de la précédente
vaccination et les animaux de moins de 10 moisirdssta la boucherie sur le territoire
national. D’autre part elles s’adressent aux élevewi ne veulent pas, pour des raisons
ethiques, s’engager dans le processus de vaccipaiocondition que les exploitations
concernées ne soient pas des foyers de FCO etegure pratiquent pas la transhumance. Les
dérogations ne peuvent concerner que la totaliéhdptel.

Ainsi, un protocole dérogatoire a été mis en phasant & démontrer I'absence de
circulation virale dans le troupeau. Au moment al@iémande de dérogation, le responsable
doit présenter :
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des analyses virologiques réalisées sur un éclmmtéprésentatif du troupeau
(10 animaux minimum et nombre de prélevements saoisen fonction du
nombre de bovins présents sur I'exploitation). pedevements sont effectués
par le vétérinaire sanitaire sur tube de sang EDT@s frais liés aux
prélevements et aux analyses sont a la chargerdarakeur ;

un inventaire des animaux concernés (nombre) ;

une acceptation par I'éleveur des risques priscdaditions d’applications de
la dérogation (visite de surveillance au cours’deniée 2010, suppression de
la dérogation si I'exploitation devient foyer, cainmhs avant mouvements
d’animaux), de I'absence d’'indemnisation de |la part’Etat.

Les conditions liées a l'obtention de la dérogatioda vaccination portent sur 3

points :

La surveillance du cheptel par le vétérinaire sar@tdoit étre effectuée lors
d’une visite spécifique de surveillance de la F@&aurs de I'année 2010.
L’élevage ne doit pas étre considéré comme foyef@®. S’il le devient, la
dérogation n’est plus applicable et le cheptel o vacciné.

Les mouvements d’animaux sont réglementés. Il astvupavant tout

mouvement :

* soit qu'une désinsectisation aura lieu 14 joursnata départ, puis un
prélevement sanguin pour analyse virologique 7sj@want le départ avec
un résultat négatif. Les rassemblements d’animaom waccinés sont
interdits.

» soit que les animaux auront été préalablement nésciavec attente d’'un
délai permettant la mise en place de l'immunitécusde avant tout
mouvement.

En cas dabattage, ces mesures ne s’appliquent [@ss animaux doivent étre
transportés directement jusqu’a l'abattoir, les mamix et les véhicules devant étre
désinsectisés avant le départ de I'exploitation.

I\V.2.4.4/ Stratégies d’avenir

Dans un avis rendu le 3 juillet 2009, 'AFSSA fa& point sur les options de
vaccination volontaire ou obligatoire en France.l'Bbsence d’objectifs clairs concernant la
vaccination (limitation globale de I'extension géaghique de la FCO, du nombre de foyers,
du nombre de cas, limitation des pertes économitjges a la FCO ou éradication de la
maladie), son efficacité dans un cadre obligatoiréacultatif est difficile a évaluer.

Pour espérer une éradication de l'infection, unecwetion obligatoire de masse
est conseillée a I'échelle communautaire de fagomcertée et pour plusieurs
années.

Pour tous les objectifs de maitrise ou d’éradicatle la FCO, la vaccination reste
le meilleur moyen a notre disposition.

L'immunité acquise lors des premiers contacts d\agent infectieux et lors des
premiéres campagnes de vaccination doit limiterdmbre de cas cliniques sur le

territoire. Ceci s’est vérifié lors de la saisotivede 2009.

Il n'est pas envisageable qu'une éradication &iti laprés une seule année de

vaccination obligatoire. Si la vaccination facuitat était retenue en 2009-2010.

Elle ne pourrait aboutir qu’a une persistance dusvisur le territoire avec une

variation cycliqgue du nombre de cas et de foyecensés. Cet avis a conduit a

rendre obligatoire la vaccination en 2009-2010.
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Lors de la campagne de vaccination 2010-2011,daination ne sera plus obligatoire
sur le territoire francais. Elle sera volontaire l@issée sous la responsabilité de chaque
éleveur. La vaccination pourra étre réalisée paeveur lui-méme (ou par son vétérinaire si
I'éleveur le souhaite) si les animaux restent sutekritoire national. Les animaux destinés
aux échanges intercommunautaires devront contiduétre vaccinés par le vétérinaire
sanitaire.

Cette décision vient a I'encontre d’un avis de I$A du 22 juin 2010 qui précise
que les sérotypes BTV-1 et BTV-8 sont probablememtore présents sur le territoire
continental francais et que la probabilité de datian virale en 2010 est élevée a tres élevee.
L’AFSSA préconise le maintient de la vaccinatiom@glisée (80 a 90% du cheptel réceptif)
en 2010-2011, le maintient des mesures de sumedl@t de dépistage de I'infection pour
cette méme période et I'analyse en 2010 des résulaasurveillance épidémiologique de la
FCO en 2010.

Le GDS France a réagi a cette annonce en appelaatgas baisser la garde et a
poursuivre une vaccination de masse des élevafdSTITUT DE L'ELEVAGE et al.
(2010)]

IV.2.5/ Surveillance du vecteur

De nombreuses opérations de piégeage (figure 6Cutieoidessont effectuées sur le
terrain dans le but de déterminer les zones gbdeiwdes d’activité vectorielle. Les insectes
sont ensuite examinés par RT-PCR pour déterminerssint ou non porteurs du BTV-8. Ces
actions sont a la charge des DSV.

Figure 61: Situation géographique des 60 sitesidggnge des Culicoides en
France actuellement. Source: Institut de I'Elevagal. (2010)
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I\V.3/ Ouitils disponibles pour la lutte contrela FC O

I\VV.3.1/ Vaccination
IV.3.1.1/ Particularité de la vaccination pratiquée en Europe du Nord

D’apres un document co-rédigé par la SNGTV et IAAR (Ministere de
'alimentation, de l'agriculture et de la péche) dacembre 2009 [SNGTV ET MAAP
(2009)], I'intérét de la vaccination en général:est

» d’empécher I'apparition des symptdomes d’une maladie

» de réduire voire de bloquer la viremie, qui en dassd’'un certain seuil a de trés
faibles probabilités d’entrainer la contaminationndmoucheron. Ceci bloquerait le
cycle de la maladie ;

» de contribuer a I'éradication d’'une maladie si &aination est massive (au moins

80% des individus sensibles).

Lors de I'épizootie de FCO sérotype 8 qui a toutBé@rope du Nord, au vu de
limportance de la clinique exprimée chez les beyimes implications économiques
accompagnant la contamination des cheptels et gde2kence de la Fiévre Catarrhale Ovine
sur la liste de I'OIE, une vaccination de mass&adécidée. Or, I'immunité croisée naturelle
contre le virus BTV étant quasiment nulle, un appeffre a été organisé en 2007 par I'Etat
en vue de la fabrication de vaccins monovalentdredes sérotypes 1 et 8 du virus de la
FCO. La vaccination se ferait avec des vaccingivex et non vivants (Tableau 14). Nous ne
nous intéresserons ici qu’aux vaccins contre le 8TV

Les premiers vaccins, fabriqués en 2008, n'on¢mloten raison de la rapidité de leur
conception et de leur mise sur le marché qu’'uneorsdtion Temporaire d’Utilisation
(ATU). L'obtention d’'une Autorisation de Mise s Marché (AMM) n’a été possible que
plus tard, certaines études étant encore en caggaur. [VANNIERet al. (2010)]

Le recours a 'ATU est réservé a des cas de sdaséaire ou d’épizootie quand il n'y
a pas de médicament vétérinaire pour lequel une AM&é accordée sur le marché. Cette
autorisation particuliere permet la mise sur le aharde spécialités pour lesquelles la
documentation scientifique n’est pas suffisantergbtention d'une AMM. Le fabricant
doit tout de méme fournir des données dans les id@siade qualité pharmaceutique,
d’'innocuité et d'efficacité du médicament mais ésgences peuvent étre moins fortes que
dans le cadre d’'une AMM. L’autorisation est délesgour un an, son renouvellement repose
sur un bilan annuel dans lequel sont notées lesméisur I'évolution de la maladie, le
recueil des cas de pharmacovigilance, les chiffies/ente et 'avancement des études en
cours pour le dossier ’AMMAFSSA(2008)]

Les spécialités sous ATU réclament de la partrdtigien la mise en application de la
cascade. Dans le cas de leur emploi, la vaccinaopeut pas étre obligatoire. Dans ce cas
précis, les délais d’attente conventionnels deursjgour le lait et de 28 jours pour la viande
n’'ont pas a étre appliqués.
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Tableau 14: Comparaison vaccins vivants atténués@tins inactivés.
Source : Zientara et al. (2008) ; Noad et Roy (2009

Principe/ - S
neipt Avantages Inconvénients Efficacité
Caracteristiques
Si pas assez atténués,
risque de :
<> Chute de la
production laitiere chez les
. s brebis (20 a 30%).
Vaccins produits a N L . .
. Mortalité Pas de donnée
@ partir de souches . . .
& . . . g embryonnaire, avortements, | existant sur la durée de la
& | virales non pathogenes | < Immunité . N ) e
. A . tératogenése (+++ si ler virémie chez des
o (avirulentes, trés peu | cellulaire et ) \ ) L
0 . . tiers de gestation). animaux vaccinés (par
=1 virulentes ou humorale; R P
© p . N < Dissémination des prudence, ne pas
@ atténuation de la Une seule : . ;
2 . S souches vaccinales par les déplacer les animaux 60
c | virulence par passages | injection est o o . N L
IS . z . Culicoides (avec les mémes | jours aprés vaccination).
> sur cultures cellulaires | nécessaire avec un risaues aue la vaccination - Vaccinations
> ou ceufs embryonnés. | rappel annuel; q q N
%) . N dans des cheptels non considérées comme
c <> Les souches <> Peu . : ! .
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o | vaccinales gardentla | codlteux. . . . . .
& L réassortiment de génome (interruption de
capacité de se Vo .
> - avec des souches I'épizootie).
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animaux vaccinés et
infectés naturellement.
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Vaccins produits a P . 9
. . g produire;
partir de souches * Innocuite < Immunité induite L3 Bonne protection
@ virales dont les trés bonne; N , - P
3 o - N plus faible et de plus courte | clinique.
capacités d'infection et | < Pas de . N N
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= le pouvoir pathogéne | multiplication virale N . 5 P .
3 x < . L Rappel vaccinal 3 a | virémie (voire
& | ont été bloqués par un | ni de transmission . \ . \
£ . 4 semaines apres la interruption).
processus physique ou | aux vecteurs N , .
2 S - - premiére injection + rappel Durée de
.£ | chimique. Le vaccin est | possibles. o
) - A N annuel. protection a préciser.
o dit « tué » <& Pas de . . -
© & Pas de réversion de la <> Pas de <~ Evaluation
> o ; différentiation entre animaux | précise de l'innocuité.
multiplication virale virulence. . - "
! infectés et vaccinés pour
possible. I'instant

IV.3.1.2/ Vaccins existants et protocoles

Lors du début de la campagne de vaccination, 3ivapossédaient une ATU pour

'immunisation contre le BTV-8 pour les bovins (Tedu 15) :
= Bovilis BTV 8 (Intervet) ;

= BTVPur AISAP 8 (Mérial) ;

= Zulvac 8 bovis (Fort Dodge).

Une étude a permis de tester ces vaccins sur 1I@0i@sbdont 170 femelles gestantes
et 428 jeunes. En terme d’innocuité, aucun bovinpnésenté de signes cliniques généraux
(choc anaphylactique, mort, douleur,...) et aucurrtameent ni malformation foetale n’a été
observé. Cependant des épisodes d’hyperthermienfjooapres une vaccination
quelcongue) et des réactions inflammatoires aut ghimection ont été rapportés, plus

marqueés lors du rappel vaccinal. En terme d’efftéa89 a 79% des bovins présentaient des
anticorps spécifiqgues du BTV trois semaines a@gsimo-injection selon les groupes. Trois

semaines apres le rappel, ces chiffres montai@8{@6 ce qui est trés satisfaisant.
[GETHMANN et al. (2009)]
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Tableau 15: Posologies et principales indicatioes (RCP des vaccins contre le BTV-8 ayant
obtenu une ATU pendant la campagne de vaccinafid8-2009. SourceZientara et al. (200€

< = S o ESE_  |g5 (8¢ |8 S_| o
ES |ET = 3|8 |ae |ER2 |ESSse (8§29 |gk
S S5 o3 sS|loecao |[Eco |225|cocap |8
z> |zs8 > 2 2J|G0ESE |[ECE|SES|S8EQ |07

- S IS S E >%g(xv E%v OESD Y=g g

< S T A - S > s L= a <
© = < =

Bovilis Sous- 12 (hors 10, 20, 50,

BTVS INTERVET cutanée 1 3 RCP) 1 21 100 22/12/2008
BTV Pur Sous- 12 (hors AMM le
AISAP 8 MERIAL cutanée L 3 RCP) 2,5 21 10, 50, 100 17/03/2009
Zulvac 8 FORT Intra- 12 (hors

Bovis DODGE |musculaire 2 3 RCP) 2,5 25 100u 50 12/06/2008

Avec une vaccination par Zulvac 8 Bovis, le tauwandicorps circulants augmente
significativement entre 21 et 29 jours aprées lasde injection de primo vaccination pour 77
a 97% des animaux. De plus, il a été démontré grtains animaux dont les taux d’anticorps
étaient nuls apres vaccination étaient tout de m@noéégés de l'apparition de signes
cliniques (stimulation probable de la réponse imitaire & médiation cellulaire ou des
réponses immunitaires non spécifiques). [CALIS€Ra4l. (2007)]

Dans une étude réalisée en 2010, Bartedral se sont intéressés a l'efficacité de la
réponse immunitaire si le rappel annuel de vaccnab’était pas effectué avec le méme
vaccin inactivé que la primo vaccination. Il semaie que l'utilisation de ces protocoles
« atypigues » entraine une protection contre le BT8milaire a un protocole n'utilisant
gu'un seul type de vaccin. Ceci est particuliéreimatéressant dans un cas de difficultés
d’approvisionnements en vaccins d’'une année sutréacomme cela a été le cas en Europe
durant les différentes campagnes de vaccination.

Le 17 mars 2009, le vaccin Mérial BTVPur AISAP 8l#enu une AMM, ce qui dans
les regles de la cascade I'a positionné comme ué\&xcin utilisable pour la vaccination
contre le sérotype 8 de la FCO.

En pratique, seuls les animaux en bonne santé modiee vaccinés, de préférence en
dehors de la réalisation d’autres actes vaccin®@WD( IBR,...). La limitation des effets
secondaires passe par la limitation maximale desstrdd aux manipulations (bonne
contention,...), et le respect des pratiques d’hyg@ssociées a la réalisation d’'une injection.

Tous les vaccins produits jusqu’alors sont des imactssus de l'inactivation de
particules virales (vaccins « tués »). lls induiseme réponse immunitaire de type humorale
et cellulaire protectrice comme requis lors de téwition d’'une ATU. Pour I'instant, seule la
protection humorale a été évaluée, la protectidinlege est trés mal connue.

La situation de la France vis a vis de la FCO @més conjointe de deux sérotypes
distincts sur le territoire) implique une doubleceimation a I'aide de vaccins monovalents.
Lors de l'obtention de I'ATU, il est demandé unechrerche d’innocuité au cours de
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I'injection d’une double dose de vaccin issu d'at & « dose maximale », ce qui couvre
I'utilisation d’'une double vaccination sur le terrales vaccins doivent cependant étre
administrés en deux points d’injection différents mspectant les voies d’administration
recommandeées. lls doivent étre conditionnés dans sieringues séparées.

IV.3.1.3/ Efficacité a attendre du vaccin

= Protection clinique

En laboratoire, les essais de protection cliniquré séveres puisqu’ils correspondent a
I'inoculation a un animal vacciné de doses virgesais rencontrées dans la nature.

Sur le terrain, les campagnes de vaccination eféest depuis 2008 ont permis de
démontrer une réelle efficacité du vaccin pour pntvles cas cliniques, si la vaccination est
effectuée avant le début de I'activité vectorialies Culicoides En effet, la campagne de
vaccination tardive de 2008 n’a pas empéché I'esgiom de la maladie tant sur les adultes
que sur les foetus (naissance de veaux hydranernegpbis de I'hiver 2008-2009. [BELBIS
et al. (2009)]

La protection vaccinale est supérieure apres d@extions par rapport a une seule
[SAVINI et al. (2008)] et elle est supérieure chez les ovindiBae a été évaluée a 12 mois
pour certains vaccins mais les durées de proteejwés 1 ou 2 injections sont en cours de
documentation. En principe, le protocole d'utilisat d’'un vaccin n'est décidé qu’apres
obtention de ces informations par épreuve virulgniEmps apres la vaccination. Méme si un
« rappel naturel » par inoculation du virus sauvagelesCulicoidesest probable, il n'est pas
certain, c’est pourquoi pour l'instant, deux injens de primo vaccination suivies d’un rappel
annuel sont préconisés.

= Réduction de la virémie.

Les études actuelles montrent que l'utilisatiorvdecins inactivés permet de réduire
la virémie (RT-PCR), voire de la stopper completetahiez des animaux vaccinés [OURA
al. (2009)]. En I'absence de connaissance de la dadle de virus inoculée par le vecteur et
vu les limites de la RT-PCR, la capacité de la waton a bloquer la propagation virale doit
étre précisée.

Une simple réduction de la virémie reste intérefgsdans le cas d’'une vaccination de
masse puisqu’elle diminue la probabilité de contetidon d’'un vecteur durant son repas
sanguin par dilution de la charge virale et va dansens d’'un arrét du cycle vectoriel de la
maladie. Méme si cela n’a pas encore été proust iprobable qu’une diminution simple de
la virémie tend a diminuer les probabilités d’'ursgsge transplacentaire et d’'une infection
foetale.

= Portage viral post vaccinal
Cette notion correspond a la détection de la po&satu virus vaccinal apres
vaccination. Dans le cas de la FCO, ce portagawdstar le vaccin est inactivé. Aucun virus
d’origine vaccinale ne peut se multiplier dansdgamisme du patient apres vaccination.

= Protection du veau issu de mére vaccinée
On a vu précédemment que les veaux issus de nmdeescies par le virus de la FCO
pouvaient présenter un statut ITI. On a vu aus® fummunité colostrale permettait
probablement a ces veaux d’éliminer le virus.

Une étude de Galleat al. (2009) sur 96 vaches gestantes, a divers stadgsstition
et provenant d’'un élevage de vaches laitieres imgediinfection par le virus de la FCO-8,
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visait a démontrer que la vaccination protégemifobtus pendant la gestation. Toutes les
vaches, réparties entre un lot test et un lot tAmtaient séronégatives en début d’essai. Le
lot test a été vacciné avec 1 ml d’'un vaccin expéntal bivalent contenant le sérotype 8,
deux fois a 28 jours d’intervalle alors que letkrnoin n’était pas vacciné. Cing mois apres la
premiére vaccination, le troupeau s’est infectéumgdiement. La suspicion clinique a été
confirmée par analyses sérologiques et RT-PCR.Uasigtotalité des vaches témoins était
positive en sérologie et en RT-PCR, les vaches téstient négatives en virologie et en
sérologie. Sur vingt-quatre veaux nés des vachetdi¢moin, 10 étaient positifs en RT-
PCR, dans les premiers jours apres la naissanggéiant une infection transplacentaire. Les
veaux issus de meres vaccinées étaient tous reegatiRT-PCR, ce qui démontre I'efficacité
du vaccin pour protéger le foetimsutera.

Selon certains auteurs, la réduction de la virémégernelle diminuerait le risque de
passage transplacentaire du virus, donc d’infedtetale. [THIRY (2008)]

En ce qui concerne I'immunité acquise (anticorpfostoaux), comme on l'a vu
précédemment, aucune donnée n’est aujourd’hui disfgopour connaitre son efficacité a
prémunir un nouveau-né contre une infection paBT&/. Chez les agneaux, méme si un
transfert colostral d'immunoglobulines protectrieeété mis en évidence, on ne connait pas la
durée de cette protection, donc son interférenee ane vaccination trop précoce du jeune
(une premiere estimation évaluerait cette interféeed 13 a 14 semaines). [OURA al.
(2010)]

Les limites inférieures d’age de vaccination desngs sont donc pour linstant
empiriques, des études sur le sujet sont en caunsl@s préciser.

IV.3.1.4/ Effets secondaires

Suite a l'utilisation des vaccins contre les sgres 1 et 8 de la FCO en France, 383
déclarations d’effets indésirables avaient étéstrages a 'AFSSA au 31 décembre 2009, et
1183 au 31 aodt 2009. Ce nombre, en augmentaéstg, tres faible par rapport au nombre de
vaccinations effectuées sur la méme période (1/@0).0Il signifie que moins de un
animal vacciné sur 50 000 est susceptible de  €aigeréaction et que moins de un animal
sur 200 000 est susceptible de mourirAFESA(2008)]. Cela est faible et ne remet
pas en cause le rapport bénéfice / risque asstmieacination de masse.

Les principales réactions rapportées varient au dura mesure des collectes
d’'information. Les plus fréquemment citées  song(iFé 62):

* des avortements ;

» des reactions locales au point d’injection survenant entre 2 et 5
jours apres la vaccination et persistant au maxirhumois. Elles peuvent étre faibles
a modérées ou intenses avec un gonflement impaoaiardite d’injection. Lors du
rappel vaccinal, les mémes réactions peuvent disereées mais moins fortes et
moins persistantes. Dans certains cas extrémesgtaetsons locales ont été le point de
départ de gangrenes ayant abouti a la mort desaaxim

» des réactions d’hypersensibilité (signes nervetagie...) ou chocs anaphylactiques,
peuvent survenir comme aprés tout acte vaccinadlese surviennent dans les
minutes ou dans les heures qui suivent l'injecbmpeuvent aboutir a la mort de
'animal. Elles ont été rapportées dans 3% desad#tobns d’effets indésirables sur la
période entre janvier 2008 et le 31 aolt 2009 [BA$2009¢e)] ;
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Figure 62: Profil clinique des effets indésirabldsservés aprés vaccination FCO
fin aolt 2009. Source: AFSSA (2009¢)
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* un pic fébrile dans les 3 jours suivant l'injectiddans les cas les plus graves ces
épisodes d’hyperthermie (souvent supérieurs ‘@ypeuvent aboutir a I'avortement
des femelles pleines, a de I'anorexie ou de laatéik. Les études d’innocuité des
vaccins montrent pourtant que de telles hyperthessont rarement atteintes, le stress
des manipulations lors de la vaccination pourtaidlssi jouer un réle important.

De nombreuses questions sont soulevées tant paldesurs que par les vétérinaires
praticiens sur des effets difficiles a quantifiesd/accins. Ainsi, certains phénomenes ont été
imputés a la vaccination contre la FCO.

* Un non retour en chaleur des femelles suite awciigns. Ce paramétre est difficile a
imputer uniguement a la vaccination. En effet, dembreux facteurs interviennent sur
les intervalles vélages- premiéres chaleurs elasdurée des cycles. Parmi ceux-ci, il
faut compter les parameétres zootechniques (alitientalétection des chaleurs, ...) et
infectieux (fievre Q, BVD, salmonelles, leptospites Ainsi dans 60% des
avortements rapportés, il n'a pas été possiblabliétun lien avec la FCO. [AFSSA
(2009e)]

* Une baisse de productivité des taureaux reprodigctdune baisse de fertilité
transitoire est attendue dans les jours suivanjettion vaccinale en relation avec
I'état général de I'animal. Dans tous les cas umserau repos des reproducteurs dans
les jours qui suivent l'injection vaccinale estanseiller.

* Une dégradation de la qualité cellulaire du laiicén lien évident entre ce parametre
et la vaccination n’a été mis en évidence. La @asbn d’une augmentation du taux
de cellules doit faire I'objet d'une réflexion sies réglages de la machine a traire et
I'hygiéne de la traite et des batiments.

* Une baisse d’appétit des animaux. Ceci peut étputéna une légére hyperthermie
pouvant accompagner la vaccination. Une baissérdgié peut de méme entrainer
une diminution de production laitiere.

100



IV.3.1.5/ La détection des cas cliniques apres vaccination est-elle possible ?

Les méthodes de détection sérologiques actueliésent la réponse humorale aux
propriétés antigéniques de VP7, protéine structucahservée dans les 24 sérotypes de la
FCO. Or seules les protéines non structurales goésentes en faible quantité dans
inoculum vaccinal. De plus, comme le vaccin asdtivé, elles ne sont pas synthétisées
dans I'h6te par la suite au cours d’'une réplicativale. Les vaccins actuels et les méthodes
de détection sérologiques utilisées ne permet@ntp distinguer I'animal infecté de I'animal
vacciné. Seule I'épreuve virologique peut alorsdher. Des vaccins et des méthodes
diagnostiques sont en cours d’étude pour palligorobléme. lls suivent un principe appelé
DIVA (Différenciation entre Animaux Infectés et \(aés).

» Tests ELISA fondés sur le principe DIVA

Des méthodes ELISA fondées sur la reconnaissanpeoti&ines non structurales sont
actuellement en développement. En effet, seulédhcation virale permet la reconnaissance
des protéines NS 1, 2 et 3 par l'organisme cav&egins inactives purifiés sont en grande
partie (voire totalement pour les vaccins hautenpemifiés) débarrassés des protéines non
structurales (Figure 63). Des études en cours stmmsia mettre en contact ces trois protéines
successivement avec des sérums de ruminants, maifsinés ou infectés. Les résultats
actuels démontrent que la réponse face aux pretdits dépend de leur type, de I'espéce
testée, des individus, des vaccins utilisés, dubmerd’injections effectuées par animal. Pour
linstant il semblerait que NS3 ne remplisse pas denditions requises alors que, dans le
cadre de l'utilisation de vaccins hautement pusiféé d’'une polyvaccination, NS1 soit une
candidate possible méme si elle présente parfasfaible immunogénicité. [ZIENTARAt
al. (2010)]

Figure 63: Comparaison de I'immunité induite pavleus BTV ou par un vaccin inactive.
Source : Zientara et al. (2009).
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IV.3.1.6/ Vaccins en cours d’élaboration

Au vu des difficultés pratiques liées a l'injectide 2 vaccins différents sur le terrain
et de I'impossibilité au niveau sérologique dedtiéihcier les animaux vaccinés des animaux
infectés, de nouveaux types de vaccins sont ers abélaboration.

Le concept de DIVA est utilisé dans la conceptatii;m des vaccins en
développement contre le BTV. Pour différentier d@smaux vaccinés des animaux infectes,
les vaccins pourront par exemple étre marqué&ditd’éliminer tout antigene inutile sur le
plan immunitaire et présent dans les souches sasvabjes analyses virologiques
rechercheront les anticorps dirigés contre la pretdélétée dans le vaccin. En cas de réponse
positive, on est en face d’une infection par leiwisauvage. [NOAD et ROY (2009) ; TOMA
et DUFOUR (2008)]

* Vaccins recombinants

Le principe de ces vaccins consiste a identifisrdetéines virales immunogénes, a
identifier la séquence de genes permettant leuhége et a intégrer cette séquence de géne
dans le génome d’un autre virus, capable de sapieitdans I'animal vacciné sans avoir de
pouvoir pathogene (notion de vecteur viral). Le tgac exprime alors la protéine
immunogéne dans l'organisme h6te et permet son msation active par réponse
immunitaire de type humorale et cellulaire. L'id&&rait de transférer une séquence virale
permettant de synthétiser une protéine immunogeapalde d’induire une réponse
immunitaire dirigée contre plusieurs sérotypes uiraCes vaccins auront dans le futur la
possibilité d’étre « marqués », ce qui permettdiérme une différenciation sérologique entre
animaux infectés et vaccinés. [NOAD et ROY (2009)]

Plusieurs souches virales sont testées pour jeuddlé de vecteur (Figure 64). Ces
vaccins sont plus complexes que les vaccins inest@wu niveau de leur élaboration et de leur
production de masse. C’est pourquoi des résulatsrets ne peuvent étre attendus avant
2013 a 2015.

Figure 64: Quelques exemples de virus testés péeldpper la vaccination vectorielle.

« canarypoxvirus exprimant les protéines VP2 et VP5 de la capsiteree du virus de
sérotype 17 (BTV17):
induction d’'une protection vaccinale chez des oéipsouvés a l'aide d’'un virus de sérotype
homologue. [BOONEet al. (2007)] ;

« capripoxvirus exprimant la protéine majeure de la capside iet&R7 du virus de la fiévrg
catarrhale :
induction d’'une immunité protectrice contre un girde sérotype homologue et dans yne
moindre mesure contre un virus de sérotype héguelpVADE-EVANSet al.(1996)] ;

- différents capripoxvirus exprimant des protéines de capsides (VP2, VP5)esuptotéines
non structurales (NS1, NS3) du virus de sérotypel&servation d'une réponse immunitaire,
de type humorale et cellulaire ainsi que démornetrat'une protection partielle chez les ovins
et les caprins contre un virus de sérotype homad¢B&RRINet al. (2007)] ;

» des leporipoxvirus (UMR INRA-ENVT IHAP), des capripoxvirus (CIRAD) et des
adenovirus (UMR Virologie, Alfort).
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» Recherche de cibles antigéniques
La demande de disponibilité de vaccins multivalessgs croissante en raison des
implications sur le terrain de la complexité adwieles protocoles vaccinaux. Les études en
cours qui visent a répondre a cette demande censi&tidentifier une protéine virale qui soit
commune aux difféerents sérotypes de la FCO et gduise une réponse immunitaire
protectrice. Pour l'instant, VP7 et NS1 sembleriesa répondre a ces exigences.

Mais des études préliminaires avec des vecteummi@oants exprimant VP7 ont

jusqu’alors été décevantes.

= NS1 n’est pratiguement pas représentée dans lemngdoactivés, elle est éliminée lors
de la purification.

= VP2 présenterait quelques fragments stables eeftaims sérotypes viraux mais rien
n’est exploitable pour le moment [MAABL al. (2007)]. Il paraitrait que les épitopes de
type conformationnel évoqués interviendraient dang€ponse immunitaire cellulaire de
I'héte.

» Pseudo-particules virales

Il s’agit, apres identification des antigénes immwgenes chez I'hote, de fabriquer des
vaccins possédant uniquement ces molécules argiggsi Celles-ci peuvent étre obtenues
par synthese en laboratoire (synthése par des reamnbinants ou par purification extréme
du virus BTV).

Pour les productions d’antigénes par réassortintentgénome d’autres virus, la
recherche développe depuis plusieurs années wnsysttilisant des baculovirus cultivés sur
cellules d’insectes. Les baculovirus sont propres arthropodes (surtout insectes), leur
génome est aisément modifiable et des génes éteapgavent y étre introduita vitro. La
culture sur cellules d’insecte permet la productienla protéine immunogéne proprement
dite. [SCHWARTZ-CORNILet al. (2008)]

Les avantages de cette méthode résident dans socuite (I'agent infectieux utilisé
pour la fabrication des antigénes n’est pas retradans le vaccin, le virus ne diffuse pas),
dans la facilité d’adapter le processus a grantieliécpour la fabrication en masse, dans la
possibilité de fabriquer des vaccins multivalertk autre avantage de I'utilisation des
pseudo-particules virales est que le vaccin uniguemne réponse immune protectrice, ce
qui améliore les chances de discrimination entiection et vaccination. Le vaccin obtenu est
totalement inerte, ce qui élimine le risque de gédasnent viral avec d’autres souches.
[NOAD et ROY (2009)]

Actuellement, dans le cas de la FCO, le systemeltaous (cellules d’insectes)
exprime les protéines VP2/VP5, VP3/VP7 qui s’asdentb formant des pseudo-particules
virales.

= Lutilisation du complexe VP2/VP5 chez les ovinsoquit une réponse
immunitaire pour le virus de méme sérotype (homaddgL utilisation de la
combinaison VP2/VP5 induit une meilleure protectipre I'utilisation de VP2
seule. [NOAD et ROY (2009) ; RO#t al.(1992)]

= L'utilisation du complexe VP3/VP7 (BTV-10) chez lewins produit une
réponse pour le virus homologue ou hétérologue (BEVBTV23), partielle
ou complete en fonction de la dose.

= L'utilisation du complexe VP2/VP5 et VP3/VP7 proaen de différents
sérotypes induit une réponse immunitaire croisés-awis de virus
hétérologues (en fonction du sérotype et de 1a)dfROY et al. (1994)]

» La stabilité structurale des molécules dans le ergurs codts de production
et de purification et leur efficacité sur le temaiestent a déterminer.
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IV.3.2/ Lutte contre le vecteur

La lutte contre les insectes, I€silicoidesdans notre cas, peut s’envisager sous trois
perspectives.

» Lutte écologique : le but est ici de limiter I'exyson d’'une espéce d’'insectes
en agissant sur son environnement ce qui genecle dg vie. Par exemple,
pour lutter contre le€ulicoides la gestion des fumiers et des engrais de
fermes, un drainage efficace et un assechememiaiets d'eau, contribuent a
éliminer les habitats larvaires.

» Lutte mécanique : cela consiste a limiter le nondwecontacts entre I'héte et
le vecteur. Dans notre cas, cela pourrait cons&tenaintenir les animaux
enfermés (certainGulicoidesvont peu dans les batiments), au moins la nuit, &
laube et au crépuscule (moments favoris de pigiwar de nombreuses
especes d€ulicoides.

* Lutte chimique : consiste en I'emploi de répulsifaturels, de traitements
insecticides dans I'environnement ou d’applicatiatisisecticides sur les
animaux.

D’une maniére générale, ces trois méthodes dedti@tconjointes et nécessitent une
bonne connaissance de la biologie du vecteur, la-cieest incompléte. En I'état actuel des
connaissances, seule la lutte chimique semble elavisageable.

IV.3.2.1/ Désinsectisation

Le réle de la désinsectisation est de repoussevdeteurs des animaux et de les
protéger ainsi de leur pigire a l'aide, le plusv&mi, de substances volatiles. L’emploi des
répulsifs a ainsi plusieurs buts :

» diminuer le nombre de piqQres deslicoidessur les ruminants ;

* agir sur la densité des populations de vecteurr Rsuinsecticides, I'action
toxique du produit permet de tuer le vecteur awamt repas, oa minimade
diminuer sa durée de vie.

* interrompre le cycle de transmission du virus, manis vers insectes ou
insectes vers ruminants.

IV.3.2.2/ Insecticides chimiques de synthése

Ce sont des meédicaments vétérinaires soumis &crgon Vvétérinaire, les
traitements doivent étre consignés sur le carmetasee.

PYRETHRINOIDES

En l'absence d’insecticide sur le marché préseniart AMM contre lesCulicoides
les seuls insecticides disponibles possédant und Alghtre les mouches appartiennent a la
famille des pyréthrinoides.

Plusieurs molécules de cette famille ont été éesl@xpérimentalement, une activité a

été mise en évidence sur certaines espéc€xilieoidesadultes :C. imicola, C. sonorensis,
C. varipennis
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Les études disponibles sont peu nombreuses. D’'dpnasitut de I'élevageet al.
(2010), des travaux de Mullers al menés en 2004ur C. sonorensifux Etats-Unis n’ont
pas montré de différence entre les animaux ténaditraités suite a I'application sur le ventre
des animaux d'une solution de perméthrine (250 arl gnimal d’'une solution a 0,2 %,
renouvellement tous les 15 jours. Selon la mémecepues travaux de Melvillet al.
effectués en 2004 en Australie ont compdiféerents groupes d’animaux en fonction du
traitement insecticide recu : boucle auriculairéa@nonND), deltaméthrine en pour-on (25
g/L a 4 mL/100 Kkg), fluméthrine en pour-on (75 gdl10 mL/100 kg) ou application de
fenvalérate (200 g/L). Aucune différence significat n'a été mise en évidence entre
I'efficacité des différents produits. Seul le temitent a la deltaméthrine diminuait le risque de
transmission du virus de la FCO.

Ce sont des insecticides de contact qui pénetrizavars la cuticule des insectes et les
paralysent par action sur leur systeme nerveuxs Tipgphiles, ils diffusent dans les corps
gras de la peau et le sébum sur tout le corpsadéral. Leur diffusion a travers la peau des
ruminants est quasiment nulle et ils ne s’accuniyp@as dans les tissus (temps d’attente trés
faibles), ils sont tres peu toxiques pour les aoxna sang chaud. Les pyréthrinoides sont
disponibles sous plusieurs formes: pulvérisatiom lpalnéation, aérosols, plaguettes
auriculaires, pour-on (tableau 16).

Tableau 16: Pyréthrinoides de synthese dispon#lese marché pour les bovins:
indications principales du RCP

Mode Médicament . e
d’administration Dose dglé;ﬁ; d'attente
Principe actif Nom déposé Viande | Lait
Deftaméthrine | BUTOX ®50 % * | >0 M- POUTL00L1 Hon 5| g
eau précisée
Pulvérisation 100 mL dans 6 L 334
Fenvalérate ACADREX ® 60 d’eau (pour 30 . 0 0
) semaines
bovins)
Aérosols Fenvalérate ARKOFLY ® Pulvérisations : 5 2 a_4 0 0
secondes semaines
24 a48h
Pla_lquet_tes Cyperméthrine FLECTRON ® 1 plaquette par - |aprés pose 0 0
auriculaires animal pendant 4
mois
Cyfluthrine BAYOFLY ® > 100 Ib<g g 10mL/ 6 a_8 0 0
ovin semaines
TRANSIT ® 10 mL / bovin semgines 0 0
Cyhalothrine N
TRIATIX ® 10 mL / bovin ~on 0 0
précisée
« Pour-on » Cyperméthrine | ECTOTRINE ® 10 mL / bovin ras 0 0
semaines
<100 kg : 10 mL
BUTOX7,5® os 3r28|kg 20 sfmaailn%s 0 0
Deltaméthrine > 300 kg : 30 mL
VERSATRINE ® 10 mL / bovin 4 a_6 0 0
semaines
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Une étude récemment menée en Allemagne pour évhéfticacité de la deltaméthrine
(contact entre le€ulicoideset des poils traités) montre qu’un contact deekd@sdes suffirait

a paralyser le moucheron avec des résultats migtii§ pendant 15 jours suivant le
traitement et diminuant sensiblement au bout d@@ks. [MEHLORNet al. (2008)].

Il semblerait que les modalités et le site d’agilan des produits jouent un role
important dans la diffusion et I'efficacité desitieanents. L'efficacité serait meilleure si le
produit est appliqué directement sur la peau. s, ptertains moucherons ne seraient pas
affectés par le produit si le site d’applicatiorieesite de piglre sont différents.

Les inconvénients de I'utilisation des pyréthrirescdont multiples :

e ils sont inactivés par la lumiere (rayons UV), ldmanence est diminuée si
I'application est externe (15 a 20 jours) ;

* les modalités d’application du produit sont a adagn fonction de la biologie des
vecteurs présents sur I'exploitation (site de péqile prédilection...) ;

» Les pyréthrinoides induisent une modification dmportement des moucherons qui
évitent les animaux traités. Leur effet insectcebt alors remplacé partiellement par
un effet répulsif et leur action intéressante dstéition de la population vectorielle est
diminuée ;

» des phénomenes de résistance aux insecticideserxishez les moustiques.
L'utilisation des pyréthrinoides durant une longuégiode pourrait aboutir & ce genre
de résistance envers |€ailicoides Il serait alors intéressant d’alterner les fagsill
d’insecticides ;

* [|'impact écologique de Il'utilisation massive d’icsieides est encore mal connu.

AVERMECTINES

Des traitements endectocides a administrer parsy@gmique existent sur le marche.
Pour les bovins, seule la forme pour-on existe avecAMM pour la lutte contreaematobia
irritans. Leur efficacité sur le€ulicoidesest variable (mortalité de 99% dE€s brevitarsis
gorgés sur I'animal traité les 10 premiers jourdeeplus de 40% jusqu’a 18 jours, inefficacité
sur C. sonorensisyariable surC. variipenni3. L'intérét du traitement réside dans son
éventuelle action larvicide sur les larves contendans les bouses et le fumier (eR.:
dewulf).

Pour que le traitement soit efficace, le mouchetoim prendre un repas sanguin, ceci
n'entraine pas un blocage du cycle de transmisdime autre limite a l'utilisation des
avermectines est la toxicité environnementale #ééaspect larvicide de la matiére active
contenue dans les déjections des animaux trai®s.ldrves des insectes coprophiles qui
permettent la dégradation de la matiere organiqnetaées elles aussi.

La plupart des avermectines sont interdites daatilon sur les femelles laitieres en
lactation, en période de tarissement ou gestantases productrices de lait (dans les 1 a 2
mois précédant la mise bas) dont le lait est deéstila consommation humaine (tableau 17).
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Tableau 17: Avermectine utilisable en pour-on deezovins (y compris les vaches
laitieres): administration et posologie en vue dgtévention et du traitement des
infestations par les mouches (Haematobia irritans)

Médicament Délais d’attente
Mode .
, .. . Duree
d’administration Nom Dose dracti
Principe actif | o sleeln Viande | Lait
éposé
« Pour-on » Eprinomectine | EPRINEX® | 1 ml/ 10 kg [Non précisée 15 0

I\V.3.2.3/ Produits naturels : essences de plantes

Des répulsifs extraits de I'eucalyptus, I'huile mieem et la picaridine semblent avoir
une activité protectrice chez 'homme con@elicoides impunctatu@présent en Ecosse), ils
ne sont pour l'instant pas évalués chez les runténan

IV.3.2.4/ Efficacité des traitements

L’efficacité de la protection des animaux lors ddilisation de répulsifs n’est pas
prouvée a ce jour. L'AFSSA a publié le 7 mai 2009avis a ce sujet complété le 21 juillet
2009.

L’avis des experts est que la désinsectisatioreffisace en conditions controlées, si
elle est effectuée rigoureusement (application Irégu permettant une concentration de
produit suffisante dans les zones d’attaques méfi@lles du vecteur). Mais I'efficacité sur le
terrain de l'utilisation d’insecticides n’est pa®pvée pour la réduction de la transmission du
virus de la FCO. En effet, de nombreux parameéwas& prendre en compte.

* |l semblerait que pour l'instant, leur action sbis limitée dans le temps
(quelques heures), cela rend indispensable la pnisempte de la biologie du
vecteur avant toute utilisation. Les connaissarices sujet sont encore assez
limitées. Le renouvellement de l'application visepeolonger la durée de
protection des animaux.

» L'utilisation de répulsifs déplace le site de pig'un animal vers un autre
moins bien protégé.

e Aucun répulsif ne présente a ce jour dAMM pour wigdisation contre les
Culicoides Peu d'études sont disponibles pour décrire |eftet esur les
Culicoideseuropéens mais il semble qu’il soit variable encfmn des espéces.

L’ensemble de ces considérations amene a pensdesjugsecticides ne peuvent étre
utilisés au mieux qu’'en complément d'autres mesuedutte anti-vectorielle. L'AFSSA
considére qu’il n'est pas justifié de rendre obige leur emploi alors que leur efficacité
réelle n’est pas connue.

lIs trouvent leur utilité principale au printempBnade retarder la résurgence de la
maladie en fin de période hivernale et lors degjparts et transactions commerciales, pour
limiter I'extension de la maladie.
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IV.3.2.5/ Avis de 'AFSSA sur la désinsectisation

Selon un avis de 'AFSSA du 7 mai 2QQ8le recours obligatoire et systématique aux
traitements insecticides des animaux, de leursneditis, de leurs moyens de transport et de
leur environnement n’est pas pertinent » dans untegte de vaccination homologue
obligatoire et généralisée.

Cependant, certaines catégories d’animaux sontgplisgjue de transmission de FCO,
I'intérét du groupe de travail de 'AFSSA s’est dqgrorté sur :

* Les animaux a risque particulier de FCO. Ce somital@maux non vaccinés ou nés
dans des exploitations apres la date de vaccindsrcheptels ainsi que les animaux
de centres d’insémination artificielle, les animail parcs zoologiques, cercles de
chasses, présents dans les zones de circulatae.\8i ces animaux sont en zone de
circulation virale, ils sont réceptifs et leur deésctisation est recommandée pour
diminuer le risque de transmission de la FCO.

* Les animaux infectés par le virus de la FCO avesans symptdbmes évoquant la
FCO. Dans ce cas et en raison du risque élevé mtarnmation d’'unCulicoide une
désinsectisation des animaux, de leurs batimente é¢urs moyens de transport est
recommandeée.

* Les animaux transportés a partir de zones prégdedéasnfoyers actifs de FCO. Si la
vaccination est de rigueur dans la zone concernge’ien’y a pas eu de cas de FCO
depuis plusieurs mois, le risque de trouverQudicoide infecté est quasi nul. La
désinsectisation n’est donc pas recommandée dacenéexte. En cas de déclaration
d’un foyer dans cette zone, la probabilité de tesuwnCulicoideinfecté augmenterait
rendant la désinsectisation opportune pour tonsgrart dans un rayon de 20 km.

D’apres un avis de 'AFSSA du 21 juillet 2009 ($a&sN°2009-SA-0188) reprenant
I'avis du 7 mai 2009 (saisine N°2009-SA-0086), mé&necas de désinsectisation facultative,
la désinsectisation est a réserver :
e Aux animaux a risque particulier de FCO.
e Aux animaux infectés par le virus de la FCO avecsans symptomes évoquant la
FCO.

Ceci resterait vrai en cas d’émergence d'un séeotypuveau pour lequel aucun
vaccin n’existerait.

L’AFSSA estime qu'il ne serait pas justifié de rem@bligatoire une méthode de lutte
telle que la désinsectisation dont on ne connait’pHicacité en contexte de vaccination non
obligatoire.

IV.4/ Stratégies de prévention en Europe

D’aprés le Rapport du sénat de Mme BRICQ (2008 e2glement (CE) N°123/2009
de la commission du 10 février 2009, deux texteepens principaux existent en matiere de
FCO:

* la directive 2000/75/CE qui considéere la FCO comume maladie sporadique en Europe,
en raison de son caractere vectoriel. Elle pré&aiic une éradication de la maladie par la
vaccination et des limitations strictes dans léméges d’animaux.

* le reglement (CE) N°1266/2007 élaboré pendant z@gtie de FCO qui a permis
d’adapter la réglementation. Il prévoit des regiks surveillance clinique, analytique,
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entomologique, des mesures de contrdle et uneméglation des mouvements. Parmi les
mesures pratiques mises en place on peut retenir :

= [|'obligation de notification de cas de FCO aux astrEtats-membres et a la
Commission Européenne (directive 82/894/CEE du &¥nhbre 1982, concernant la
notification des maladies des animaux dans la conaune) ;

* |a mise en place de zones réglementées destinéescadrer les mouvements
d’animaux ;

*= |a mise en ceuvre de programmes de suivi de I'éeoiude la maladie a I'intérieur
comme a I'extérieur des zones réglementées ;

» |a communication d’informations relatives a la F@&ueillies lors de I'application
des programmes de contrble et de surveillanceerais du systéme informatique
«BTV-net »

Les instances européennes déclarent que Il'actiovadeination de masse est la
stratégie le plus efficace pour controler la madagliel que soit le type de vaccin utilisé. Une
prise en charge de 100% des colts du vaccin eD%e des colts de l'acte vaccinal était
effective en 2008 pour encourager la vaccinatiomesse, sous réserve qu’elle soit effectuée
sous contrble vétérinaire. Les plans de vaccinadlmment étre soumis a lI'approbation de la
Communauté Européenne avant application.

Le reglement (CE) N°123/2009, précise les mesurasqgoes qui doivent étre mises
en place dans chacun des Etats. Ceux-ci doiventeast place :

« Des zones de protection et de surveillance, degrgmimes de vaccination et la

limitation des mouvements d’animaux sur les tene®infectes ;

« Des programmes de suivi de la circulation virale Isuterritoire permettant de
prouver lI'absence de circulation du sérotype géndm suivi comprend une
surveillance clinique passive et une surveillanctva par le biais d’analyses
sérologiques et virologiques sentinelles ;

Dans les zones ou la vaccination a eu lieu et airdalation virale est nulle, les Etats
sont libre de déterminer des « zones de risqueiénie» vis a vis de la FCO a condition d’en
informer les autres Etats-membres. Ces zones degtenprotégées, notamment par rapport
aux risques d'introduction d’agent pathogénes pmamé par exemple de transports
d’animaux.
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CONCLUSION

L’épizootie de fiévre catarrhale ovine sérotypeydrd touché le Nord de I'Europe
depuis la fin de I'été 2006 a montré une expressi@inale dans les troupeaux bovins.

D’'un point de vue épidémiologique, la fréquence dames cliniques exprimés
(jusqu’a 3% contre 0% habituellement), la diminatidu nombre de veaux naissant aprés
I'hiver 2008-2009 et les retards de croissanceeepmbduction chez les animaux ayant été
malades impliquent une prise en charge global&gebotie de la part des autorités.

D’un point de vue individuel, la diversité des piofpathologiques observes, décrite
seulement en 2010, révele des formes d'expressmnladmaladie fondamentalement
différentes de la forme classiquement décrite.eCettiltiplicité d’expressions de la FCO en
'absence de lésions pathognomoniques compliquefagen importante le diagnostic
différentiel de la maladie, ce qui pousse le ciamca avoir recours aux examens de
laboratoire dans un but diagnostique. Les exameémslogiques (avec les ELISA de
compétition) et virologiques (avec le développenuad RT-PCR) disponibles sont fiables et
présentent des sensibilités et des spécificitépaeas entre 87% et 99%.

Une des caractéristiques majeures de l'infectios livins par le sérotype 8 de la
FCO est sa répercussion sur les performances dedregtion. La capacité du virus a traverser
la barriere transplacentaire, entrainant ainsitawoents et malformations fcetales, a créé la
surprise puisqu’il s’agit de la premiére lignée BIEV sauvage capable de provoquer des
Iésions embryonnaires viables. La naissance dexveglranencéphales durant I'hiver 2008-
2009 ajoutée aux baisses de fertilité causéesep&TV-8 ont entrainé des conséquences
economiques, cliniques et morales majeures pow@idée®urs.

Pour les raisons économiques citées, la FCO esaltelie réglementée en France et
dans le Monde. Sa détection et sa prévention resten priorité pour le vétérinaire sur le
terrain.

Depuis 2008, des mesures de contrble des popudatiectorielles et des campagnes
de vaccination afin d’immuniser la population bavige sont succédées a grande échelle en
France. Mais la vaccination pose probleme pouuteaesilance de I'évolution de la répartition
du virus sur les territoires infectés car les exasnsérologiques, moins colteux que les
examens virologiques, ne permettent pas, pourtdiris la différenciation entre animaux
vaccinés et animaux infectés. Des méthodes d’amadysles vaccins basés sur le principe
DIVA sont en cours d’élaboration pour pallier celgeme.

Depuis le début de I'épizootie, les réseaux d'épimsurveillance et d’action sur le
terrain ont fait leurs preuves en France et en fur&€ependant, a plusieurs reprises, les
décisions prises par les autorités sont alléesricdéintre des recommandations des différents
groupes d'experts (AFSSA, EFSA...). Ceci est di eande partie a une divergence
d’objectifs entre les différents organismes : écnigues et sociaux pour les premiers,
épidémiologiques et cliniques pour les seconds.

Face a ces divergences de stratégie, on peutnsander si le systeme de gestion des
épizooties en France et en Europe répond aux eoegedu terrain et quelles sont les
perfectionnements que 'ont pourrait y apporter.

111






BIBLIOGRAPHIE

AFSHAR A (1994) Bluetongue: Laboratory diagnosic. Comparative Immunolog
Microbiology and Infectious Diseasds/(3/4), 221-242.

AFSHAR A, THOMAS CF, WRIGHT PF, SHAPIRO JL, SHETTARA PT, ANDERSON
J (1987)Comparison of competitive and indirect enzymdinked immunosorbent assay
for detection of bluetongue virus antibodies in serm and whole blood Journal of
Clinical Microbiology, 25(9), 1705-1710.

ALBINA E, ZIENTARA S, SAILLEAU C, PERRIN A, CETRE-8SSAH C, BREARD Eet
al.(2007)La fievre catarrhale ovine (bluetongue), quand unenaladie du sud s'invite at
Nord. Virology. 11, 63-74.

ALZIEU JP (2007)Diagnostic différentiel de la FCO chez les bovinspenser a I
besnoitiose Bulletin. des GT\41, page 17.

ANDERSON G, STOTT J, GERWSHIN L, B OSBURN (198dgntification of
bluetongue virus-spécific IgE Journal of General Virology68, 2509-2514.

ANDREW M., WHITELEY P., JANARDHANA V., LOBATO Z., ®ULD A., COUPAR
B. (1995)Antigen specificity of ovine cytotoxic T lymphocyteresponse to bluetongue
virus. Veterinary Immunology and Immunopatholpgy(3-4), 311-322.

AFSSA (2008)Lettre de la pharmacovigilance vétérinair. Numéro spéciahovembre
2008.

AFSSA (2009a)Avis de I'Agence francaise e sécurité sanitaire des aliments si
I'intérét de la mise en ceuvre des mesures de désntsation dans le protocole de lutt
contre la fievre catarrhale ovine Saisine n°2009-SA-0086 mai 2009.

AFSSA (2009b)Avis de I'Agence francaise de sécurité sitaire des aliments sul
différentes questions concernant les mesures de tles de la fiévre catarrhale ovine.
Saisine n°2009-SA-0158 juillet 2009.

AFSSA (2009c)Avis de I'Agence francaise de sécurité sanitaire dealiments sul
différentes questions cocernant les mesures de gestion de la fievre cathale ovine
(protocole de lutte contre la FCO en Bretagne et @énsectisation) Saisine n°2009-SA-
0188 21 juillet 2009.

AFSSA (2009d)Avis de I'Agence francaise de sécurité sanitaire dealiments sur le:
analyses virologiques relatives a la Fievre catardle ovine Saisine n°2009-SA-0223,
septembre 20009.

AFSSA (2009eBRBilan des effets indésirables rapportés aprés vacxtion contre la FCO,
sérotype 1 et sérotype 8 au 31/08/2008gence nationale du médicameld 26 octobr
2009

AFSSA (2010)Avis de I'Agence francaise de sécurité sanitaire dealiments relatif a la
stratégie vaccinale contre la fievre catarrhale ovie en France pour I'année 201@011.
Saisine n°2010-SA-0.140 liée n° 2009-SA-01&322 juin 2010

113



BACKX A, HEUTINK R, VAN ROOIWJ E, VAN RIJN P (2009Jransplacental and Oral
Transmission of wild-type bluetongue virus serotyp@ in cattle after experimental
infection,. Veterinary Microbiology4404 9 pages.

BATTEN CA, BACHANEK-BANKOWSKA K, BIN TARIF A, KGOSANA L, SWAIN AJ,
CORTEYN M, DARPEL K, MELLOR PS, ELLIOT HG, OURA CAI2008)Bluetongue
Virus: European Community inter-laboratory comparison test to evaluate ELISA and
RT-PCR detection methodsVeterinary Microbiology,.129, 80-88.

BARTRAM DJ, HEASMAN L, BATTEN CA, OURA CAL, PLANADURAN J, YUEN
HM et al. (2010) Can cattle and sheep primed with one inactivated bktongue virus
serotype 8 (BTV-8) vaccine be boostered with anotHz Cattle Practice 18(1), 32-37.

BELBIS G, GARTIOUX JP, LAGALISSE Y, MAILLARD R, BEARD E, ZIENTARA S
MILLEMANN Y (2009) Lésions congénitales associées au virus de la FCOer de:
veaux issus de meres vaccinédse Point Vétérinaire 295 67-71.

BEXIGA R, GUYOT H, SAEGERMAN C, MAUROY A, ROLLIN FTHIRY E, PHILBEY
AW, LOGUE DN, MELLOR DJ, BARRETT DC, ELLIS K (200 linical differentiation
of malignant catarrhal fever, mucosal disease and lbetongue. Veterinary Record,
161(25), 858-859.

BOONE JD, BALASURIYA UB, KARACA K, AUDONNET C, YAQJ, HE Let al(2007)
Recombinant canarypox virus vaccine c@xpressing genes encoding the VP2 and V
outer capsid proteins of bluetongue virus induces igh level protection in sheef
Vaccine, 25, 672-678.

BOSQUET G (2007Kignes cliniques de FCO observés sur le terrain darle Norc et
I'Est de la France Bulletin. des GT\YCahier spécial édité a la demande de la DGAL, 4-
6.

BOTNER A, BROOM D, DOHERR MG, DOMINGO M, HARTUNG XEELING L.
(2009) Scientific opinion on epizootic hemorrhagic diseaseEuropean Food Safe
Authority Journal,;7(12), n°1418.

BREARD E, HAMBLIN C, HAMMOUMI S, SAILLEAU C, DAUPHN G, ZIENTARA S
(2004a) The epidemiology and diagnosis of bluetongue with goticular reference to
Corsica.Research in Veterinary Sciendd, 1-8.

BREARD E, SAILLEAU C, HAMBLIN C, GRAHAM SD, GOURREAU JM, ZIENTAR/
S. (2004b)Outbreak of epizootic haemorrhagic disease on thesland of Réunion.
Veterinary Record] 55, 422-423.

BRICQ N (2008)Rapport d’'information fait, au nom de la commissiondes Finances, d
contrble budgétaire et de comptes économiques de la Nation sur la gestiore
I'épizootie de fievre catarrhale ovine(FCO). Sénat_ session extraordinaire de 2007-2008
Annexe au proces verbal de la séance du 10 jaie8, 460 71 pages.

BUGHIN J, LEBRUN M, QUINET C et SAULMONT M (2008)a fievre catarrhale ovine
perturbe le développement centraln utero. Le Point Vétérinaire 286, 16-17.

114



BUGHIN J, CZAPLICKI G, LEBRUN M, QUINET C, SAULMONTM (2009) Troubles
nerveux des veaux nouveau-nés et examens néecropsigun : Compte-endu du congre
national des GTVNantes, 13-15 Novembre 2009. Yvetdtnprimerie Nouvelle Normandi
153-163.

CALAVAS D, LEGRAND R, MORIGNAT E (2010)Typologie des signes cliniques de
FCO de type 8 chez les bovins et chez les ovihe.Nouveau Pratien Vétérinaire élevag
et santé3(14),159-166.

CALISTRI P, GIOVANNINI A, SAVINI G, BONFANTI L, CORDIOLI P, LELLI R et
al.(2007) Antibody response in cattle vaccinated against bldengue serotype 8 in Italy.
Transboundary and Emerging Diseasgg 180-184.

CARPENTER S, WILSON A et MELLOR PS (200®Qulicoidesand the emergence c
bluetongue virus in Northern Europe Trends in Microbiologyl17(4), 172-178.

CENTRE NATIONAL DE VEILLE ZOOSANITAIRE [E LA REPUBLIQUE
TUNISIENNE (CNVZRT) (2010Maladie hémorragique des cervidés : nécessité de fa
un diagnostic avec la Bluetongudn: Flash Zoosanitaire du Ministere de I'Agriculiyrde:
Ressources Hydrauliques et de la Péchem&XZongrés Maghrébin Vétérinaire en Tuni
(Hammamet, Tunisie, 10-11 avril 2012}, 3.

CESBON N, GUATTEO R, DOUART A, ASSIE S (2008yndrome hémorragique sul
les bovins infectés par le BVD type 1B.e Nouveau Praticien Vétérinaire élevages et santé
410-413 38-41.

CHAIGNAT V, WORWA G, SCHERRER N, HILBE M, EHRENSPEER F, BATTEN C
et al. (2009) Toggenburg Orbivirus, a new bluetongue virus: Inital detection, first
observation in field and experimental infection of goats and sheep.Veterinary
Microbiology, 138 11-19.

CIRAD (2010).CIRAD, la recherche pour le développemen [en-ligne]. Mise a jour 129
juillet 2010 [http://www.cirad.ff (consulté le 2 juillet 2010).

CONRATHS PJ, GETHMANN JM, STAUBACH C, METTENLEITERC, BEER M,
HOFFMAN B (2009)Epidemiology of bluetongue virus serotype 8, German Emerging
infectious Diseased5(3), 433-435.

DAL POZZO F, DE CLERCQ K, GUYOT H, VANDEMEULEBROUCK E, SARRADIN
P, VANDENBUSSCHE Fet al(2009a)Experimental reprodution of bluetongue virus
serotype 8 clinical diseases in calvegeterinary Microbiology136, 352-358.

DAL POZzZO F, SAEGERMAN C, THIRY E (2009@ovine infection with bluetongue
virus with special emphasis on european serotype 8he Veterinary Jourra 1822), 142-
151

DALGLEISH R (1991)Differential diagnosis of respiratory diseass in adult cattle In
Practice,13, 237-241.

DARPEL KE, BATTEN CA, VERONESI E, SHAW AE, ANTHONYS, BACHANEK-
BANKOWSKA et al(2007) Clinical signs and pathology shown by British shee@nd
cattle infected with bluetongue virus serotype 8 deved from the 2006 outbreak in
northern Europe. Veterinary Recordl 61, 253-261.

115



DARPEL KE, BATTEN CA, VERONESI E, WILLIAMSON S, ANERSON P
DENNISON M et al(2009) Transplacental transmission of bluetongue virus 8n cattle,
UK. Emerging infectious Diseaselb(12), 2025-2027.

DE CLERCQ K, DE LEEUW |, VERHEYDEN B, VADEMEULEBROUCKE E
VANBINST T, HERR C et al(2008) Transplacental infection and apparently
immunotolerance induced by a wild-type bluetongue iwus serotype 8 natural infection
Transboundary and Emerging Diseases 352-359.

DE MAULA CD, LEUTENEGGER CM, JUTILA MA, MACLACHLAN NJ (2002)
Bluetongue virusinduced activation of primary bovine lung microvasalar endothelial
cells.Veterinary Immunology and Immunopatholog, 147-157.

DERKSEN D et LEWIS C (2007Bluetongue virus serotype 8 in sheep and cattle:
clinical update. In Practice 29, 314-318.

DU TERRAIL T (2008) Maladies virales bovines a expression cutanéeése pour |
doctorat vétérinaird.yon n°054, 182 pages.

DUFOUR B (2007)a liste des naladies réglementées a évol. Le Point Vétérinairg27¢,
16-17.

ELBERS ARW, BACKX A, MEROC E, GERBIER C, STAUBACH,BHENDRICKX G et
al.(2008a) Fields observations during the Bluetongue serotyp8 epidemic in 2006, |
Detection of first outbreaks and clincal signs in sheep and cattle in Belgium, Franc
and the Netherlands.Preventive veterinary medicing7, 21-30.

ELBERS ARW, BACKX A, MINTIENS K, GERBIER C, STAUBAG C, HENDRCKX G
et al(2008b)Fields observations during the Bluetongue serotyp8 epidemc in 2006, Il
Morbidity rate case fatality and clinical recoveryin sheep and cattle in the Netherland:
Preventive veterinary medicing7, 31-40.

ELBERS ARW, BACKX A, EKKER HM, VAN DER SPEK AN, VANRIJN PA (2008c
Performance of clinical signs to detecbluetongue virus serotype 8 outbreaks in cattl
and sheep during the 2006-epidemic in The Netherlas. Veterinary Microbiology 129
156-162.

ERASMUS BJ (1990)Bluetongue Virus. In: DINTER Z, MOREIN B, editors. VirL
infection of Ruminants, New-York: Elsevi&], 227-237.

GALLEAU S, HAMMERS C, BLOSSE A, BOLON A, BLANCHET MGOUTEBROZE ¢
(2009) Can vaccination prevent transplacental transmissiorof BTV-8 ? In: Proceedin(
3 annual meeting EpizonAntalya, p71.

GERDES GH (2002Rift Valley fever. The veterinary clinics of North America Fo
Animal Practice 18, 549-555.

GETHMANN J, HUTTNER K, HEYNE H, PROBST C, ZILLER MBEER Met al(2009)
Comparative safety study of three inactivated vacaies in sheep and cattle under fiel
condition. Vaccing 27,4118-4126.

GIBBS J, GREINER EC (1994)The epidemiology of bluetongu. Comparative
Immunology. Microbiology and Infectious DiseasE#3/4), 207-220.

116



GILIBERT S (2008)Les affections cutanées de la mamelle et du trapea la vacheThese
pour le doctorat vétérinaire, Lyon 895, 194 pages.

GOURREAU JM (2008)Diagnostic difféerentiel des MRC a répercussions canéc-
mugueuses chez les bovinBulletin des GTY 46, 18-26.

GOURREAU JM, ZIENTARA S, SAILLEAU C (2006frievre Catarrhale ovine, quand le
suspecter e Point Vétérinaire269, 46-51.

HATELEY G (2009)Bluetongue in northern Europe: The story so far.In practice, 31,
202-2009.

HOFFMANN B, SABERATH M, THALHEIM S, BUNZENTHAL C, SREBELOW G
BEER M (2008)Bluetongue Virus serotype 8 re-emergence in German007 and 2008.
Emerging infectious Diseaseisi(9), 1421-1423.

HOLLIMAN A (2005) Differential diagnosis of diseases cawng oral lesions in Cattle In
Practice,27, 2-13.

HOLZHAUER M et VOS J (2009)Blue eyes’ in newborn calves associated wi
bluetongue infection.Veterinary Record] 64, 403-404.

INABA Y (1975) Ibaraki disease and its relationship to bluetongur Australian Veterinan
Journal,51, 178-185.

INSTITUT DE LELEVAGE, ACTION SANITAIRE ENSEMBLE, ®S FRANCE
RACES DE FRANCE, UNCEIA, CHAMBRES D'AGRICULTURE, HRNCE AGRIMER
(2010).FCOinfo [en-ligne], Mise a jour le 28 juillet 2010 [httpmivw.fcoinfo.fr] (Consulté
le 2 aolt 2010).

JAUNIAUX TP, DE CLERCQ KE, CASSART DE, KENNEDY S,ANDENBUSSHE FE
VANDEMEULEBROUCKE EL et al. (2009) Bluetongue in Eurasian Lynx Emerging
Infectious Diseasesl4(9), 1496-1497.

JONES LD, CHUMA T, HAILS R, WILLIAMS T, ROY P (1996 The nor-structural
proteins of bluetongue virus are dominant source ofcytotoxic T cell peptide
determinant, Journal of general Virology77, 997-1003.

KIRSCHVINK N, RAES M, SAEGERMAN C (2008)mpact de l'infection naturelle par
le sérotype 8 du virus de la fievre catarrhale ovia (BTV-8) sur la qualité de la semenc
des béliers (Belgique 2007Epidémiologie et santé animated, 109-113.

KRAMPS JA, van MAANEN K, MARS MH, POPMA JK, van RIPA (2008)Validation
of a commercial ELISA for the detection of bluetonge virus (BTV)-specific antibodies
in individual milk samples of Dutch dairy cows. Veterinary microbiology130, 80-87.

LE GAL MC, DUFOUR B, GEOFFROY E, ZANELLA G, MOUTOW, MILLEMANN Y,
et al(2008)Bluetongue virus serotype 8 in the Ardennes in 200¥eterinary Recordl163
p668.

LOSSON B, MIGNON B, PTERNOSTRE J, MADDER M, DE DEKE, DE DEKEN Jet
al.(2007)Biting midges overwintering in Belgium.Veterinary Recordl60, 451-452.

117



MAAN S, MAAN NS, SAMUEL A-R, RAO S, ATTOUI H MERTEI$ PP (2007Analysis
and phylogenetic comparisons of fullength VP2 genes of the 24 bluetongue vir
serotypes.Journal of General Virology88, 621-630.

MINISTERE DE L'ALIMENTATION, DE L'AGRICULTURE ET DE LA PECHE
(MAAP) (2010)Site du Ministére de I’Alimentation, de I’Agricultu re et de la Péche[en-
ligne], Mise a jour le 27 juillet 2010 [http://aguilture.gouv.ff (Consulté le 28 juin 2010).

MACLACHLAN NJ (1994) The Pathogenesis and immunogy of bluetongue virus
infection of ruminants. Comparative Immunology. Microbiology and InfectidDseases,
17(3/4), 197-206.

MACLACHLAN NJ, OSBURN BJ (1983)Bluetongue virus-induced hydranencephaly ir
Cattle. Veterinary Pathology20, 563-573.

MACLACHLAN NJ, CONLEY AJ, KENNEDY PC (2000Bluetongue and equine vira
arteritis viruses as models of virus-induced fetalinjury and abortion. Animal
Reproduction Science0-61, 643-651.

MACLACHLAN NJ, OSBURN BI (2008)Induced brain lesion in calves infectecwith
bluetongue virus Veterinary Recordl62,490-491.

MACLACHLAN NJ, DREW CP, DARPEL KE, WORWA G (2009)he pathology anc
pathogenesis of bluetongueJournal of Comparative Patholog¥41, 1-16.

MAILLARD R (2007) Les affections respiratoires des bovir d'origine virale. Le Poini
Vétérinaire,272 34-39.

MAYER A, BELBIS G, MERCIER JL, GEOFFROY E, MILLEMAN Y (2007)
Observations cliniques de fiévre catarrhale ovinehez des bovins dans les Ardenneke
Nouveau Praticien Vétérinaire élevages et sahité6-20.

MEHLORN H, SCHMAHL G, D HAESE J, SCHUMACHER B (20pButox (®) 7.5 pour
on: a deltamethrin treatment of sheep and cattle: ot study of killing effects on
Culicoides species (Ceratopogonidaefarasitology Researci02(3), 515-8.

MEISWINKEL R, VAN RN P, LEIJS P, GOFFREDO M (2007Potential New
Culicoides vector of bluetongue virus in northern arope. Veterinary Recordl61, 564-
565.

MEISWINKEL R, BALDET T, DE DEKEN R, TAKKEN W, DELE®LLE J-C, MELLOR
PS (2008)The 2006 outbreak of bluetonguen northern Europe_ The entomologica
perspectives Preventive Veterinary Medicin87, 55-63.

MELLOR PS, CARPENTER S, HARRUP L, BAYLIS M, MERTENP PC (2008
Bluetongue in Europe and the Mediterranean Basin: kstory of occurrence prior to
2006.Preventive Veterinary Medicin87, 4-20.

MENZIES FD, McCOLLOUGH SJ, McKEOWN IM, FORSTER JIESS S, BATTEN (@t
al.(2008), Evidence for transplacental and contact transmissio of bluetongue virus in
cattle, Veterinary record163 203-2009.

MEROC E, HERR B, VERHEYDEN B, HOOYBERGHS J, HOUDART RAEMAEKERS
M, et al.(2009) Bluetongue in Belgium: Episode 1| Transboundary and Emergi
Diseases56, 39-48.

118



MILLEMANN Y, BENOIT-VALIERGUE H, BONNIN JP, FONTAINE JJ, MALLARD R
(2007)Ocular and cardiac malformations assoiated with maternal hypovitaminosis A
in cattle. Veterinary Recordl60, 441-443.

MINTIENS K, MEROC E, MELLOR, PS, STAUBACH C, GERBFEG, ELBERSARW,
HENDRICKX G, DE CLERCQ K (2008)ossible routes of introduction of bluetongu
virus serotype 8 into the epicentre of the 2006 egemic in north-western Europe.
Preventive Veterinary Medicin87, 131-144.

MOUNAIX B, DAVID V, LUCBERT J (2008)Les impacts technic-économiques de |
FCO sérotype 8 dans les élevages bovins et ovinarfcais, Bilan de | ‘épizootie 2007.
Institut de I'Elevage Département Techniques d’Elevages et Qualité, Serifien étre
Santé, Tracabilité et Hygien€ompte rendul30838028.

NOAD R et ROY P (2009Bluetongue vaccine. Vaccine 27, D86-D89.

OHASHI S, YOSHIDA K, WATANABE Y, TSUDA T (1999)dentification and PCR-
restriction fragment length polymorphism analysis & a variant of the Ibaraki virus
from naturally infected cattle and aborted fetusesin Japan. Journal of Clinica
Microbiology, 37, 3800-3803.

OSBURN B (1994)The Impact of Bluetongue virus on reproductior. Comparative
Immunology. Microbiology and Infectious DiseasE#3/4), 189-196.

OURA C, WOOD J, SANDERS A, BINTARIF A, HENSTOCK MEDWARDS L, et al.
(2009) Seroconversion, neutralising antibodies and protewn in bluetongue serotype
vaccinated sheepVaccine 27:7326—7330.

OURA C, WOOD JLN, FLOYD T, SANDERS AJ, BINARIF A, HENSTOCK M,
EDWARDS L, SIMMONS H, BATTEN CA (2010 olostral antibody protection and
interference with immunity in lambs born from sheepvacdnated with an inactivated
Bluetongue sérotype 8 vacciné/accing 28.2749-2753.

PERRIN A, ALBINA E, BREARD E, SAILLEAU C, PROME SGRILLET C et al(2007)
Recombinant capripoxvirus expressing proteins of hietongue virus: Evaluation of
Immune responses and protection in small ruminants/accine, 25:6774-6783.

PERRIN JB, MOUNAIX B, DAVID V, VINARD JL, MORIGNATE, HENDRIX Pet al.
(2010) Impact de la FCO-8 sur la mortalité des bovins en fance en 2007.Bulletin
épidémiologique, Hors série spécial FCEB, 2-22.

QUINTIN-COLONNA F (2006) Immunité antivirale Note de cours. Ecole Nation
Vétérinaire d'Alfort, Unité Pédagogiqgue de PathidogGénérale, Microbiologi
Immunologie. 9 pages.

ROSSI S, GILBERT P, BREARD E, MOINET M, HARS J, MAIARD D et al. (2010)
Circulation et impact des virus de la fievre catarhale ovine (FCO) chez les ruminant
sauvages en FranceBulletin épidémiologique, Hors série spécial F@5, 28-32.

ROY P., FRENCH T., ERASMUS B-J. (199P)otective efficacy of virus like particles
for bluetongue diseaseVaccine 10(1):28-32.

ROY P, BISHOP DHL., LEBLOIS H, ERASMUS BJ (1994png-lasting protection of
sheep against bluetongue challenge after vaccinatiavith virus-like particles: evidence
for homologous and partial heterologous protectionvVaccing 12(9):805-811.

119



SAILLEAU C, BREARD E, ZIENTARA S (2006)La fievre catarrhale ovine ou
« bluetongue »Le Point Vétérinaire262, 38-41.

SANTMAN-BERENDS IMGA, VAN WUIJCKHUISE L, VELLEMA P, VAN RIN PA
(2010) Vertical transmission of bluetorgue virus serotype 8 virus in Dutch dairy herd:
in 2007.Veterinary Microbiology141, 31-35.

SAVINI G, MACLACHLAN NJ, SANCGAEZ-VIZCAINO JM, ZIENTARA S (2008)
Vaccines against Bluetongue in EuropeComparative Immunology & infectious Disegses
31, 101-120.

SCHWARTZ-CORNIL I, MERTENS P PC, CONTRERAS V, HEWI B, PASCALE F
BREARD E, MELLOR P S, MACLACHLAN N J, ZIENTARA S (@8) Bluetongue
virus : Virology, Pathogenesis and immunity Veterinary Researc¢l39:46, 16 pages.

SICARD S, TRANQUARD A, SEGURET AGBERTHELOT X, FOUCRAS G, MEYER ¢
et al. (2009) La fievre catarrhale ovine a-telle un impact sur la fonction sexuelle de
taureaux? Le Nouveau Praticien Vétérinaire Elevages et S&8{i&), 17-22.

SINGER RS, MACLACHLAN NJ, CARPENTER TE (20pMaximal duration of viremia
in Bluetongue-infected cattle Journal of Veterinary Diagnosis InvestigatidiB8:43-49.

SMITH BP (2009)Large animal internal medicine. Fourth edition. St. Louis, Missou
Mosby Elsevier1821 pages.

SNGTV, MINISTERE DE L'ALIMENTATION, DE L'AGRICULTURE ET DE LA
PECHE (MAAP) (2009)Questions/réeponses sur la vaccination[PrésentationPPTIn :
SNGTV et MAAP le 11 décembre 2009. Mis en ligne le 18 Décembre :
[http:/www.fcoinfo.fr/IMG/pdf/Questions_reponsesirsla_vaccination_ SNGTV_MAAP_1
11209.pdf].

SZMARAGD C, WILSON A, CARPENTER S, MERTENS PPC, MEDR PS, GBBINS
S (2007)Mortality and case fatality during the recurrence d BTV-8 in northern Europe
in 2007. Veterinary Record]61,571-572.

TEMIZEL EM, YESILBAG K, BATTEN C, SENTURK S, MAAN ¢, MERTENS PPt
al.(2009) Epizootic hemorrhagic disease in cattle, Western Teey. Emerging infectiou
diseases]5(2), 317-319.

THIRY E (2000) Maladies virales des ruminant. Maisons-Alfort: Edition du Poin
Vétérinaire, 244 pages.

THIRY E (2008)Les vaccins contre la FCO protégel-ils le faetus? Le Point Vétérinaire
287, p11.

THIRY E, MAUROY A, GUYOT H, DAL POZZO F, MARTINELLEL, SAEGERVAN C
(2008) L’emergence de la FCO sérotype 8 s’est accompagnéen profil pathologique
original chez les bovinsBulletin des GTV47, 79-84.

TOMA B et DUFOUR B (2008Apports et limites de la vaccination dans la maitse de:
maladies épizootiquesLe Nouveau Praticien Vétérinaire Elevages et Sahtérs sérii
spécial Vaccins et vaccinatioB, 28-34.

120



VAN AERT M, LAUREYNS J, DE KRUIF A and OPSOMER G@@8) Clinical symptoms
caused by the bluetongue virus serotype 8: experiees from the outbreak in Belgium.
Cattle Practice 16(1), 55-60.

VAN SCHAIK G, BERENDS IMGA, VAN LANGEN HV, ELBERS RW, VELLEMA P
(2008) Seroprevalence of bluetongue serotype 8 in cattle ithe Netherlands in spring
2007. Veterinary Recordl63 441-444,

VANDENBUSSCHE F, VANBINST T, VERHEYDEN B VAN DESSEL W
DEMEESTERE L, HOUDART Pet al(2008) Evaluation of antibody-ELISA and real
time RT-PCR for the diagnosis and profiling of bluetongue wus serotype 8 during the
epidemic in Belgium in 2006Veterinary Microbiology129 15-27.

VANNIER P, CHARTIER C, BOUBY JC, ZIENTARA S (2010)es propriétés de:
vaccins utilisés en France et leur Gle dans la prévention de la diffusion du virus
Bulletin épidémiologique, Hors série spécial FC35, 24-26.

VERCAUTEREN G, MIRY C, VANDENBUSSCHE F, DUCATELLE RVAN DER
HEYDEN S, VANDEMEULEBROUCKE Eet al. (2008) Bluetongue virus Serotype 8-
associated Congenital hydranencephaly in calve$ransboundary and emerging diseases
55, 293-298.

WADE-EVANS AM, ROMERO CH, MELLOR P, TAKAMATSUH, ANDERSON J
THEVASAGAYAM J et al. (1996)Expression of the major core structural protein (VF7)
of bluetongue virus, bya recombinant capripoxvirus, provides partial protection of
sheep against a virulent heterotypic bluetongue wvirs challengeVirology, 220.227-231.

WALZER JB (2009)Les insectes du genre Culicoides, vecteurs de rieslahimalesThese
pour le doctorat vétérinaire, Alfort n° 017, 215ps.

WASHBURN KE, STREETER RN (2004Congenital defects of the ruminant nervou
system.Veterinary Clinics Food Animal Practic20, 413-434.

WILLIAMSON S, WOODGER N, DARPEL K (2008pifferential diagnosis of bluetongue
in cattle and sheepln practice,30, 242-251.

WORWA G. HILBE M, EHRENSPERGER F, CHAIGNAT V HOFMAMNA, GRIOT Cet
al. (2009) Experimental transplacental infection of sheep withbluetongue serotype 8
Veterinary Recordl64, 499-500.

WOUDA W, ROUMEN MPHM, PEPERHAMP NHMT, VOSH, VAN GARDEREN E
MUSKEN | (2008) Hydranencephaly in calves following the bluetongueserotype ¢
epidemic in the Netherlands Veterinary Recordl62 422-423.

WRATHALL AE, SIMMONS HA, and Van SOOM A (2006ltvaluation risks of viral
transmission to recipients of bovine embryos arisingrom fertilisation with virus
infected semenTheriogenology65, 247-274.

YADIN H, BRENNER J, BUMBROV V, OVED Z, STRAM Y, KLIMENT E et al(2008)
Epizootic haemorrhagic disease virus type 7 infeah in cattle in Israel. Veterinary
Record,162, 53-56.

ZENON (2007)La Bluetongue dans le Nord de I'Europe et quelgueeémergences dar
le monde.Le Nouveau Praticien Vétérinaire élevages et s&)t282-283.

121



ZIENTARA S (2007)Comment confirmer une suspiciol clinique de FCC. Bulletin de:
GTV, 41, p8.

ZIENTARA S (2010)Historique des introductions successives de la FC@n Europe.
Bulletin épidémiologique, Hors série spécial FC35, 2-4.

ZIENTARA S, SAILLEAU C, CETRE-SOSSAH C, BOUNAADJA.,, GERBIER G
BALDET T et al. (2006) La fievre catarrhale ovine ou Bluetongue dans le Nd de
I'Europe. Le Nouveau Praticien Vétérinaire élevages et s&t8-14.

ZIENTARA S, BOUET C, SAILLEAU C, BREARD E (2008)a vaccination contre la
fievre catarrhale ovine ou bluetonguelLe Nouveau Praticien Vétérinaire Elevages et Santé
Hors série spécial Vaccins et vaccinatig®61-570, 41-50.

ZIENTARA S, BREARD E, SAILLEAU C, BELBIS G, RELMMA (2009) Différentiation
sérologique entre animaux infectés et animaux vaces (Action A2).[Présentation PP
In: AFSSA, INRA, ENVA.Journée de Restitution du Programme de recherehks@GAL
sur la FCO Questions/Réponses - Conférence durieja2009 Mis en ligne le 15 juille
2009. [http://www.fcoinfo.fr/IMG/pdf/Differenciatio_serologique_entre_animaux_infectes_
et vaccines_Zientara_210109_ Journee_RFSA.pdf]

ZIENTARA S, BREARD E, SAILLEAU C, BELBIS G, RELMYA (2010). Tests
sérologiques différentiels : différenciation sérologique entre animaux vaccinéset
animaux infectés (action A2) [Présentation PPT]. In: AFSSA, INRA, ENVAournée d
Restitution du Programme de recherches de la DGAur sla FCO
Questions/Réponses - Conférence du 18 mars .28 en ligne le 22 juillet 2010
[http:/mww.rfsa.net/ MANIFESTATIONS/2010/Presentats/S-Zientara3.pdf]

122



Textes de loi

Reglement (CE) N°123/2009 de la commission du 1&f&r 2009 modifiant le reglemeni
(CE) no 1266/2007 en ce qui concerne les conditions applles aux mouvement
d’animaux au sein d’'une méme zone réglementée etsleonditions de dérogation
I'interdiction de sortie d'animaux prévue par la directive 000/75/CE du ConseilJournal
officiel de I'Union Européenndu 11 février 2009, L40/3.

Arrété du 17 février 2010 modifiant I'arrété du 28 octobre 2009 fixant les mesure
techniques relatives a la fievre catarrhale du mown. Journal officiel de la Républigt
Francaisedu 19 février 2010, texte 39 sur 158.

Arrété du 28 octobre 2009 définissant les zones légentées relatives a la fievr
catarrhale du mouton. Journal officiel de la République Francaide 01/11/2009, texte :
sur 49.

Arrété du 28 octobre 2009 fixant les mesures techyues relatives a la fievre catarrhale
du mouton. Journal officiel de la République Francaida 01/11/2009.

Arrété du 4 novembre 2008 modifiant I'arrété du £ avril 2008 fixant les mesure
techniques relatives a la fievre catarrhale du mouin, Journal officiel de & Républiqu:
Francaisedu 5/11/2008, texte 25 sur 146.

DGAL (2008) Fievre catarrhale ovine-Stratégie vaccinal. Note d'informatior
DGAL/SDSPA/02008-8012lassement SA 222.222 du 23 avril 2008.

DGAL (2009) Campagne de vaccination contre la fievre catarrale ovine. Note
d’'information éditeur : Ministere de l'alimentation, de I'’Agulkture et de la Péchde 30
Octobre 2009

DGAL (2010)Fiévre catarrhale ovine— Procédures diagnostique— Année 201(. Note de
service DGAL/SDSPA/ /N2010-8164 15 juin 2010.

123






ASPECTS CLINIQUES DE LA FIEVRE CATARRHALE
OVINE SEROTYPE 8 CHEZ LES BOVINS.

GERMANIQUE Lucie

Résumeé :

Depuis I'été 2006, le virus de la fievre catarehaline sérotype 8 (BTV-8) a envahi
'Europe depuis les Pays-Bas. L’identification deuwmeaux vecteursC( dewulfi, C.
obsoletus, C. pulicar)set la mise en évidence de modes de transmissioh vertical
gu’horizontal ont contribué a l'originalité de laatadie en Europe du Nord. Les aspects
cliniques et épidéemiologiques de I'épizootie a liéile du troupeau bovin n’ont été décrits
que récemment car cette maladie ne s’exprime hellgitnent que chez les ovins. Les signes
d’appel de la maladie comportent des symptdomesaqiaés salivation, fievre, conjonctivite,
inflammation du bourrelet coronaire et raideur desmbres ainsi que de lésions parmi
lesquelles croltes sur la muqueuse nasale, érodemdevres, croltes autour des narines,
érosions de la muqueuse buccale et nécrose muscudais profils cliniques multiples ont été
décrits et viennent appuyer le diagnostic cliniguele terrain.

En France, la sérologie par ELISA-compétition atMirologie par RT-PCR et
isolement viral sont les méthodes de référence.é&hodes de sérologie sur le lait et des
méthodes permettant la différentiation entre animadfectés et vaccinés (DIVA) sont en
cours de développement.

Sur le terrain, la découverte d’'une infection leaBTV-8 est lourde de conséquences
pour le praticien car il s’agit d’'une maladie régkentée. Au niveau de I'élevage, la
déclaration d’'un cas entraine des mesures d’isgiedes animaux (avec désinsectisation) et
d’élimination du virus. Cette éradication passeuil® 2008 par une vaccination de masse des
cheptels francais et européens. Cette vaccinatiest pas sans conséquences cliniques
puisque certains effets secondaires tels que degio@s anaphylactiques et des réactions
locales ont été rapportées, méme si elles sorg.rB plus, une influence de I'acte vaccinal
sur la reproduction des femelles est actuellemasypectée.

Mots clés :

FIEVRE CATARRHALE OVINE (FCO) [/ SEROTYPE 8 (BTV-8) ARBOVIRUS /
ORBIVIRUS / MALADIE LEGALEMENT REPUTEE CONTAGIEUSE (MLRC) /
HYPERTHERMIE / DIAGNOSTIC CLINIQUE / VACCINATION BOVIN / EUROPE DU
NORD

Jury :
Président : Pr

Directeur : Dr MILLEMANN Yves
Assesseur : Pr DUFOUR Barbara

Adresse de l'auteur :
5bis rue de Frettecuisse
80140 ST MAULVIS




CLINICAL ASPECTS OF BLUETONGUE SEROTYPE 8
IN CATTLE

GERMANIQUE Lucie

Summary:
Since summer 2006, the Bluetongue virus serotyf8T8/-8) invaded Europe from

the Netherlands. The identification of new vect@sdewulfi, C. obsoletus, and C. pulicgris
and the identification of vertical and horizontabaes of transmission contributed to the
originality of the disease in northern Europe. €hh and epidemiological features of the
disease in cattle herds have been described onbntlg because this disease is usually
observed only on sheep. The warning signs of desiedude clinical signs such as salivation,
fever, conjunctivitis, coronitis and stiffness ambs and lesions as crusts on the nasal
mucosa, erosions of the lips, crusts around thérilspserosions of the buccal mucosa and
muscle necrosis. Multiple clinical profiles haveehedescribed and are basing the clinical
diagnosis in the field.

In France, serology using competitive ELISA amalegy using RT-PCR and virus
isolation are reference methods. Serological mettagaplied on milk and methods allowing
differentiating between infected and vaccinatedrats (DIVA) are under development.

On the field, the discovery of a BTV-8 infectionshaerious consequences for the
practitioner because it is a regulated diseasethétfarm level, the declaration of a case
results in isolation measures for animals (alonth wiesinsectisation). The eradication of the
virus passes since 2008 by mass vaccination of pearo and French livestock. This
vaccination is not without consequences, since sdimeal side effects such as anaphylactic
reactions and local reactions have been reporteeh & they are rare. Furthermore, an
influence of the vaccine act on female reproducisocurrently suspected.
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