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INTRODUCTION

L’IBR est le sigle utilis¢ pour désigner la rhinotrachéite infectieuse bovine. Cette maladie est
due a Pinfection par herpesvirus bovin de type 1. Cet agent infectieux a la particularité de
pouvoir rester a 1’état latent au sein de I’organisme et étre réactivé tout au long de la vie de
I’animal. De plus, c’est un virus trés répandu dans le monde.

Sur le plan du commerce international, les acheteurs exigent un niveau de sécurité sanitaire
toujours plus haut. Un animal reconnu indemne d’IBR fait partie des conditions couramment
exigées actuellement lors d’une transaction.

Au niveau européen, certains pays ont appliqué un plan d’éradication de la maladie et sont
aujourd’hui reconnus indemnes sur I’ensemble de leur territoire. D’autres pays ont mis en
place un systéme de certification des cheptels qui permet d’atiribuer une appellation « cheptel
indemne d’IBR ». Cela permet de garantir aux acheteurs que les bovins issus de tels
troupeaux ne sont pas infectés par le virus.

Cependant, la qualification des cheptels fait suite a ’application d’un cahier des charges
spécifique & chaque pays. Cela signifie que la garantie apportée pourrait étre différente d’un
pays a [’autre.

L’objectif de ce travail est donc dans un premier temps d’exposer les particularités du virus en
cause et de la maladie, notamment 1°épidémiologie, les outils de diagnostic et la prévention
par la vaccination. Dans un deuxiéme temps, la méthode utilisée pour la réalisation de ce
travail est briévement exposée. Dans un troisiéme temps, il s’agit d’établir un état des lieux de
la certification de I’IBR dans les différents pays européens. Enfin, dans un quatriéme temps,
I’harmonisation des procédures au niveau européen est envisagée en tenant compte des
différences et des points communs existants.
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ETUDE BIBLIOGRAPHIQUE

La rhinotrachéite infectieuse bovine (IBR) est due a I’herpésvirus bovin de type 1 (BHV1),
responsable également chez le bovin femelle de la vulvovaginite pustuleuse infectieuse (IPV)
et chez le méle de la balanoposthite infectieuse. La bibliographie concernant ce virus est trés
riche. En effet, le BHV1 est trés répandu dans le monde; il comporte de nombreuses
similitudes avec le virus herpés humain ; il a une biologie particuliére avec la possibilité de
persister chez I’hdte a 1’état latent ; enfin, les méthodes de lutte reposent beaucoup sur la
fabrication de vaccins permettant la distinction sérologique entre les animaux vaccinés et les
animaux infectés.

1 ETIOLOGIE

1.1 TAXONOMIE

1.1.1 CLASSIFICATION

L’ herpésvirus bovin de type 1 appartient & la Famille des Herpesviridae, virus enveloppés &
ADN et dont la particularité biologique est la possibilité de rester 4 I’état latent chez leur hote
primaire durant toute la vie de ce dernier.

Le BHV1 appartient 4 la sous-famille des Alphaherpesvirinae qui regroupe tous les virus de
type herpés et dont les particularités biologiques sont, entre autres, un cycle réplicatif
relativement court (<24h) et de fréquentes infections latentes dans des ganglions sensitifs et
du systtme nerveux autonome. Cette sous-famille comprend deux genres: le genre
Simplexvirus auguel appartient le virus de herpés humain de type 1 (herpes simplex virus 1)
et le genre Varicellovirus auquel appartient le BHV1 [277].

1.1.2 SOUS-TYPES

Il existe un seul type antigénique de BHV1 qui contient différents sous-types: 1.1, 1.2a et
1.2b [167][263]. Le sous-type 1.1 est impliqué dans la maladie respiratoire. Les sous-types
1.2a et 1.2b causent soit des symptdmes respiratoires soit la maladie génitale. Le sous-type
1.2b est moins virulent et ne provoque pas d’avortement, a la différence des deux autres
[206].

1.1.3 SOUCHES ET MUTANTS

De nombreuses souches appartenant 4 un méme sous-type ont été isolées, variables par leur
tropisme et leur virulence, En fonction de ces critéres, elles sont utilisées en expérimentation
et pour la confection de vaccins. Elles sont identifies grice & 1’analyse de leur ADN par les
enzymes de restriction [149]. Par exemple, pour le sous-type BHV 1.1, on peut nommer les
souches suivantes : Iowa, Cooper-1, Lam, Harberbrink, 108, EDI, Espuna ou encore Jura et
Malaysia [324]. La souche Salwa est une souche isolée chez des animaux et qui comporte une
mutation pour le géne codant pour la protéine gE [88]. La souche K22 est caractéristique du
sous-type BHV-1.2 [167].
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1.1.4 AUTRES VIRUS DE LA MEME FAMILLE

1.1.4.1 VIRUS BOVINS [151][338]

* BHV-5 : le plus proche du BHV1 est I"herpes virus bovin de type 5, appartenant au méme
genre et responsable de méningo-encéphalites. Il était auparavant (avant 1992) identifié
comme un sous-type du BHV1 (BHV-1.3).

* BHV-2 : du genre Simplexvirus, il est responsable de la thélite infectieuse bovine,

* BHV-4, dont la pathogénie est incertaine mais probablement a tropisme génital et BHV-3,
responsable de la fievre catarrhale, appartiennent & la sous-famille des Betaherpesvirinae.

1.1.4.2 VIRUS AUTRES RUMINANTS

Les virus les plus proches du BHV1 et les plus intéressants du point de vue épidémiologique
et diagnostic sont [153][287][324]{341] :

* herpésvirus du cerf : CerHV-1

* herpésvirus du renne : RanHV-1

* herpésvirus caprin : CapHV-1 [90]

* herpésvirus du buffle : BuHV-1

1.1.4.3 VIRUS PORCIN

Dans la méme famille et le méme genre se trouve ’herpés virus porcin de type 1 responsable
de la maladie d’ Aujeszky [263].

1.2 STRUCTURE

La structure du BHV1 est typique des Herpesviridae. Le nucléoide est formé d’une bobine
fibrillaire sur laquelle I' ADN bicaténaire est enroulé et fixé aux extrémités sur la face interne
de la capside. Celle-ci, de symétrie icosaédrique, est composée de 162 capsoméres. Autour se
trouvent le tégument, de structure globuleuse puis une enveloppe composée de phospholipides
et de glycoprotéines. La taille du virion est de 150 4 200 nm [237][277][341].

US4 Us6 US7 US8
gG gD o gE

Figure 1 : schéma de la structure du BHV] et de son génome [320].
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1.3 BIOCHIMIE

1.3.1 ADN

1.3.1.1 SEQUENCE GENOMIQUE

Le BHV1 est le premier herpésvirus des ruminants dont la séquence génomique est
entiérement connue [287]. Elle comporte 135 301 paires de bases et a été référencée sous le
numéro AJ004801 & la banque génétique. Son étude, ainsi que celle de nombreux autres
herpésvirus, a permis de comprendre 1’évolution de ces virus au cours du temps et d’en tracer
I’arbre phylogénétique [71].

Le génome du BHV1 est composé d’un segment unique long appelé UL (104 kb), d’un
segment unique court appelé US (10 kb) et de deux segments répétés, I'un interne séparant
UL et US appelé IR et ’autre en position terminale appelé TR, chacun comportant 11 kb
[290]

1.3.1.2 SEQUENCE GENETIQUE

La séquence génétique comprend plus de 70 génes [80], dont 67 génes uniques au niveau UL
et US et deux génes dupliqués au niveau IR et TR. Chaque géne est nommé d’abord en
fonction des génes homologues de I’herpés humain (HSV1) [389]. Son nom correspond soit a
sa localisation sur le segment d’ADN (ex. : UL25, UL12, UL28 efc....) soit au nom de la
protéine qu’il code (ex. : gD, gE, BICP22 etc....) [287].

1.3.2 PROTEINES

Certaines protéines ont un rdle qui reste encore inconnu mais la plupart sont bien identifiées
et ont soit un rdle fonctionnel dans la multiplication virale soit un r6le dans la structure du
virion. Les protéines du virus sont le plus souvent nommeées par la localisation de leur géne
sur la molécule d’ADN (ex. : UL23) hormis les protéines de régulation (ex. : BICP0, BICP22)
et les glycoprotéines (ex. : gB, gC etc....) mais elles peuvent étre également nommeées en
fonction de leur réle spécifique (ex. : thymidine kinase) [287].

1.3.2.1 PROTEINES FONCTIONNELLES [287]

On distingue :

- les protéines intervenant dans la réplication de 1’ ADN viral,

- les enzymes,

- les protéines de régulation : BICPO, BICP4, BICP22, BICP27, Circ, oTIF et VPS.
BICP signifie Bovine Infected Cell Protein puisque ce sont des protéines du virion qui
partagent des homologies structurales et fonctionnelles avec certaines protéines de la
cellule héte. Elles régulent I’expression des génes viraux et la réplication de I’ADN viral
[283]. La protéine Circ n’a pas d’équivalent chez le virus humain ; elle participe 2 la
dérégulation de expression du CMH (Complexe Majeur d’Histocompatibilité) de classe
I au niveau des monocytes [288].

1.3.2.2 PROTEINES STRUCTURALES [287]

Elles forment les différentes composantes du virion :

- protéines de la capside,

- protéines du tégument : elles peuvent également avoir un rdle fonctionnel. En particulier,
il y a la protéine UL41 ou « virion host shutoff protein » ou VHS-protéine. Celle-ci
intervient dans le pouvoir pathogéne du virus: d’une part elle inhibe la synthese de
protéines par la cellule infectée et d’autre part elle participe & la dérégulation des
molécules du CMH de classe I des cellules infectées [134]{156]. On trouve également la
BVP22, qui a été étudiée en comparaison avec la protéine homologue du HSV1 : elle joue

20




un 18le dans la réorganisation des microtubules de la cellule hote et participe ainsi a la
migration du virus au sein de la cellule [132},

- protéines de P’enveloppe,

- glycoprotéines de surface : au nombre de 10, ce sont les plus importantes du point de vue
immunologique, diagnostic et vaccinal et méritent donc un développement plus complet.

1.3.2.3 GLYCOPROTEINES

Les plus étudiées, elles se situent en surface du virion et sont donc en relation directe avec
I’héte. Par conséquent, elles sont principalement a I'origine de la réponse immunitaire. Au
nombre de 10, chacune est qualifiée de protéine essentielle ou non-essentielle selon qu’elle est
indispensable ou non a la multiplication virale en culture cellulaire. De plus, une
glycoprotéine est dite majeure si elle est présente en grande quantité sur I’enveloppe du virion

et mineure si elle 1’est en faible quantité.

Nom

Géne

Ancien
nom

Essentielle

Majeure ou
mineure

Roles

gB

UL27

gl

essentielle

majeure

Participe & lentrée dans la cellule hite et a la
dissémination des virions de cellule & cellule [287].

UL44

non

majeure

Réle dans le mécanisme d’attachement & la cellule hote
mais sans influence sur la virulence du virus {150]. Elle
détermine les cellules cibles [180] et donc les espéces
cibles [298].

US6

essentielle

majeure

Participe & U'attachement et & Pentrée dans la cellule
ainsi qu’d la propagation de cellule & cellule {350].

US8

non

mineure

Participe a la propagation du virus de cellule & cellule.
Forme un complexe avec la glycoprotéine gl qui pourrait

étre nécessaire qu fransport intraneuronal [290].

US4

non

mineure

Participe & la propagation de cellule & celiule en
maintenant la jonction intercellulaire f213]f214] mais en
agissant de facon indépendante de g [343].

UL22

gll

essentielle

mineure

Participe & la pénétration du virus dans la cellule héte et
& la propagation de cellule en cellule. Forme un
complexe avec gl qui permet la propre fabrication de gH
et son transport infracellulaire ainsi que I'ancrage de gL

dans la membrane cellulaire {26][199].

gl

Us7

non

Associée & gE, elle participe & la propagation du virus de
cellule a cellule en permettant la fusion de deux cellules.
[345].

UL53

essentielle

Intervient dans le transport intracellulaire vers la surface
de la cellule des composants viraux contrélant le

processus de fusion cellulaire [26].

UL1

essentielle

Est associée & gH dans un complexe gH/gl.

gk
gL
M

UL10

1non

Influence la fluidité membranaire et favorise donc
Uentrée et la sortie du virus des cellules hétes [155].

Tableau 1 : caractéristiques des glycoprotéines du BHV 1.

La glycoprotéine gE est directement impliquée dans la virulence du virus [88] notamment
dans la capacité du virus & survivre face a des anticorps [172]. De plus, sa variabilité
antigénique est trés faible en fonction des différentes souches identifiées donc les anticorps
monoclonaux dirigés contre cette glycoprotéine sont identiques quelle que soit la souche
[273]. Avec la glycoprotéine gl, elle a la structure des protéines transmembranaires avec une
partie extracellulaire en cause dans la formation du complexe gE/gl [345].
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1.4 PROPRIETES PHYSICO-CHIMIQUES

1.4.1 RESISTANCE AUX AGENTS PHYSIQUES

Assez sensible aux agents physiques, le virus peut néanmoins persister dans le milieu
environnant pendant plusieurs semaines si les conditions sont favorables.

1.4.1.1 TEMPERATURE

Le virus persiste plusieurs mois & une température de —30°C, 2 mois 4 4°C, 9 jours 437°C et 1
heure & 56°C. Le virus est détruit en quelques secondes 3 des températures supérieures a 63°C
[308].

1.4.1.2 HUMIDITE

Le BHV1 survit mieux a une humidité relative de 90% plutdt qu’a une humidité de 35%
[388].

1.4.1.3 pH

Le BHV1 est stable 3 un pH compris entre 6 et 9 [308].

1.4.1.4 LUMIERE

Le BHV1 est détruit par les UV [179] ainsi que par ’action combinée d’agents photosensibles
(ex. : hématoporphyrine) et de la lumiére [31].

1.4.2 RESISTANCE AUX AGENTS CHIMIQUES

L’enveloppe du BHV1 contenant des lipides, ce virus est sensible 4 de nombreux
désinfectants. La soude (NaOH) a 0,5%, la chaux chlorée (CaOClL) & 1%, les dérivés du
phénol 4 1% et les ammoniums quaternaires & 1% inactivent le BHV1 en quelques secondes.
Le formol 4 5% agit en une minute. Un aérosol 4 38% de formaldéhyde (20m1/m } pendant
6h, une solution d’Eau de Javel (e(%mvalent 2 1,5% de chlore actif, 200ml/m®) pendant 1h ou
I’acide peracétique 4 3% (200ml/m”) pendant 1h sont également efficaces [308].

1.4.3 RESISTANCE AUX ENZYMES
Le BHV1 est sensible a ’action de la trypsine [33].

1.5 PROPRIETES BIOLOGIQUES

1.5.1 MULTIPLICATION VIRALE

1.5.1.1 ATTACHEMENT ET PENETRATION

Grice aux glycoprotéines gC et gD, il y a attachement du virus & la cellule cible. Les
glycoprotéines gB, gD, gH, gL et gM permettent ensuite I’entrée du virus dans cette cellule
par fusion de I’enveloppe virale avec la membrane cellulaire [89].

1.56.1.2 SYNTHESE DES COMPOSANTS DU VIRION

Chaque géne est traduit en une protéine suivant un ordre chronologique bien précis. Les génes
et leur protéine correspondante sont classés en fonction de leur moment d’expression et de
synthése par rapport & I’infection de la celtule par le virus. On distingue 3 catégories :

- o ou IE (immediate-early), de synthése trés précoce, dés le début de I'infection. Cela
concerne les protéines de régulation BICPO, BICP4 et BICP22 qui permettent le bon
enchainement des différentes étapes de la synthése des composants du virion [139]. En
particulier, la protéine BICPO est trés importante puisqu’elle active toutes les classes des
promoteurs viraux [103].
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- P ou E (early), de synthése précoce, comme la glycoprotéine gB et les génes intervenant
dans la dérégulation du CMH de classe [ [156].

-y ou L (late), de synthése tardive. Dans cette classe, on distingue la classe y1 pour les
génes dépendant partiellement de la synthése de I’ ADN viral comme le géne UL51 {129] ;
et la classe y2 pour les génes dépendant strictement de la synthése de [’ADN viral comme
par exemple le géne UL12 codant pour une nucléase alcaline virale [78], les génes UL25
[80] et UL28 {79].

L’ADN viral associé & sa structure protéique migre vers le noyau de la cellule hdte ot il est

répliqué. L’ADN ainsi formé ainsi que les protéines synthétisées s’associent pour former de

nouveaux virions qui sont présents dans la cellule dés 6-7h aprés infection (in vitro) [23].

1.6.1.3 SORTIE DE LA CELLULE

Elle s’effectue soit par cytolyse soit par fusion de la cellule infectée avec une autre cellule, 1h
environ apres I’apparition des premiers virtons soit 7-8h aprés infection (in vitro) [23].

1.5.1.4 LATENCE VIRALE

Le virus a la possibilité de rester & 1’état latent au sein d’une cellule. A ce stade, un seul géne
est exprimé, appelé géne de latence ou géne LR (Latency-Related), et transcrit sous la forme
d’ARN LR. Ce géne est en relation au niveau de I’ADN avec le géne BICPO qui induit toute
la synthése des composants du virion [138]. Il a un rdle dans la réactivation de la
multiplication virale sans que le mécanisme de la régulation soit bien établi [139], la quantité
d’ARN LR diminuant fortement au niveau du neurone hébergeant I’ ADN viral 4 I’état latent
lors de la réactivation [275].

1.5.2 CULTURE VIRALE

1.6.2.1 LES CELLULES

La multiplication virale se fait facilement in vifro sur de nombreux types de cellules bovines
et méme d’autres espéces, qu’il s’agisse de cellules de premiére explantation ou de cellules de
lignées [114]. Les cellules les plus utilisées et les plus propices sont celles de la lignée MDBK
(Madin-Darby bovine kidney) donc des cellules de rein de bovin [387].

1.5.2.2 EFFET CYTOPATHIQUE

Sur des cellules en culture, le BHV1 induit un effet cytopathique aprés 2 ou 3 jours
d’incubation, visible en microscopie optique. Il se traduit par un arrondissement des cellules
qui se regroupent en grappes et laissent autour d’elles des trous dans le tapis cellulaire, du fait
de la rétraction du cytoplasme [196].

1.6 POUVOIR PATHOGENE

1.6.1 LESIONS TISSULAIRES

Le BHV1 poss¢de un tropisme pour les cellules épithéliales du tractus respiratoire antérieur et
de la muqueuse génitale. Lors de sa multiplication, il provoque la lyse des cellules infectées et
donc des ulcéres dans les muqueuses concernées [340]. Le BHV1 a également un tropisme
pour les cellules nerveuses et peut donc parfois provoquer une encéphalite notamment chez
les jeunes bovins [201].

Lors de la phase aigué de I’infection, ’expression du géne de latence (LR) permet au virus de
se répliquer dans I’ceil ou le nerf optique, induisant une conjonctivite et une excrétion virale
au niveau de 1’ceil [138].
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1.6.2 DYSFONCTIONNEMENT DU METABOLISME CELLULAIRE

1.6.2.1 ARRET DE LA SYNTHESE PROTEIQUE

Grice a la protéine vhs, le BHV1 induit Parrét de la synthése des protéines de la cellule au
profit de ses propres protéines dés les premiéres heures suivant I’infection [134][156].

1.6.2.2 INHIBITION DU CYCLE CELLULAIRE
Le géne de latence (LR) empéche la mort cellulaire au niveau des neurones en inhibant
I"évolution du cycle cellulaire. Cela permet au virus de persister dans les cellules du systéme

nerveux périphérique [63][184]. Dans ces cellules, la réplication de I’ADN viral est inhibée
{73].

1.6.3 DYSFONCTIONNEMENT DE LA REPONSE IMMUNE

1.6.3.1 LAPOPTOSE

Processus physiologique consistant en la mort programmée d’une cellule, 1’apoptose peut étre
induite par le BHV1 au niveau des cellules du systéme immunitaire, troisiéme type de cellules
cibles du BHV1, les lymphocytes B et T ainsi que les monocytes [130], sans que soit
nécessaire la participation de cellules cytotoxiques ou la production de cytokines spécifiques
[131]. La réplication de I’ADN viral joue un role dans le déclenchement de I’apoptose [73] ;
de plus, la protéine BICPO a la capacité d’isoler la protéine p53 (protéine supprimant les
tumeurs) et de la relacher ce qui déclenche ’apoptose [74][283]. Le BHV1 est donc capable
de diminuer la réponse immune de I’héte.

1.6.3.2 DEREGLEMENT DU CMH

Dans les cellules infectées par le BHV1, la surface d’expression des cellules du CMH de type
I diminue dés 2 heures aprés I’infection. Les génes en cause sont d’expression précoce (B ou
E) [156]. Ce phénoméne est dii 4 la protéine vhs présente chez le virion et qui inhibe la
synthése des protéines [134]. De plus, I’assemblage et le transport de ces molécules est
empéché [216] et les protéines du CMH présentes dans la cellule sont retenues dans le
réticulum endoplasmique. Ceci permet au virus d’échapper a I’action des lymphocytes T
cytotoxiques de 1’hdte [156]. D autre part, la protéine Circ du BHV1 dérégule 1’expression du
CMH de type II au niveau des monocytes [288].

1.7 POUVOIR ANTIGENIQUE

1.7.1 ROLE DES GLYCOPROTEINES

Les glycoprotéines constituent le support de la réponse immune spécifique, qu’elle soit &
médiation cellulaire ou humorale. Chague glycoprotéine stimule plus ou moins intensément
les différentes catégories de cellules immunitaires. La glycoprotéine gC induit surtout une
stimulation des lymphocytes T auxiliaires CD4+, alors que gl provoque surtout ’activité des
cellules NK (Natural Killer) [76]. La glycoprotéine gD est trés antigenique puisqu’elle induit
le plus haut taux d’anticorps [349].

1.7.2 SEROLOGIE

1l y a unicité dans la réponse immune provoquée par les différents sous-types et les différentes
souches chez le bovin [149]. De méme, il peut y avoir des réactions croisées avec d’autres
herpésvirus infectant les ruminants et partageant de nombreux &pitopes: BHVS, le plus
proche mais aussi les herpésvirus caprin (CapHV1), du cerf (CerHV1) et du renne (RanHV1).
De plus, le CapHV1 et le RanHV1 peuvent infecter les bovins chez qui ils provoquent une
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séroconversion. Les tests de diagnostic sérologique ne permettent pas toujours de faire la
distinction entre ces différentes infections : ’ELISA de compétition utilisant la glycoprotéine
gB du BHV1 aura une réaction positive pour ces 5 virus [194][324]. Mais un ELISA de
compétition utilisant gE permet de différencier une infection par BHV1 ou par BHVS [385].
Les anticorps les plus spécifiques sont induits par les glycoprotéines gC et gD [91].

2 PATHOGENIE

2.1 ENTREE

Elle détermine la maladie : soit elle se fait par voie adrienne (cavité nasale, oropharynx) et on
aura une rhinotrachéite soit elle a lieu par voie génitale et on aura une vulvo-vaginite ou une
balanoposthite [89]. Une méme souche (ex. : souche lIowa) peut donner les différentes formes
d’infection selon qu’elle est inoculée expérimentalement par voie intranasale [149], par voie
intra-utérine [202] ou par voie intraveineuse [204]). La voie conjonctivale peut également
exister naturellement [308]. La voie intramusculaire utilisée expérimentalement induit une
séroconversion mais on n’obtient pas d’état latent de I’infection [144].

2.2 MULTIPLICATION

Le virus se multiplie intensément au niveau de la porte d’entrée, ¢’est-a-dire soit au niveau
des cellules épithéliales du tractus respiratoire antérieur soit au niveau des cellules de la
muqueuse génitale [244].

2.3 DISSEMINATION

2.3.1 VOIE SANGUINE

Suite & la cytolyse des cellules infectées, les virions passent dans le milieu interstitiel et
peuvent de 13 gagner le sang. On a donc une virémie qui explique des localisations
secondaires de 1’infection au niveau d’organes cibles tels le tractus digestif, les ovaires, la
mamelle, le feetus, voire une infection généralisée chez le veau nouveau-né [336]. De plus, les
virions peuvent étre transportés dans le sang grice aux lymphocytes, adsorbés a leur surface,
et grice aux monocytes chez qui ils peuvent effectuer une réplication limitée puis &lre
relachés [89].

2.3.2 VOIE NERVEUSE

Au niveau de 1"épithélium ou s’effectue la multiplication virale, le BHV1 a la possibilité de
contaminer les terminaisons nerveuses des nerfs périphériques. Il remonte ensuite par voie
axonale rétrograde jusqu’au noyau du neurone au niveau du ganglion régional correspondant :
ganglion trijumeau dans le cas d’une infection respiratoire, ganglion sacral dans le cas d’une
infection génitale [340]. Le BHV1 cause exceptionnellement une encéphalite sans que I’on ne
sache encore si la contamination du systéme nerveux central se fait par voie nerveuse ou suite
a la virémie [200].

2.3.3 VOIE INTERCELLULAIRE

Le virus peut également se propager par fusion d’une cellule infectée avec une cellule voisine
ou il se multiplie de nouveau sans étre au contact des anticorps spécifiques produits par
I’animal. Cette voie de transmission peut s’avérer importante lors de réactivation d’un virus
latent alors que 1’animal est immunisé [341].
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2.4 EXCRETION

Les particules virales sont présentes dans les sécrétions nasales, oculaires ou vaginales. Le
maximum d’excrétion des particules infectieuses correspond au pic thermique qui lui-méme
précéde les premiers symptomes [238]. La multiplication virale étant trés efficace, les doses
excrétées peuvent &re trés importantes, jusqu’a 10"°DICCse/g de mucus (DICC: dose
infectieuse en culture cellulaire ou TCID [338]) pour une infection respiratoire et jusqu’a
10“DICCmIg de mucus pour une infection génitale. Le virus est présent dans les sécrétions
dés le premier jour de Pinfection et pendant une période de 10 a 16 jours pour la
rhinotrachéite, 8 4 14 jours pour la vulvo-vaginite et 14 a 22 jours pour la balanoposthite

308]. Le pic d’excrétion se situe entre le 4°™ et le 6°™ jour aprés [’infection [341].
P J P
l Multiplication virale
AUTRES
’ ’ ANIMAUX
Excrétion
nasale
Réponse immune primaire
Arrét de |*excrétion
PORTEUR LATENT

Figure 2 : schéma d’une primo-infection jusqu’a I'établissement de I'état latent {320)].

2.5 LATENCE

La latence est définie comme la persistance du virus dans I’organisme en I’absence de virus
détectable [320]. Aprés la phase d’excrétion, le virus n’est présent qu’au niveau du noyau du
neurone dans lequel il a migré uniquement sous la forme de génome viral non intégré. Aucun
virus infectieux ou antigéne viral ne peut étre détecté ; seul I’ADN viral est présent au niveau
du ganglion frijumeau [3] ou du ganglion sacral [2], ainsi que I’ARN correspondant au géne
de latence en quantité abondante [143]. L’ADN viral est également présent au niveau des
cellules mononucléées du sang et il est possible que le tissu lymphoide soit un site de latence
[381]. Sous la forme d’ADN, le BHV1 échappe 4 la réponse immunitaire de "animal et peut
donc persister longtemps dans cet état, vraisemblablement toute la vie de I’animal. Le virus
s’installe & 1’état latent aprés une infection primaire, une réinfection ou méme aprés la
vaccination & P’aide d’un vaccin vivant atténué [341]. Durant cette phase de latence, on
remarque une infiltration inflammatoire chronique de lymphocytes qui sécrétent des cytokines
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inhibant Ia production de virus. C’est cet équilibre entre les cytokines, des facteurs neuronaux
et viraux (produits du géne de latence) qui permet & 1’état latent de se maintenir. Si cet
équilibre est rompu, une réactivation de la multiplication virale peut se produire [390].

Ce phénomeéne de latence est primordial pour envisager I’épidémiologie et le contrdle de cette
infection.

2.6 REACTIVATION

2.6.1 PHYSIOPATHOLOGIE

A tout moment, un virus 4 I’état latent peut étre réactivé, méme apres plusieurs années de
latence, suite a ’action de divers stimuli agissant sur ’animal [148]. La réplication de I’ADN
est alors permise et un nouveau virus est synthétisé au niveau du site de latence, ¢’est-a-dire
dans le neurone au niveau du ganglion nerveux. Le virus est ensuite transporté par voie inira-
axonale jusqu’a Pextrémité périphérique du nerf au niveau de la porte d’entrée (épithélium
des voies respiratoires ou muqueuse génitale), ol le virus peut se répliquer et &tre réexcrété
[89].

2.6.2 STIMULI
Toute situation de stress peut étre & ’origine de la réactivation virale.

2.6.2.1 INJECTION DE CORTICQIDES

L’injection de dexaméthasone proveque la réactivation et la réexcrétion de virus a partir de
24h suivant I'injection [239][241]. La dexaméthasone est utilisée presque systématiquement
lorsqu’il est nécessaire d’obtenir expérimentalement la réactivation du virus latent, & la dose
de 1mg/kg [242] par voie intraveineuse ou intramusculaire. Elle semble recréer les conditions
naturelles qu'un animal connait lorsqu’il subit un stress : il y a libération de corticostéroides
endogénes et en conséquence une réactivation virale [275]. On ne connaft pas exactement le
mécanisme d’action de la dexaméthasone mais ce n’est pas uniquement son action
immunosuppressive ; en effet, la cyclophosphamide n’a pas d’action sur la réactivation alors
qu’elle a une action immunosuppressive [240].

2.6.2.2 INFECTION SUPPLEMENTAIRE
Une infection par le virus parainfluenza 3 (PI3) peut provoquer une réactivation [243].

2.6.2.3 INFESTATION PARASITAIRE

Une infestation de bovins par des larves de Dictyocaulus viviparus provoque la réactivation et
la réexcrétion du BHV1 [211].

2.6.2.4 TRANSPORT

Le transport d’animaux infectés latents induit une excrétion virale dés le lendemain du
transport, ceci dans 40% des cas [330]. Ceci est important 4 considérer pour I’épidémiologie
et le contrdle de I'infection puisque ce sera lors de regroupements et d’échanges d’animaux
que le risque d’excrétion virale sera maximum,

2.6.2.5 PARTURITION

Il y a au moment de la mise bas un pic de cortisol chez la vache, I'intensité du travail
semblant influencer le taux de corticoides. La parturition peut déclencher la réactivation et la
réexcrétion du virus {329], mais cela reste un stimulus assez faible [328].
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2.6.2.6 INJECTION DE 3-METHYLINDOLE

Le 3-méthylindole est un produit de la transformation du tryptophane. Lorsqu’il est ingéré et
absorbé par des ruminants, il peut causer des lésions pulmonaires. L administration intra-
ruminale de 3-méthylindole provoque la réactivation et la réexcrétion du BHV1 [92].

2.7 REEXCRETION

En fonction du taux d’anticorps résiduels produits lors de la primo-infection et qui persistent
chez 1’animal, en particulier les IgA au niveau de la muqueuse nasale [311], cette réexcrétion
peut ne pas avoir lieu suite 3 une réactivation virale. Pour la méme raison, I’expression d’une
réactivation est le plus souvent subclinique. La réexcrétion virale apparait dés 24h suivant le
stimulus [239]. Les taux de virus retrouvés dans les sécrétions nasales, oculaires ou génitales
sont inférieurs & ceux d*une primo-infection, mais peuvent cependant atteindre 10°DICCso/g 2
10°DICCs/g [388]. De plus, la durée de la réexcrétion est plus courte : de 7 & 10 jours. Les
doses de virus réexcréiées et la durée de réexcrétion diminuent si les réactivations sont
répétées [148].

Stimulus de

réactivation %
Réponse immune
spécifique faible

PORTEUR LATENT

Réponse immune
spécifique élevée

Réexcrétion ]
nasale Réponse immune Pas de réponse

secondaire l l immune secondaire
Transmission @

silencieuse aux
bovins voising

PORTEUR LATENT

Figure 3 : schéma de la réactivation et de la réexcrétion [320].

2.8 SURINFECTION

A cause des lésions de [’épithélium respiratoire et de la baisse d’immunité que le virus
provoque, le BHV1 favorise I’action d’autres agents infectieux comme le virus parainfluenza
3 (PI3) [52] ou la bactérie Mannheimia (Pasteurella) haemolytica [165] dont ’adhésion 3 la
mugqueuse nasale est améliorée [209].
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3 IMMUNOLOGIE

3.1 REPONSE IMMUNE NON-SPECIFIQUE

3.1.1 INTERFERON ET CYTOKINES

Lorsque le virus infecte un bovin, la premiére réponse est une réaction inflammatoire et
cellulaire non spécifique. Des cytokines précoces apparaissent dans les heures qui suivent
Pinfection. En effet, I'interféron-o est présent dans les sécrétions nasales et le sang dés Sh
aprés I’infection, alors que la synthése virale est en cours. Son taux augmente et atteint un pic
36 & 72h aprés I'infection [23].

Activité ¥
M

=, Jours aprés
o 5 10 15 7 linfection

Figure 4 ; schéma de la réponse immunitaire {23].

3.1.2 POLYMORPHONUCLEAIRES NEUTROPHILES

En Pespace de 24 4 48h aprés 'infection se produit une infiltration massive du poumon par
les polymorphonucléaires neutrophiles (PMN) suite a la production de cytokines par les
macrophages alvéolaires et les cellules épithéliales. Outre une activité de cytotoxicité
dépendant des anticorps (ADCC), les PMN agissent par phagocytose de particules virales
opsonisées et par la synthése d’une substance de type interféron rendant les cellules
résistantes a I’infection [75].

3.1.3 MACROPHAGES

Sous l'effet des cytokines précoces, la différenciation des macrophages pulmonaires
intervient dés 24h aprés I’infection. Ils sont capables de lyser des cellules infectées par le
BHV1 [75]. D’autre part, les lymphocytes T produisent des cytokines tardives, dont
Pinterféron~y, en réponse a la présence de I’antigéne viral, environ une semaine aprés
I’infection. L’interféron-y entraine I’activation des macrophages. Cette population de cellules
est trés importante pour limiter la réplication virale précocement, avant 1’apparition des
anticorps.

3.1.4 CELLULES DE TYPE TUEUSES NATURELLES

Ces cellules de type NK (Natural Killer) sont activées par la deuxiéme vague de cytokines
comme 1’interleukine-2 ou 1’interféron-y [76] et tuent spécifiquement les cellules infectées par
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le virus. La présence des glycoprotéines gB et gD est importante pour que la cellule infectée
constitue une cible des cellules NXK [23].

Dans la plupart des cas, la réponse immune 4 médiation cellulaire connalt un pic d’activité
entre 7 et 10 jours aprés ’infection, ¢’est-a-dire lorsque la guérison est amorcée et avant la
production significative d’anticorps. Cette réponse cellulaire est donc prépondérante pour le
bovin dans sa lutte contre le BHV1, d’autant plus que les anticorps n’empéchent pas la
propagation de cellule a cellule.

En outre, les macrophages ef les cellules NK produisent des cytokines qui induisent le
développement de la réponse immune spécifique.

3.2 REACTION IMMUNE SPECIFIQUE

3.2.1 PRIMO-INFECTION

3.2.1.1 LYMPHOCYTES T

Les lymphocytes T cytotoxiques {Tc ou T CD4+) et auxiliaires spécifiques (ou Aelper Th ou
T CD8+) peuvent étre mis en évidence dans le sang & partir du 5™ jour aprés I"infection. Iis
ont un pic vers 8-10 jours aprés ’infection, ce qui coincide avec la guérison [167][281]. Ils
interviennent donc dans la phase terminale du conirdle de 1’infection soit directement par la
cytotoxicité des lymphocytes Tc soit indirectement par [’intermédiaire de cytokines
(interleukine-2 et interféron~y) [75].

3.2.1.2 LYMPHOCYTES B ET ANTICORPS

La multiplication du BHV1 au niveau de la muqueuse nasale induit une synthése locale
d’anticorps spécifiques de type IgA et IgM par les plasmocytes de la sous-muqueuse. Une
réponse humorale systémique est également stimulée avec production d’IgG1 [75] et d’IgG2
[47]. Les anticorps apparaissent dans le sang environ 8 & 12 jours aprés ['infection [167]. I
s’agit tout d’abord des IgM qui ont un pic d’excrétion puis diminuent en un mois. Les IgA
apparaissent quelques jours plus tard avec également un pic et une diminution en un mois.
Enfin, les IgG1 sont produites avec un maximum atteint en environ 1 mois et un taux qui reste
stable par la suite [185]. Ce maximum peut étre atieint plus rapidement en 14 jours chez des
vaches gestantes [121]. Les anticorps persistent ensuite dans tous les cas pendant plusieurs
années [148].

Les anticorps agissent soit directement sur les particules virales dans leur phase
extracellulaire, soit par le mécanisme de ’ADCC.

3.2.1.3 ADCC

La cytotoxicité cellulaire dépendant des anticorps (ADCC) est due principalement a ’action
des PMN. Ils agissent par la lyse des cellules infectées par le BHV1. Cette activité est
intensifi¢e par 1’interféron et par le complément. Le complément intervient dés le début de
Pinfection, lorsque le taux d’anticorps sériques est encore bas et que les IgM sont
prédominantes [23].
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Figure 5 : schéma de la production d’anticorps en cas d'infection et de réactivation.

3.2.2 REACTIVATION

Les anticorps spécifiques des glycoprotéines de surface du virus sont présents dés le début de
la réactivation. Ils peuvent donc se lier a ces glycoprotéines et empécher ainsi I’attachement et
la pénétration du virus dans de nouvelles cellules hotes. De plus, ’ADCC est un phénoméne
important dans la maitrise de Uinfection, spécialement lors de la réactivation [23]. Le taux
d’anticorps augmente de nouveau aprés une réactivation mais plus précocement et pas de
fagon systématique [148]. Il y a production d’IgA, d’IgG1 et d’IgG2 [122]. Le taux d’IgA
atteint un pic en 2 semaines et diminue aussi rapidement [186]. Dans le cas d’une
réactivation, le taux 4*IgM reste presque nul. La détection spécifique des IgM permet donc de
diagnostiquer une primo-infection [112].

3.3 IMMUNITE CHEZ LE FCETUS ET LE NOUVEAU-NE

3.3.1 IMMUNITE ACTIVE

3.3.1.1 INFECTION DU FOETUS

Le foetus fabrique des IgM dés le troisiéme mois de gestation [110]. Cependant cette réponse
humorale n’est pas suffisante pour faire face & une infection par le BHV1 [334], qui conduit
donc a la mort du feetus. Un veau nouveau-né est donc dépourvu d’anticorps anti-BHV1
[322]. En effet, la placentation syndesmo-choriale des ruminants empéche tout passage
d’anticorps de la mére vers le feetus. Pourtant, il est possible de détecter des anticorps anti-
BHV1 avant la prise colostrale chez des veaux nés de mére présentant des titres en anticorps
élevés. On ne connait pas la cause de ce phénomeéne : le veau pourrait par exemple avaler du
sang de sa mére durant la parturition [46}].

3.3.1.2 INFECTION CHEZ LE NOUVEAU-NE

La sensibilité élevée du nouveau-né aux infections est attribuée 3 une fonction imparfaite des
leucocytes et & une réponse inflammatoire faible [334]. A sa naissance, le veau posséde moins
de complément et les macrophages sont moins actifs. De plus, des taux plus élevés de
corticostéroides le rendent moins immunocompétent que les adultes. C’est pourquoi on
observe chez le veau nouveau-né une maladie généralisée souvent mortelle [322].
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3.3.2 IMMUNITE PASSIVE

3.3.2.1 ANTICORPS COLOSTRAUX

Les anticorps colostraux anti-BHV1 protégent le veau de maniére trés efficace cliniquement.
Ils ont une demi-vie assez courte : 2,5 jours pour les IgA, 4 jours pour les IgM et 16 a 32 jours
pour les IgG1 et IgG2 [322]. Les anticorps maternels persistent de 95 4 231 jours selon le titre
initial en anticorps [334], certains tests plus sensibles (ELISA de compétition) pouvant méme
les détecter jusqu’a 11 mois [61].

3.3.2.2 INFECTION DU VEAU SOUS IMMUNITE COLOSTRALE

Pourtant, cette immunité colostrale n’empéche pas le virus de se multiplier et de s’installer 4
I’état latent. De plus, elle interfére avec la propre réponse immune du veau qui ne produit pas
ses propres anticorps lors d’une infection [47][168]. L’infection du veau sous immunité
colostrale, tout comme [’administration d’un vaccin vivant [171] ne provoque chez lui aucune
production endogéne d’anticorps ; elle est donc responsable de la génération de veaux infectés
porteurs latents mais séronégatifs ou animaux SNLC (seronegative latent carriers)
[166][322], indétectables par les tests sérologiques & partir de 7 & 10 mois lorsque les
anticorps maternels ont disparu [170]. Méme en cas de réactivation, les anticorps ne sont pas
produits [173]. Cependant, si I’immunité colostrale est due & la vaccination de la mére par un
vaccin délété en gE, une infection du veau par le BHV1 provoquera chez lui la formation
d’anticorps spécifiques anti-gE, ce qui permet de différencier un veau sous immunité
colostrale d’un veau infecté [1691{294].

La production expérimentale de veaux SNLC est possible : il suffit d’inoculer une souche
vaccinale atténuée i des animaux possédant une immunité passive [166]. Méme si ces
animaux ne produisent pas d’anticorps spécifiques lors d’une infection, une réponse immune
a médiation cellulaire peut étre détectée & 1’aide du test a ’interféron gamma entre 1 et 10
semaines aprés ’infection [171].

3.3.2.3 CONSEQUENCES EPIDEMIOLOGIQUES

L’existence de veaux SNLC est importante 4 prendre en compte pour 1’épidémiologie et le
contrdle de la maladie. En effet, leur présence peut compromettre 1’efficacité¢ des plans
d’éradication basés sur le dépistage sérologique : les veaux infectés alors qu’ils possédent des
anticorps maternels deviennent porteurs latents; lorsque le taux d’anticorps maternels
diminue, ils deviennent indétectables par les tests sérologiques en restant porteurs du virus. Ils
sont donc considérés comme des animaux sains. Lors de contacts avec d’autres animaux
sains, notamment lors d’achats, ils peuvent transmettre le BHV1 et déclencher un épisode
infectieux dans des troupeaux indemnes [127]. Ce danger est important, surtout s’il s’agit de
centres d’insémination artificielle ou de stations de sélection bovine [322].

Etant donné que les animaux SNLC ne peuvent étre aisément détectés, il est difficile de
déterminer leur importance épidémiologique sur le terrain. En effet, le seul moyen disponible
pour la détection du virus installé a I’état latent est le traitement a la dexaméthasone afin de le
réactiver expérimentalement [166].

4 EPIDEMIOLOGIE

4.1 EPIDEMIOLOGIE DESCRIPTIVE

Le virus est présent sur les cing continents avec différentes espéces animales pouvant servir
d’hote au BHV1. L’infection est donc présente partout 4 1’état enzootique. Elle peut prendre
une allure trés contagieuse a I’échelle du troupeau [303].
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4.1.1 MONDE

Les prévalences sont variables mais le BHV1 est retrouvé dans toutes les régions du monde.

Pays Animaux Prévalence Remarques
troupeaux

o Zaire bovins 23350% [142]

§ Namibie | bovins jusqu’a 80% | [102]

~i

Algérie bovins 20,5% isolement du sous-type 2a [1]

5 |Canada cervidés 53% important réservoir sauvage [161]
m L4
.SE Etats-Unis | bison 43.8% I282], considéré comme ubiquisie chez les bovins [151]
™
s Mexi bovi 7% étude menée sur 35 cheptels, 54,4% d’animaux
T (Mexque bovis ’ séropositifs [302]
S y | Argentine 2 sous-types isolés [251]
£ 9
R 3 us . \ [306] ; les lamas et les alpagas sont reconnus hotes pour
[l i) E)
& = | Pérou bovins 22,6a51% le BHV1 [280]

% Inde présent I’éléphant d’ Asie est un héte possible [30]

3 . . .

§ |Nouvelle- . une enquéte a montré 45,8% d’animaux séropositifs

S . |bovins q

8 Calédonie [376]

Tableau 2 : prévalence de I'infection par le BHVI dans différents pays.

4.1.2 EUROPE

4.1.2.1 PAYS A FAIBLE PREVALENCE

11 s’agit de pays dont le taux de cheptels séropositifs est compris entre 0 et 5%. Ces pays ont
établi des plans de lutte avec en principe la mise en place d’analyses sérologiques
systématiques, 1’élimination préférentielle des séropositifs et I’interdiction de vaccination.
Ceux qui appartiennent & 'Union Européenne bénéficient d’une garantie additionnelle au titre
de VIBR [342].
Danemark : un plan d’éradication systématique a été mené a partir de 1984 pour atriver 4
un statut indemne en 1991 [336]. Un plan de contrdle notamment par sérologie du lait est
réalisé annuellement pour maintenir le statut indemne [220].

Suisse : un programme d’éradication a €ét€ mené pendant 10 ans a partir de 1982. Il a
nécessité "abatiage d’environ 50 000 bovins pour arriver au statut de pays indemne [5],
officiellement reconnu qu’en 2000 par ’OIE. Chaque année, un plan de contrdle est
réalisé afin de maintenir ce statut {21].
Norvége : ce pays est indemne depuis 1994 et pratique des contréles sérologiques annuels

[236].

Autriche, Finlande, Suéde, la Province de Bolzano en Italie sont reconnus indemnes par
"Union Européenne suite & [a réalisation d’un plan d’éradication [267].

République Tchéque [267], Estonie, Islande Bulgarie et Moldavie sont des pays ou le
BHV1 n’a pas éié isolé depuis plusieurs années {344].
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4.1.2.2 PAYS A PREVALENCE MOYENNE

Leur taux de cheptels séropositifs se situe entre 5 et 30%. Il s’agit de 1’ Allemagne, qui a mis
en place un programme sanitaire [309], le Portugal, I’Espagne, la France. Souvent, ce taux
n’est pas homogéne selon les régions du pays considéré car les mesures de lutte mises en
place ne sont pas nationales [267]. Les données sont partielles pour la Grande-Bretagne : on a
noté des élevages trés infectés (84% des animaux du troupeau) [259] et méme des cas de la
forme génitale (IPV) en 1997, pour une prévalence de troupeaux séropositifs estimée entre 30
et 40% [260]. Pour I'Italie, les données sont trés dispersées selon les régions : en 1997, une
étude sérologique a montré 84% de cheptels séropositifs en Lombardie [53] alors qu’une autre
a mis en évidence 47% de cheptels infectés en Vénétie [215] et que la Province de Bolzano
bénéficie de garanties additionnelles [267], ces trois régions étant située au Nord de I'Ifalie.
En Hongrie la séroprévalence établic en 1997 est de 79% pour les grands troupeaux en
majorité de vaches laitidres et de 15% pour les petits troupeaux [317]. En Pologne, la
prévalence des troupeaux laitiers positifs varie de 20,6% & 37,9% selon les régions [311].

4.1.2.3 PAYS A FORTE PREVALENCE

Le taux de cheptels séropositifs est élevé. En effet, face & un taux de cheptels infectés assez

élevé, la stratégie de lutte a reposé sur la vaccination.

o Belgique : la vaccination par des vaccins vivants a été largement utilisée depuis les années
1970 chez les jeunes animaux. Les données séro-épidémiologiques obtenues en 1986 ont
démontré une prévalence de troupeaux séropositifs envers le BHV1 de 62%. Ces résultats
ont €té précisés par des analyses effectuées entre 1991 et 1994 qui montrent des moyennes
situées entre 51 et 63% d’animaux séropositifs avec des extrémes allant de 0 a 100% au
sein d’un cheptel [338]. Les cheptels laitiers et mixtes sont davantage touchés que les
cheptels allaitants (prévalence de plus de 80% chez les laitiers et mixtes, 53% chez les
allaitants) [38]. Le plan de lutte volontaire proposé aux éleveurs entre 1991 et 1994 a
reposé sur la vaccination des animaux séropositifs [81]. L utilisation exclusive de vaccins
marqués a été imposée par la loi depuis 1997.

e Pays-Bas: en 1993, 85% des troupeaux comportaient au moins un bovin séropositif, ce
qui correspondait & 42% des vaches laitiéres [377]. Cela a ét€ confirmé en 1994 par
Panalyse du lait de toutes les exploitations laitiéres qui a permis de dénombrer seulement
16% de cheptels négatifs [371]. La décision d’un plan de vaccinations obligatoires a donc
été prise afin de faire face 4 la décision de I'Union Européenne de ne permettre que le
commerce de semences issues de bovins indemnes de BHV1 a partir de 1999. Tous les
élevages séropositifs ont du pratiquer deux vaccinations par an a partir du 1% mai 1998
[372]. Un programme de surveillance est parallélement mis en place au niveau des
cheptels indemnes d’IBR afin de contrbler le maintien de leur statut [111]. Une simulation
a permis d’estimer & 334 semaines la durée permettant d’atteindre un taux de prévalence
de 5% [379].

En Croatie, une étude menée sur des élevages connaissant des problémes de reproduction a

permis de dénombrer 85% d’animaux séropositifs [36].

4.1.3 FRANCE

Isolé pour la premiére fois en France en 1967, le BHV1 a conduit & la mise en place
d’enquétes séro-épidémiologiques au cours des années 1970. Celles-ci montraient un taux
d’animaux infectés compris entre 2 et 11% avec des disparités suivant la race considérée et
’effectif du troupeau [70].

Petit 4 petit, de plus en plus de départements ont mis en place un dépistage systématique pour
atteindre 77% des départements en 1995. Cependant, il existait de grandes disparités sur les
techniques de dépistage : la sérologie était pratiquée sur des échantillons de lait ou de sang,
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concernant tout ou partie du cheptel, de fagon systématique dans tous les cheptels du
département ou uniquement dans les cheptels volontaires et en tenant plus ou moins compte
de D’interférence de la vaccination. Néanmoins, on peut estimer que le taux de cheptels
séropositifs est compris en moyenne enire 10 et 15%. De plus, pour prés de 70% de cheptels
infectés, le taux d’animaux séropositifs est inférieur 3 20%.

Il existe des disparités entre les régions : la Bretagne et la Franche-Comté (proche de la
Suisse, pays indemne) ont des taux de cheptels infectés faibles (0 & 5%) alors que les
départements situés sur une large bande centrale allant des Pyrénées aux Ardennes ont une
prévalence plus forte pouvant aller jusqu'a 50% [342]. Cela correspond notamment 4 une
importante zone d’élevage allaitant. Des régions comme la Bourgogne sont amenées 4 mettre
tout en ceuvre pour réduire 1’impact de cette maladie en étudiant particuliérement ["apport de
la vaccination sur la réduction de la prévalence [250]. De nombreux départements ont une
action coordonnée pour essayer de faire baisser la prévalence de 1’infection : ’obligation de
contrdle sérologique 4 I’introduction, la sensibilisation et le conseil aux éleveurs, comme dans
le département de la Mayenne et de la Sarthe [25] ou le dépistage systématique avec aide a
’abattage des animaux positifs en Haute-Savoie [113].

Depuis 1996, date de la création de I’ Association pour la Certification de la Santé¢ Animale en
Elevage (ACERSA), un systéme national harmonisé, reconnu, de certification de I’IBR, s’est
mis progressivement en place en France. La pression sur les éleveurs est de plus en plus
grande pour que leur cheptel ait une appellation en matiére d’IBR, ceci dans le cadre
d’échanges ou de rassemblements d’animaux. Toutes ces mesures ont contribué¢ a faire
diminuer la prévalence de ’IBR en France entre 1993 et 2001 {267].

4.2 EPIDEMIOLOGIE ANALYTIQUE

4.21 SOURCES

42.1.1 ESPECES SENSIBLES

Tous les bovins, méme vaccinés ou sous immunité colostrale, peuvent étre infectés par le
virus, I’héberger a 1’état latent et Pexcréter. D’autres espéces sont également susceptibles de
servir de relais a I’infection.

e caprins ; ils sont sensibles & I’infection du BHV1. Le virus s’y multiplie, est excrété entre
5 et 13 jours aprés I’infection et I’animal produit des anticorps spécifiques [252]. Le virus
peut s’installer 4 1’état latent dans le ganglion trijumeau et &tre réactive et réexcréié, méme
si cela n’a pas été facile & démontrer. Les chévres constituent donc un réservoir potentiel
pour le BHV1 [297].

e ovins: ils sont également sensibles 4 I"infection du BHV1. Le virus s’y multiplie, est
excrété entre 8 et 15 jours et I’'animal produit des anticorps spécifiques. Il s’installe & I’état
latent, peut étre réexcrété et infecter des veaux. Cependant, il ne semble pas qu’il y ait de
contamination possible entre moutons puisque la dose infecticuse est assez élevee, Le
mouton peut donc jouer le réle de réservoir pour les bovins [125].

e ruminants sauvages: de nombreuses espéces sauvages sont sensibles au BHVI en
fonction des continents considérés. En Europe, on peut noter la sensibilité¢ du cerf, du
chevreuil et du chamois [332].

4.21.2 MILIEU EXTERIEUR

Le virus pouvant persister plusieurs jours dans le milieu extérieur, il peut étre présent sur
différents supports comme les vétements des intervenants sur I’élevage [369] ou dans les
mangeoires et abreuvoirs ou sur les aliments [303] ou sur le matériel de contention [338]. Le
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BHV1 persiste plusieurs années dans [’azote liquide lors de transfert embryonnaire ou
d’insémination artificielle [34].

4.2.2 MATIERE VIRULENTE

Dans la forme respiratoire, le virus est présent en abondance dans le jetage nasal, les
sécrétions respiratoires et oculaires, jusqu’a 10'°DICCsy/g de mucus, chez les animaux
sensibles au cours de la phase de primo-infection.

Dans la forme génitale, le virus est présent en abondance dans les sécrétions génitales, jusqu’a
101! DICCs¢/g de mucus pour une primo-infection. Il est également présent dans le sperme des
taureaux infectés [383], au niveau du liquide séminal a des doses 10*DICCs/g et adsorbé a la
surface des cellules reproductrices [117] et des embryons [115]. De plus, lors de fécondation
in vitro, le virus est présent dans le liquide folliculaire récupéré avec les ovocytes {32].

4.2.3 DOSE INFECTANTE

La dose minimale infectante est trés faible puisqu’elle est estimée & 3,2 DICCsp. Une faible
excrétion est donc potentiellement dangereuse pour la contamination d’autres animaux [167].
La dose requise pour induire une infection lors d’insémination artificielle est plus importante,
située autour de 200 DICCs [354].

4.2.4 MODE DE TRANSMISSION

4.2.4.1 TRANSMISSION DIRECTE

C’est la plus fréquente. Elle est due au contact direct entre deux bovins, de « naseau a
naseau » [338]. Ainsi, dans une étable, la contamination des bovins se fait de proche en
proche [303], par voie nasale ou conjonctivale. De méme, la transmission entre deux
{roupeaux se réalise souvent par I’introduction d’un bovin infecté [128]. La contamination par
voie génitale par un taureau infecté peut avoir lieu lors de accouplement [39].

La transmission directe au feetus peut avoir lieu lors de la virémie transitoire qui existe chez la
vache au cours de la primo-infection [334] et conduit généralement & la mort du foetus.

4242 TRANSMISSION INDIRECTE

La transmission peut se faire 4 distance par aérosolisation de gouttelettes de mucus nasal lors
d’épisodes de toux ou d’éternuements [190], sur plusieurs metres [193].

La transmission peut également se faire par contact avec des supports contaminés par du
mucus contenant de hautes doses de virus : vétements des intervenants sur 1’élevage [369],
mangeoires, abreuvoirs et nourriture [303] ou matériel de contention [338].

Enfin la transmission peut avoir lieu lors de la reproduction soit par insémination artificielle
[356] soit par transfert d’embryons [35][116].

4.2.5 FACTEURS DE RECEPTIVITE

L’4ge n’est pas un facteur de sensibilité & I’infection; cependant, les nouveau-nés sans
anticorps maternels sont plus sévérement affectés [308].

La race n’est pas un facteur influant sur la réceptivité des bovins [108], alors que le mode
d’élevage rattaché 4 une race peut étre un facteur important (ex. : estives [119]).

L’état de stress d’un animal influence sa réponse face a ["infection : un veau soumis & un
stress puis infecté par le BHV1 présente des signes cliniques et une fiévre moins intenses
ainsi qu’une excrétion virale plus tardive [361].
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4.3 EPIDEMIOLOGIE SYNTHETIQUE

4.3.1 INFECTION AU NIVEAU D'UN TROUPEAU

Si un animal infecté est introduit dans un troupeau sain, tous les animaux peuvent étre
contaminés : on peut trouver 100% d’animaux séropositifs. Par exemple, dans un troupeau de
83 vaches laitiéres, tous les animaux furent infectés en 5 semaines. On peut définir le taux de
reproduction de la maladie qui est le nombre moyen d’animaux secondairement contaminés
par un seul animal infecté. Dans cet exemple, il est de 7. Ce taux doit étre ramené en dessous
de 1 pour obtenir I’éradication de la maladie [124]. Toutefois, les animaux n’ont pas tous une
expression clinique et I’infection peut rester subclinique [262][355], ce qui est le plus fréquent
actuellement en Europe [338]. Si I’on définit la morbidité comme la proportion d’animaux
malades cliniquement, celle-ci est trés variable: elle dépend de facteurs liés au virus
(virulence de la souche [149]), & I’hote (carences, immunodépression) et au milieu extérieur
(césarienne). Elle peut atieindre 80% [260]. La mortalité est faible voire nulle mais peut
atteindre dans certains cas jusqu’a 12% [308] en fonction du nombre de nouveau-nes présents
et de facteurs aggravants comme une infection & Mannheimia (Pasteurella) haemolytica ou
une césarienne. En ce qui concerne les avortements, le BHV1 serait responsable de 5 4 12%
des avortements [299]. Il est significativement plus souvent présent dans les troupeaux ayant
des problémes de reproduction [36].

4.3.2 INFLUENCE DU MODE D’ ELEVAGE

Au niveau d’un troupeau, tous les facteurs favorisant les contacts directs ou indirects entre
animaux et ceux favorisant la réactivation virale augmentent le risque d’infection des
animaux : introduction d’animaux, visiteurs sans tenue protectrice, étable surpeuplée [367],
troupeaux de grande taille (supérieure & 100 bovins), monte naturelle [70], participation a des
concours, animaux se sauvant et se mélangeant 3 d’autres troupeaux [363], longueur et
configuration des clotures (simples ou doubles) [368], retour a 1’exploitation d’animaux non
vendus sur un marché [370], estives [119]. La sensibilisation des éleveurs est donc trés
importante [25].

4.3.3 IMPACT ECONOMIQUE

4.3.3.1 PERTES DE PRODUCTION

D’une part il y a des pertes de production directes: mortalité chez les veaux, avortements,
baisse de la fertilité, diminution de la croissance. La diminution de production de lait peut étre
importante : efle est estimée en moyenne a 0,92 kg de lait par jour sur une période de 9
semaines soit un total de presque 58 kg par vache infectée [366] jusqu’a une réduction de
50% de la production pendant une durée de 3 semaines soit plus de 250 kg de lait pour une
vache & 7 500 kg [378] donc un cofit compris entre 17 et 77 Euros par vache infectée
cliniquement. Méme chez les vaches infectées subcliniquement, la perte de production est
estimée a 9,5 kg de lait par vache [126]. D’autre part, il y a des pertes indirectes dues aux
restrictions pour le commerce d’animaux vivants séropositifs.

4.3.3.2 FRAIS SUPPLEMENTAIRES

o TFrais vétérinaires : visites et traitements des animaux cliniquement atteints.

s Frais d’insémination artificielle supplémentaire suite au retour en chaleurs.

¢ Frais d’analyses et de vaccination dans le cadre de 1’assainissement [118].

Cumulés aux pertes de production, un élevage de 57 vaches allaitantes a enregistré un cofit de
6 800 Euros lors d’un épisode clinique d’IBR soit une perte de prés de 120 Euros par animal
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[67]. Ce cas est peut-8tre extréme et on observe souvent une perte d’environ 43 Euros par
animal [308].

4.3.3.3 COUT DE L'ERADICATION

En Suisse, le programme reposait sur la recherche des animaux séropositifs et leur abattage.
Le colit global sur 10 ans est estimé 4 110 millions de Francs Suisses soit environ 73 millions
d’Euros [5]. Aux Pays-Bas, une simulation pour arriver a une prévalence inférieure a 5% a
donné un coflit moyen du programme de 106 millions d’Euros pour une durée de presque 7 ans
en prévoyant la surveillance et la vaccination des troupeaux séropositifs [379].

5 CLINIQUE

La phase d’incubation dure de 2 & 6 jours puis apparaissent les premiers symptdmes en
fonction de la localisation du virus [70].

5.1 FORME RESPIRATOIRE: IBR

La maladie respiratoire est de loin la plus fréquente.

Le début de la maladie se traduit par une forte hyperthermie (40-42°C) qui commence dés le
deuxiéme jour aprés ’infection [149] et qui se maintient pendant 3 4 4 jours et qui correspond
au pic d’excrétion du virus [238]. Les signes généraux fels 1’abattement et 1’inappétence
peuvent &tre trés marqués, d’ott une perte de poids [352]. La production de lait chute
brutalement [126][366].

Les signes locaux apparaissent ensuite. On reléve fréquemment un ptyalisme trés important
avec des dépdts spumeux autour de la bouche. Un jetage nasal abondant et bilatéral se
manifeste ensuite sous la forme de chandelles séreuses puis muco-purulentes avec formation
de crofites qui obstruent les cavités nasales. La muqueuse pituitaire est congestionnée et elle
peut étre le siége de foyers de nécrose et d’ulcéres [70].

Les troubles fonctionnels de la respiration se traduisent par des réles audibles & distance, du
cornage et de la tachypnée. L’animal a des difficultés a respirer [356] et peut respirer la
bouche ouverte. De la toux et des éternuements se produisent [187].

L’atteinte oculaire est fréquemment associée 3 la forme respiratoire. Elle se manifeste par un
larmoiement séreux abondant avec une conjonctivite qui devient purulente [70].

Le stade aigu de 1la maladie dure 5 a 10 jours et la plupart des animaux guérissent en 15 jours
avec seulement une perte de poids et un cornage temporaire. Le retour complet a la normale
au niveau du poids et de la production laitiére est atteint en 4 & 5 semaines [308].

Le tractus respiratoire postérieur peut étre touché suite 3 des infections bactériennes
secondaires sous la forme de bronchites et de pneumonies [338]. La mort est rare et
généralement due a ces complications bactériennes entrainant des broncho-pneumonies
étendues, de I’emphyséme pulmonaire ou des laryngites nécrotiques [70].

5.2 FORME GENITALE

5.2.1 CHEZLA FEMELLE: IPV

L’IPV (vulvovaginite infectieuse pustuleuse) est décrite depuis plus de 150 ans sous le nom
d’exanthéme coital. Les premiers symptdmes sont des mictions fréquentes, la queue restant
relevée a cause de la douleur en région périnéale [37]. L’IPV se traduit ensuite par
I’inflammation pustuleuse puis ulcéreuse des muqueuses du vagin et de la vulve [70]. La
vulve est donc tuméfiée et la queue bat de facon excessive. Certaines vaches peuvent émettre
un liquide vaginal mucopurulent qui persiste 5 4 8 jours [66]. Elle s’accompagne de fortes

38



températures, jusqu’a 41,5°C entre 3 et 7 jours aprés ’infection [356] et d’une baisse de la
production laitiére [260]. Il peut éventuellement se produire un prolapsus utérin dii aux efforts
causés par la douleur des 1ésions. Les symptomes persistent pendant 1 & 2 semaines [340].

5.22 CHEZLE MALE: IPB

L’IPB (balanoposthite infectieuse pustuleuse) touche, comme I'IPV chez la vache, les organes
génitaux externes. Elle provoque I’inflammation pustuleuse des muqueuses du prépuce et du
gland. Elle s’accompagne de fortes températures, jusqu’a 41,5°C [340]. Les Iésions
pustuleuses deviennent souvent coalescentes et forment des plaques sur le prépuce et le pénis
avec éventuellement des membranes fibrineuses. Le pénis est érythémateux et douloureux. Le
taureau présente une pollakiurie, de I’apathie, un refus de saillir et une baisse d’appétit. La
guérison intervient en 10 & 14 jours en absence de complication bactérienne [354] et peut &ire
retardée si la monte reprend trop précocement [308].

5.3 AUTRES FORMES

L’infection par voie respiratoire ou génitale est suivie d’une virémie transitoire. Par
conséquent, le virus peut avoir des localisations secondaires dans 1’organisme et &tre a
origine d’autres formes cliniques.

5.3.1.1 INFECONDITE

Si I'infection a lieu au cours de 1’cestrus, le virus est présent au niveau de 1’ovaire et en
particulier du corps jaune ott il cause une nécrose diffuse. Ceci altére sa fonction avec des
taux de progestérone anormalement bas et donc des retours en chaleurs [203][346]. Les
ovocytes peuvent étre porteurs du virus, altérer le développement embryonnaire et provoquer
des mortalités embryonnaires précoces [115]. Dans les 3 semaines qui suivent 1’cestrus, une
infection par le BHV1 provoque une mortalité embryonnaire précoce. En effet, le virus est
isolé dans les tissus de I’appateil reproducteur ce qui nuit 4 la bonne implantation de
I’embryon dans I"utérus [204]{205], en particulier par I’endométrite qu’il peut provoquer
[334].

5.3.1.2 AYORTEMENTS

Le BHV1 peut atteindre le feetus par passage transplacentaire. Celui-ci développe une réponse
immune incompléte et de trop courte durée pour le protéger de I'infection [327]. Cela conduit
a la mort du feetus aprés une atteinte généralisée ot le virus exerce son action cytolytique dans
tous les organes. Le BHV1 est donc une cause d’avortement a tous les stades de la gestation
avec une prédominance entre 4 et 7 mois de gestation [321]. Cependant, la virémie observée
lors de la réactivation d’un virus latent n’est pas considérée comme un risque d’avortement
[334]. L’avortement peut aussi &tre non spécifique et causé par la forte hyperthermie observée
lors de l'infection de la vache. L’avortement peut avoir lieu jusqu’a 100 jours aprés
linfection de la mére [37]. L’expulsion du feetus a lieu jusqu’a une semaine aprés sa mort,
période durant laquelle la quantité de virus diminue dans le feetus alors qu’elle reste stable ou
augmente dans le placenta [299].

5.3.1.3 FORME SYSTEMIQUE

Elle se renconfre chez le veau nouveau-né. L’infection peut étre transmise par voie
transplacentaire au cours du dernier trimestre de gestation. Plus fréquemment, le veau est
infecté en période périnatale, durant les 12 jours qui suivent sa naissance. Pendant cette
période, la réponse immune du veau est encore incompléte. Il s’ensuit une infection
généralisée avec Dactivité cytolytique du BHV1 exercée dans tous les organes. Les veaux
malades présentent de I’hyperthermie, de la toux, du jetage nasal, de 1’épiphora, de la
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broncho-pneumonie, de la diarrhée, du ptyalisme et des ulcérations au niveau de la muqueuse
digestive. La maladie est rapidement mortelle [327][334].

5.3.1.4 FORME NERVEUSE

L’herpésvirus le plus souvent en cause dans les cas de méningo-encéphalites est le BHVS,
trés voisin antigéniquement du BHV1 [201]. La forme nerveuse peut exister avec le BHV1
[232], de fagon sporadique, le plus souvent rencontrée chez le veau, trés rarement chez
’adulte [276]. Les symptdmes ne sont pas trés spécifiques. L’animal présente peu de
température, un abattement, une anorexie, un ptyalisme et parfois une douleur abdominale.
Viennent ensuite les premiers troubles comportementaux, essentiellement caractérisés par du
piétinement, du bruxisme (contracture inconsciente des muscles élévateurs de la mandibule)
et des machonnements. Une phase de dépression prononcée s’installe ensuite, accompagnée
par une démarche chancelante, I’animal ayant de plus tendance & tourner en cercle ou &
s’appuyer contre un mur. Cette phase de dépression est entrecoupée de crises d’excitabilité
qui se caractérisent par du pédalage, des spasmes musculaires et des mouvements violents de
la téte [200]. Cette phase est aussi accompagnée de cécité. La maladie évolue le plus souvent
vers la mort en 3 4 5 jours aprés I’apparition des premiers symptémes [334].

5.3.1.5 FORME DIGESTIVE

Présente chez le nouveau-né, elle constitue un symptdme souvent rencontré dans la forme
généralisée. Elle se traduit par une atteinte buccale : ptyalisme abondant et ulcéres de la
muqueuse linguale, accompagnés d’une hyperthermie sévére et d’une importante diarrhée
catarrhale [327][334].

5.3.1.6 FORME OCULAIRE

Elle est habituellement associée 4 la forme respiratoire mais peut aussi s’observer seule sous
la forme d’une kérato-conjonctivite infectieuse [320] ou en association avec une infection
génitale. Elle se manifeste par un larmoiement séreux uni- ou bilatéral avec une sévere
inflammation de la conjonctive, accompagnée d’une forte hyperthermie [66]. La conjonctivite
devient purulente. Des pustules ou des plaques blanches de nécrose son visibles sur la
conjonctive. Toutefois, I’animal présente une photophobie et un chémosis important et
1*animal s’oppose au retournement de la paupiére, nécessaire pour voir ces Iésions. Parfois, on
observe une opacité de la cornée [151]. La guérison est le plus souvent rapide et totale [70],
sauf si une infection concomitante & Moraxella bovis se produit et entraine une sévére kérato-
conjonctivite {309].

5.3.1.7 FORME CUTANEE

Le BHV1 a été isolé d’une lésion ulcéreuse dans ’espace interdigité du bovin [338]. C’est un
phénomeéne trés rare et certainement associé a d’autres troubles [309].

5.3.1.8 MAMMITE

Le role du BHV1 dans les mammites n’est pas encore bien défini. Cependant, la vaccination
d’un cheptel contre le BHV1 diminue 1'incidence des mammites. D’autre part ’infection
expérimentale intramammaire par le BHV1 provoque une mammite dans les quartiers
concernés. On observe dans ce cas de ’hyperthermie, une baisse d’appétit, une mamelle
douloureuse et enflée et une baisse de la production laitiére. Le virus est présent dans le lait
jusqu’a 11 jours aprés I’infection. La fréquence des mammites 8 BHV 1 reste inconnue [386].

5.3.1.9 METRO-PERITONITE

Les vaches autour du vélage sont trés réceptives & ’infection par le BHVI. Celles qui
subissent une césarienne développent trés souvent une inflammation sévére de I'utérus et du
péritoine [338]. Dans les 4 & 5 jours qui suivent I’opération, on note une hyperthermie avec
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une métrite et une vaginite, accompagnées de problémes de cicatrisation et de surinfection de
la plaie cutanée [67].

6 LESIONS

6.1 FORME RESPIRATOIRE

Durant le stade aigu de Pinfection, les muqueuses du tractus respiratoire antérieur sont
congestionnées et tuméfiées. En plus de la rhinite, la laryngite et la trachéite sont souvent
présentes. Les sinus peuvent également étre affectés et remplis d’exsudat. Des ulcéres et des
hémorragies sont présents dans les cavités nasales, le larynx et 1a trachée. Suite aux infections
secondaires, des pseudomembranes formées par un exsudat verdatre mucopurulent couvrent
de larges zones et des foyers de nécrose sont présents jusque dans les poumons.
Histologiquement, les modifications de la muqueuse sont caractérisées par un cedéme marqué
au niveau de la lamina propria et des infiltrations lymphocytaires. A coté des cellules
détruites par la multiplication virale, les neutrophiles sont abondants. Les vaisseaux sanguins
sont dilatés. Au niveau des cellules infectées, durant les premiers stades de la maladie, on
observe des corps d’inclusion typiques Cowdry de type A [308].

6.2 FORME GENITALE

6.2.1 CHEZ LA FEMELLE

Une réaction inflammatoire typique est présente sur la muqueuse de la vulve, du vagin, du col
de Putérus et parfois de ’endométre. L’ cedéme est trés caractéristique. La réplication virale et
la mort cellulaire qui s’ensuit provoquent I’apparition de vésicules évoluant en pustules puis
en ulcéres. En périphérie de ces Iésions sont visibles des pétéchies. Les ulcéres deviennent
coalescents puis le tissu se nécrose [260].

Microscopiquement, des corps d’inclusion peuvent étre mis en évidence sur des cellules
prises en bordure des lésions. Un important amas de lymphocytes entoure les Iésions et des
granulocytes phagocytent les cellules épithéliales mortes [308].

6.2.2 CHEZLE MALE

Les lésions sont les mémes que chez la femelle mais ici, la réaction inflammatoire touche la
muqueuse du prépuce et du pénis. Dans certains cas, un phimosis se développe a un stade
avancé de la maladie [308].

6.3 AUTRES FORMES

6.3.1 INFECONDITE ET AVORTEMENTS

6.3.1.1 OVAIRES

Suite & une virémie en période d’eestrus, le BHV1 peut provoquer des Iésions de I’ovaire. Des
foyers de nécrose, des hémorragies et des infiltrations de lymphocytes sont présents sur
I’ovaire, surtout au niveau du corps jaune [204][300][346], parfois au niveau des follicules
[334].
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6.3.1.2 UTERUS

Suite & une inoculation intra-utérine de BHV1, des lésions peuvent étre observées au niveau
du corps de Iutérus ou dans la partie caudale des cornes utérines. L’endométre et le
myométre présentent de I’cedéme, des pétéchies et des foyers de nécrose. Des agrégats de
cellules mononucléées sont localisés dans la lamina propria de ’endométre, avec une
prédominance de lymphocytes. Lorsque les Iésions sont plus importantes avec de la nécrose,
les neutrophiles sont souvent présents [202].

6.3.1.3 PLACENTA

Il présente un czdéme étendu et se détache avec d’importants débris nécrotiques a 1'interface
utéroplacentaire [299].

6.3.1.4 EMBRYON ET FCETUS

Si I’infection a lieu quelques jours aprés la fécondation, un embryon dégénéré est observé
[204]. Plus tard, le fo:tus présente une autolyse suite 3 sa mort dans 1’utérus. Des Iésions sont
reconnaissables dans le foie et les reins, méme si tous les organes peuvent étre touchés. Le
foie apparait jaundtre avec une surface irrégulidre & cause des foyers de nécrose. Les reins
sont marqués par un important cedéme hémorragique et le cortex rénal est détruit [308].

6.3.2 FORME NERVEUSE

Macroscopiquement, peu de Iésions sont présentes et elles ne sont pas spécifiques. Seules les
méninges apparaissent quelquefois congestionnées et de petites hémorragies sont présentes
dans les zones ventrales du cerveau. Microscopiquement, on observe un cedeme avec la
présence de manchons périvasculaires composés de lymphocytes et de macrophages
[200][276]. Des processus dégénératifs sont présents dans le cortex cérébral avec une
vacuolisation autour des neurones. Des inclusions intranucléaires éosinophiliques de type A
de Cowdry peuvent étre présentes dans les neurones mais aussi les astrocytes [308].

7 DIAGNOSTIC

Le diagnostic différentiel doit étre fait en fonction de la forme de la maladie: forme
respiratoire ou génitale, avortement, maladie néonatale, la coexistence de différentes formes
étant d’ailleurs un signe d’appel. L’IBR provoque une forte hyperthermie, touche 1’appareil
respiratoire antérieur avec un jetage mucopurulent, induit fréquemment une conjonctivite
(larmoiement) et une laryngite (ptyalisme) et arrive souvent dans les deux semaines qui
suivent un transport ou I’introduction d’animaux [48]. Cependant, le tableau clinique et
épidémiologique n’est pas toujours typique [39] et la cause ne peut étre affirmée qu’avec
Iaide d’un diagnostic expérimental.

7.1 DIAGNOSTIC VIROLOGIQUE

Sur 1’animal vivant, le prélévement doit étre réalisé précocement, en phase d’hyperthermie, &
partir d’écouvillonnages nasaux profonds ou de lavages broncho-alvéolaires. Sur I’animal
mort, les prélévements doivent étre faits de préférence dans les 3 heures suivant la mort. Il
s’agit de fragments d’organes 1ésés (de préférence les poumons et la trachée) et d’organes et
tissus lymphoides, notamment la rate. Ces fragments, d’une dimension de quelques cm?
doivent comprendre chacun une moitié de tissu sain et une moitié de tissu 1ésé. Dans tous les
cas, les prélévements doivent étre acheminés au laboratoire sous couvert du froid dans un
délai inférieur a 24h [197].
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7.1.1 RECHERCHE VIRALE SUR CULTURE CELLULAIRE

7.1.1.1 EFFET CYTOPATHIQUE

La mise en évidence du BHV1 sur cellules utilise la propriété du virus d’infecter des cellules
sensibles cultivées in vifro et d’y créer un effet cytopathique caractéristique visible en
quelques jours en microscopie optique. Les particules virales isolées sont ensuite identifies
par des tests immunologiques {114].

La phase de préparation consiste i séparer les particules virales des autres éléments
constituants du prélévement par dilacération ou remise en suspension, centrifugation et
filtration. Elles sont ensuite inoculées sur des cellules. Les systémes cellulaires les plus
couramment utilisés en raison de leur sensibilité sont des cellules primaires de testicules de
veau ou de rein de veau. Les inoculations sont pratiquées sur des tapis de cellules
subconfluentes cultivées en plaques de microtitration ou en flacons de culture.

Sile BHV1 est présent dans le prélévement, on observe un arrondissement des cellules qui se
regroupent en grappes et laissent autour d’elles des trous dans le tapis cellulaire du fait de la
rétraction du cytoplasme [196].

En absence d’effet cytopathique observé aprés 4 4 5 jours de culture, un deuxiéme et parfois
un troisiéme passage sur cellules est réalisé pour vérifier ’absence du BHV1 dans le
prélévement. En effet, cela facilite la multiplication des particules virales éventuellement
présentes en trés petites quantités.

Cette recherche du virus sur culture cellulaire ne peut étre efficace que si les particules virales
éventuellement présentes ont conservé leur pouvoir infectieux. Aussi est-il essentiel de veiller
tout particuliérement a la qualité des prélévements et de leur acheminement [196].

7.1.1.2 SERONEUTRALISATION

Elle consiste & mettre en contact des dilutions décroissantes de la suspension virale avec d’une
part une quantité constante d’un immunsérum monospécifique neutralisant anti-BHV1 et
d’autre part avec une quantité constante d’un sérum négatif vis-a-vis du BHV1. Le calcul des
titres obtenus pour les deux séries puis de leur différence permet de connaitre ’index de
neutralisation qui, s’il est supérieur & 2, permet de conclure 4 la présence du BHV1 dans les
cellules inoculées.

La séroneutralisation peut &tre utilisée méme sur des tapis cellulaires assez détruits [196].

7.1.1.3 IMMUNOFLUORESCENCE INDIRECTE

Premiérement, on applique sur les cellules infectées des anticorps spécifiques du BHVI.
Deuxiémement, on applique des immunoglobulines de I’espdce ayant fourni les anticorps
spécifiques et marquées par un fluorochrome. Dans un troisiéme temps, les complexes
immuns formés sont révélés par lecture au microscope & fluorescence. Les cellules infectées
par le BHV1 présentent une fluorescence verte caractéristique au niveau du noyau en position
inira ou périnucléaire.

L’immunofluorescence est facile & mettre en ceuvre et donne rapidement des résultats mais
son interprétation est difficile si le tapis cellulaire est déja trop détruit [196].

7.1.2 RECHERCHE DES ANTIGENES

Elle est réalisée grace a I’immunofluorescence indirecte sur des coupes de tissus congelés ou
des frottis cellulaires (cf. 7.1.1.3).

Le résultat est obtenu facilement et rapidement en 24h. Cette méthode n’exige pas le maintien
de la viabilité du virus. Cette recherche peut donc étre réalisée sur des tissus ayant conservé
leur intégrité mais dont le prélévement n’a pas pu répondre aux conditions optimales.
Toutefois, cette méthode manque de sensibilité et un résultat négatif doit étre complété par
une recherche virale sur cellules [197].
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7.1.3 RECHERCHE DES SEQUENCES D’ADN

7.1.3.1 PCR

La réaction de polymérisation en chaine ou PCR (Polymerase Chain Reaction) permet

d’amplifier I’ADN présent dans un prélévement.

o méthode : elle repose sur la succession cyclique de trois étapes. Les deux brins d’ADN
sont dissociés par la chaleur. On ajoute des amorces connues qui s’hybrident avec chacun
des brins d’ADN. Chaque brin d’ADN avec son amorce est synthétisé en ADN double
brins grice a ’ADN polymérase. Ce cycle est répété plusieurs fois d’ot I’amplification
exponentielle du nombre de fragments d’ADN identiques, appelés « amplicons » [178].
L’ADN amplifié est ensuite révélé et identifié par différentes méthodes telles
1’électrophorése, I’hybridation, ’analyse du profil de restriction 4 I’endonucléase ou le
séquengage direct.

o qualités: la sensibilité est comparable & [isolement viral, voire supérieure
[274][301][380]. L’obtention des résultats est rapide, environ 6h. La détection de I’ADN
viral est possible dans les sites de latence. La viabilité du virus n’est pas obligatoire, donc
Ja PCR est utilisable avec des prélévements de mauvaise qualité [208]. L’inconvénient de
cette technique est sa sensibilité aux contaminations pouvant &tre a I’origine de résultats
faussement positifs [197].

e applications : la PCR est utilisée pour détecter le BHV1 dans le sperme de taureaux des
centres d’insémination artificielle [72][178][274][301]. Elle peut étre utilisée pour
rechercher I’ADN viral & partir d’un prélévement de sang au niveau des lymphocytes
[311] et détecter ainsi une infection subclinique. Elle permet de confirmer des résultats
douteux en sérologie, d’identifier des animaux porteurs latents séronégatifs, de détecter
une infection récente avant ’apparition des anticorps [99] et de différencier une infection
d’une vaccination avec une souche délétée pour la glycoprotéine gE [292]. La PCR est
également utile pour discriminer les différents herpdsvirus de ruminants qui peuvent
infecter les bovins : herpésvirus de la chévre, du cerf et du renne [279] ainsi que le BHVS
[11]. Enfin, la PCR couplée a I'immunofluorescence rend possible la différenciation entre
des souches de virus et des virus recombinants, notamment la recombinaison entre des
souches vaccinales délétées et des souches sauvages [293].

7.1.3.2 HYBRIDATION “DOT BLOT” QU "SOUTHERN BLOT"

Aprés purification et dénaturation, I’ ADN viral est mis en présence de sondes marquées faites
d’acides nucléiques connus sur un support. Il s’associe 4 ces sondes s’il est complémentaire.
Cependant, ce test est moins sensible que 1’isolement viral sur culture cellulaire et que la PCR
[3931[394].

7.1.3.3 ANALYSE DE RESTRICTION A LENDONUCLEASE

L°ADN viral est découpé grice a Iaction de plusieurs enzymes dénommées par exemple
EcoRl, Hindlll, BamHI ou Pstl. Par électrophorése, les différents fragments obtenus se
répartissent selon un profil particulier qui permet de typer la souche de BHVI. Cette
technique 2 donc un intérét particulier en épidémiologie [251], notamment dans le cas de
Putilisation de vaccins vivants afin de différencier une souche vaccinale d’une souche
sauvage [348].
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7.2 DIAGNOSTIC ALLERGIQUE

7.2.1 METHODE

L’antigéne, du BHV1 inactivé, est injecté par voie intradermique au bovin. Si celui-ci a déja
été en contact avec ’antigéne, il développe une réaction d’hypersensibilité retardée faisant
intervenir 1’immunité & médiation cellulaire [8]. La lecture du test se fait par la mise en
évidence de la réaction inflammatoire en mesurant 1’augmentation du pli de peau 48h a 72h
[312] apres 1’injection au point d’inoculation, qui est presque toujours superieure 4 2 mm ¢t
en moyenne de 6,3 mm [391].

7.2.2 QUALITES DU TEST

Le test d’hypersensibilité retardée permet de détecter les porteurs latents du BHV1 [7]. 11 est
négatif chez des veaux sous immunité colostraie [10]. Il provoque une augmentation du taux
d’anticorps chez des animaux porteurs latents [9].

Une seule injection intradermique de BHV1 inactivé n’induit pas la production d’anticorps
neutralisants chez des animaux indemnes [325]. Par contre, la répétition de ce test sur un
méme animal sain peut provoquer 1’apparition d’anticorps méme si cette réponse humorale est
faible et transitoire [333] d’oui des résultats faux positifs avec des tests sérologiques. De plus,
il ne permet pas de différencier un animal infecté d’un animal vacciné [312]. Pour ces raisons,
ce test est aujourd hui peu utilisé.

7.3 DIAGNOSTIC SEROLOGIQUE

La recherche d’anticorps spécifiques du BHV1 peut é&tre réalisée sur des échantillons de
sérum (mélange ou individuel) obtenus grice & des prises de sang sur tube sec. Elle peut
également se faire sur des échantillons de lait provenant soit du tank soit d’un prélévement
individuel.

7.3.1 SERONEUTRALISATION

7.3.1.1 METHODE

La détection des anticorps est basée sur leur propriété de se fixer sur les particules virales et
d’en neutraliser le pouvoir infectieux, ce qui prévient les effets cytopathiques du virus sur les
cellules. En pratique, on met en présence des dilutions croissantes du sérum a tester avec une
quantité constante d’une suspension de virus puis on inocule ce mélange sur des cellules
sensibles. Aprés un temps d’incubation de 3 a 5 jours, le titre du sérum est déterminé par la
derniére dilution ol aucun effet cytopathique n’est observé et ol par conséquent les anticorps
spécifiques encore présents neutralisent le virus [196].

7.3.1.2 QUALITES DU TEST

Sa mise en ceuvre est assez lourde et coiiteuse. Le délai de réponse assez long, au moins 4
jours. Sa sensibilité peut varier suivant la durée d’incubation des anticorps avec le virus et la
présence ou non de complément [77]. Enfin, elle souffre de grandes irrégularités qui doivent
inciter @ multiplier les tests sur chaque sérum en routine [188].

7.3.2 HEMAGGLUTINATION PASSIVE

Peu utilisée actuellement, elle consiste a mettre en présence les échantillons 4 tester avec de
globules rouges de mouton a la surface desquels ont été fixés des antigénes spécifiques du
BHVI1. S’il ¥ a des anticorps, il se forme des complexes immuns qui se traduisent par une
agglutination des globules rouges sur une microplaque, appréciée aprés 1 & 2h d’incubation
[114].
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7.3.3 IMMUNOFLUORESCENCE INDIRECTE

L’échantillon a tester est mis en présence des déterminants antigéniques spécifiques du BHV1
fixés sur support solide. La révélation des complexes immuns formés est réalisée grace a
I’addition d’immunoglobulines bovines marquées par un fluorochrome puis une lecture au
microscope [196].

Cette méthode peut étre utilisée pour rechercher spécifiquement les IgM, qui sont les
premiéres immunoglobulines produites par ’animal infecté [112].

Cette technique est trés spécifique et trés sensible mais elle présente I’inconvénient d’étre
assez lourde 4 mettre en ceuvre, ce qui limite son utilisation [114].

7.3.4 ELISA

Les techniques immunoenzymatiques ou ELISA (Enzyme Linked Immunosorbent Assay) ont
trés largement supplanté les autres techniques grace & leur facilité d’utilisation, leur rapidité,
leur cot et leur adaptation a ’analyse d’un grand nombre d’échantillons [140].

7.3.4.1 METHODES

Deux types de méthodes peuvent étre distinguées.

o ELISA Indirect : I’échantillon & tester est mis en présence de déterminants antigéniques
spécifiques du BHV1 adsorbés sur un support solide, le plus souvent une plaque de
microtitration. Les anticorps éventuellement fixés sont révélés grice a des anticorps anti-
immunoglobulines bovines conjugués 3 une enzyme. Aprés addition d’un substrat
chromogéne spécifique de 1’enzyme, la lecture s’effectue au spectrophotometre : la
densité optique est proportionnelle a la quantité d’anticorps présents dans 1’échantillon

[197].
-~ conjugué
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X
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Figure 6 : principes de I'ELISA indirect et de I’ELISA compétition [285].

¢ ELISA Compétition ou Blocking ELISA : I’échantillon 3 tester est mis en présence de
déterminants antigéniques spécifiques du BHV1 adsorbés sur un support solide. On ajoute
ensuite un immunsérum anti-BHV1 ou un anticorps monoclonal anti-gB [140][157]
associé 3 une enzyme qui se fixe sur les sites antigéniques restés libres, en compétition
avec les anticorps éventuellement présents dans I’échantillon. La densité optique obtenue
aprés addition de substrat chromogéene est d’autant plus faible que la quantité d’anticorps
présents dans I’échantillon est grande.

7.3.4.2 SUR SERUM

Les tests ELISA commercialisés ou mis au point localement sont nombreux. Ils sont
développés pour optimiser leur sensibilité et leur spécificité selon le type de prélévement
(sang ou lait, individuel ou mélange). En effet, les facteurs de variation sont nombreux : mode
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de préparation et de fixation de I’antigéne, dilution de I’échantillon & tester, durées
d’incubation aux différentes étapes, détermination du seuil de positivité [196].

Pour comparer ’efficacité des ces différents tests, 3 sérums de référence au niveau de I’Union
Européenne et de I’OIE ont été déterminés : un positif (IBR-EU1), un faiblement positif
(IBR-EU2) et un négatif (IBR-EU3) [158][247]. Au niveau frangais, d’autres sérums ont ét¢
définis pour le contrdle des tests : « Réf. 46 », comparable au faible positif IBR-EU2, « sérum
étalon frangais au 1/10 » pour les analyses sur mélange de sérums et « sérum étalon frangais
au 1/200 » pour les analyses sur mélange de lait [196].

Lors de différents essais, les tests ELISA de compétition monirent la plus grande sensibilité
{157] en particulier pour détecter des échantillons positifs en mélanges [246]. De plus, ils
permettent la détection d’animaux infectés récemment c’est-a-dire porteurs d’IgM. Par contre
ils manquent de spéceificité d’ot Uapparition de faux positifs, source de problémes lors des
analyses individuelles [101]. Enfin, cette grande sensibilité permet la détection d’anticorps
maternels chez des veaux sains sur une période plus longue qu’avec d’auires tests: 9 & 11
mois au lieu de 7 {61].

7.3.4.3 SUR LAIT

Le lait est trés intéressant a étudier car ¢’est un prélévement facile a effectuer et en mélange, il
suffit de prélever un échantillon dans le tank a lait pour pouvoir controler le statut sérologique
de tout un troupeau.

Les quantités d’anticorps sont généralement plus faibles dans le lait que dans le sérum mais
les tests peuvent avoir une sensibilité comparable en adaptant la valeur seuil de positivité du
test [245][261]. Si le test est pratiqué sur des échantillons de lait individuel, un ELISA de
compétition donne une sensibilité comparable 4 un échantillon de sérum [245]{384].

En mélange sur lait de tank, cette technique ne permet pas de détecter des élevages faiblement
infectés car la dilution fait diminuer la sensibilité du test [210]{257]. En effet, la probabilité
de détecter un animal sérologiquement positif introduit dans un troupean sérondgatif de 45
vaches laitiéres est comprise entre 10 et 25% en utilisant un ELISA de compétition [98]. Ce
test peut &tre utilisé en début de programme d’éradication dans des zones ot la prévalence de
I’infection est élevée {133] ; ou si la prévalence est faible, dans le cadre de programmes de
surveillance de zones indemnes, il est nécessaire d’augmenter la fréquence des tests, comme
au Danemark ou les analyses ont lieu tous les trimestres [220].

7.3.4.4 GLYCOPROTEINE SPECIFIQUE

Complémentaires des vaccins délétés, des tests ELISA ont ét¢ mis au point pour détecter les

anticorps spécifiques d’une glycoprotéine de surface du BHV1, principalement la gE.

¢ méthode : on utilise un ELISA de compétition dans lequel le conjugué est un anticorps
monoclonal anti-gE [146][373] ou des anticorps monoclonaux anti-gE reconnaissant
différents épitopes de gE [177].

¢ sensibilité : elle est plus faible pour un test utilisant un anti-gE par rapport 4 un anti-gB
[2481[359]. De plus, lors d’une infection récente, un ELISA-gE détecte la séroconversion
plus tardivement qu’avec un ELISA-gB [82]. Ainsi, on ne peut pas utiliser ces tests pour
une analyse de mélange de sérums ou un lait de tank [311]. La sensibilité est améliorce en
utilisant un anticorps monoclonal spécifique d’un seul épitope de gE qui est bien conservé
selon les différentes souches de BHV1 [177].

o spécificité : chez certains animaux vaccinés de nombreuses fois avec un vaccin délété, on
a un taux assez élevé de faux positifs. En effet, la liaison des anticorps anti-gE peut &tre
génée par la présence en grand nombre des anticorps dirigés contre les auires
glycoprotéines. C’est pourquoi on peut réaliser dans ce cas une préadsorption des
anticorps par une préparation d’antigénes dépourvus de gE pour améliorer la spécificité
[164].
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e vaccination : ces tests permetient de différencier un animal vacciné par un vaccin deléte
en gE donc qui aura une réponse négative au fest, d’un animal infecté qui aura une
réponse positive au test car possédant des anticorps anti-gE [291].

e BHVS5: les anticorps produits lors d’une infection par le BHVS induiront une réponse
positive des différents tests sérologiques sauf pour UELISA-gE de compétition, ce qui
permet de différencier le BHV1 du BHVS [385].

8 CONTROLE DE L’INFECTION

Aucun médicament ne permet a I’animal d’éliminer complétement le virus et d’empécher le
portage latent. Le traitement des cas cliniques vise surtout 4 limiter les surinfections
bactériennes et la réaction inflammatoire. On administre donc aux animaux malades des
antibiotiques, des antiseptiques et des anti-inflammatoires stéroidiens ou non, en fonction des
différents symptomes [303]. Dans le futur, d’autres médicaments seront peut-&tre utilisés : des
substances inhibitrices de protéinases ont provoqué une diminution de la multiplication du
BHV]1 en utilisation intranasale [162]. Pour I’instant, la lutte contre I’infection par le BHV1
repose essentiellement sur I'utilisation de mesures sanitaires et vaccinales.

8.1 MESURES SANITAIRES

Ce sont toutes les mesures qui évitent Ientrée du virus dans un cheptel, qui limitent la
propagation de ’infection au sein d’un élevage et qui évitent une réactivation virale. La
plupart sont valables quelle que soit la situation épidémiologique et pour de nombreuses
autres maladies.

8.1.1 CONDUITE D’ELEVAGE

8.1.1.1 ALLOTEMENT

Cela consiste & séparer physiquement les animaux sains des animaux infectés en constituant
des lots de statut identique {39].

8.1.1.2 AMBIANCE
Une étable mal aérée augmente le risque de diffusion & I'intérieur du troupeau. De plus, une

surpopulation entraine un stress des animaux & I’origine d’une augmentation du risque de
réactivation [367].

8.1.1.3 CLOTURES

Elles sont réalisées de telle sorte que les animaux d’un troupeau soient toujours éloignés de
plusieurs métres d’animaux d’autres élevages au statut inconnu [25]. De plus leur efficacité a
retenir les animaux est un facteur important pour diminuer le risque que des animaux se
sauvent et se mélangent avec des animaux éventuellement infectés [363][369].

8.1.1.4 REACTIVATION VIRALE
Certains facteurs de la réactivation virale peuvent é&tre maitrisés comme 1’injection de
corticoide, les infestations parasitaires ou le stress au cours du vélage [25].

8.1.1.5 INTERVENANTS

Le risque d’introduire le BHV1 dans un élevage sain augmente avec le nombre de visites des
inséminateurs, des vétérinaires, des marchands de bestiaux ou d’autres professionnels de
’élevage. Le risque est plus grand pour les exploitations ol il y a un salarié¢ intérimaire qui
travaille également dans une autre structure. Ce risque diminue §’il existe sur la ferme des
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vétements spécifiques destinés aux visiteurs [370] et s’il existe une désinfection des bottes a
I’entrée [364]. C’est pourquoi il est utile de sensibiliser tous ces acteurs sur les pratiques a
metire en ceuvre pour minimiser le risque d’introduction du BHV1 [365].

8.1.1.6 SENSIBILISATION DES ELEVEURS

L’application de toutes ces mesures nécessite un investissement important de la part de
I’éleveur en temps, en organisation et en argent. Elle ne pourra se faire que si 1’éleveur est
sensibilisé & leur impact sur la santé de son froupeau et 3 leur rentabilité [198]. Cependant, les
¢leveurs sont le plus souvent conscients des facteurs de risque mais ne modifient pas leurs
pratiques pour autant [365]. La rentabilité économique devrait convaincre les éleveurs : une
étude portant sur un troupeau de 55 vaches laiti¢res aux Pays-Bas a montré un gain net de
1142 Euros sur 5 ans entre le cofit des mesures a mettre en place pour diminuer le risque
d’introduction d’une maladie de 74% et le cofit d’un épisode infectieux contagieux au sein de
I’élevage [368].

8.1.2 REPRODUCTION ARTIFICIELLE

8.1.2.1 INSEMINATION ARTIFICIELLE

Le BHVI est présent dans le sperme et peut infecter des vaches lors d’inséminations
artificielles [354]. C’est pourquoi les taureaux des centres d’insémination artificielle sont
réguliérement contr6lés sérologiquement. Si un résultat positif est observé, ’animal en cause
est isolé, éliminé et tous les autres animaux sont contrdlés. Les semences issues de I’animal
infecté récoltées depuis le dernier résultat négatif ne sont plus utilisées [318]. Il est possible
de conirbler les semences en recherchant PADN viral par PCR [301]. D’autre part, la
semence peut étre traitée par la trypsine & 0,25% qui détruit le BHV1 éventuellement présent
[295] ou par des immunoglobulines extraites de jaune d’ceuf de poules hyperimmunisées
conire le BHV1 [296].

8.1.2.2 TRANSFERT D’EMBRYONS

Le BHV1 peut adhérer aux ovocytes ou aux embryons {115]. Méme si le BHVI] ne se
réplique pas dans les cellules embryonnaires, il diminue le taux de fécondation ir vitro [116],
diminue le taux de formation de blastocystes et peut exercer son effet cytopathique sur les
cellules d’oviducte du milieu de culture [362]. Les liquides de collecte, liquides de lavages et
les embryons non fécondés ou dégénérés font 1’objet d’une recherche systématique du BHV1
[319]. Les embryons peuvent étre désinfectés par 1’action de la trypsine a 0,25% pendant 90
secondes environ [33][313] ou par I’action combinée d’agents photosensibles et de la lumiére
[31].

8.1.3 CONTROLE A L'INTRODUCTION

L’achat de bovins est un des facteurs de risque les plus importants pour I’introduction du
BHV1 dans un élevage sain [364]. L’ introduction de bovins dans un troupeau peut méme étre
a I’origine d’échec d’assainissement dans des cheptels infectés [375].

L’animal arrivant sur une exploitation doit €tre placé en quarantaine stricte, bien isol¢ des
autres animaux dés la livraison et jusqu’aux résultats d’analyses, ceci étant une obligation
légale en France. Il doit subir un contrdle d’identité et un contrble de provenance, afin de
n’introduire que des animaux issus de cheptels indemnes. L’animal est examiné cliniquement
pour repérer les symptdmes d’une infection par le BHV1 [28]. De plus, on réalise un
prélévement de sang pour déceler I’éventuelle présence d’anticorps anti-BHV1. Celui-ci doit
se faire idéalement entre 20 et 35 jours aprés ’arrivée de 1’animal afin de pouvoir détecter une
infection durant le transport. Si 1’animal est séropositif pour le BHV1, il convient de ne pas
I’introduire dans le troupeau [160].
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8.1.4 IDENTIFICATION DES PORTEURS LATENTS SERONEGATIFS

11 est trés difficile de les mettre en évidence. I est possible d’effectuer une administration de
dexaméthasone et de rechercher une excrétion virale mais cela est assez lourd a réaliser et
dangereux pour les autres animaux en cas de test positif [170]. On peut réduire le nombre de
porteurs latents séronégatifs en utilisant exclusivement des vaccins délétés chez les méres.
Ainsi, un veau infecté sous immunité colostrale produira des anticorps anti-gE repérables par
test ELISA. Toutefois, si I’immunité colostrale est elle~-méme due a I’infection de la vache, le
veau ne sera pas repéré par une sérologie [169][294]. Ces animaux représentent donc un réel
danger pour le statut sanitaire du troupeau.

8.1.6 CONTROLE DES AUTRES ESPECES

Les ovins et les caprins peuvent étre infectés de fagon latente par le BHV1 et le réexcréter lors
d'une réactivation [125][297]. Une surveillance sérologique et une séparation du cheptel
peuvent donc prévenir la contagion des bovins.

8.1.6 RASSEMBLEMENTS D’ANIMAUX

La participation de bovins a des concours est un facteur significatif pour le risque
d’introduction du BHV1 dans un élevage sain {364]. De méme, les animaux de retour d’un
marché aux bestiaux et les animaux paturant avec d’autres troupeaux représentent un risque
important d’introduction du BHV1 [370]. En effet, les rassemblements d’animaux se réalisent
le plus souvent dans les conditions favorisant la réactivation virale et la contagion, C’est
pourquoi il est nécessaire de rassembler des animaux de méme statut sérologique [119].

8.1.7 SURVEILLANCE PERMANENTE

Une surveillance clinique et sérologique permanente permet de repérer une éventuelle
infection et de prendre rapidement les mesures limitant la contagion. En effet, I’introduction
du BHV1 dans des zones indemnes peut conduire & d’importants épisodes cliniques avec de
grosses pertes économiques. C’est pourquoi on peut recommander un contrdle sérologique
mensuel sur le lait et semestriel sur le sang selon le type de production (lait ou allaitant). La
surveillance peut étre accrue pour les cheptels & risque c’est-a-dire échangeant beaucoup
d’animaux [378)].

8.2 VACCINATION

8.2.1 VACCINS VIVANTS ATTENUES

8.2.1.1 COMPOSITION

Les vaccins vivants contiennent une souche de BHV1 atténuée, capable de se répliquer chez
I’héte sans engendrer d’effets pathogeénes. Les souches utilisées sont le plus souvent atténuées
par de multiples passages sur culture cellulaire. Un vaccin vivant largement utilisé contient la
souche RLB 106 qui a ét¢ modifiée par traifement a [’acide nitrique et par la suite
sélectionnée sur la base de sa sensibilité & la température (souche dite thermosensible). Ces
vaccins vivants ont été développés pour une administration intramusculaire ou intranasale.
Les souches de vaccins vivants peuvent le plus souvent étre différenciées des souches
sauvages par analyse de restriction a ’endonucléase [358].

8.2.1.2 EFFICACITE

L’efficacité des vaccins vivants est en général plus grande que les autres types de vaccins
[42]. En effet, les souches vaccinales induisent une véritable infection inapparente qui stimule
Pensemble du systtme immunitaire (immunit¢ de type cellulaire et humorale) [175].
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L’immunité se développe en 2-3 jours aprés linjection [358], en commencant par une
production précoce d’interféron gamma [392]. La séroconversion se prolonge pendant
plusieurs années, au moins 30 mois [347]. Elle protége I’animal contre une atteinte clinique
s’il subit une infection par le BHV1 [337] et 'excrétion virale est diminuée [56][326][352].
Par contre elle n’empéche pas le virus d’infecter le bovin et de s’y installer a 1’état latent.

La vaccination par un vaccin vivant 1 mois avant la mise 2 la reproduction protége la vache
contre les avortements dus & I'infection par le BHV1 [69].

8.2.1.3 EFFETS SECONDAIRES

e virulence de la souche vaccinale : elle peut étre excrétée dans les jours qui suivent la
vaccination [326] mais cela n’est pas toujours démontré [154]. Elle s’installe & 1’état latent
[57] et peut étre réactivée et réexcrétée [241], méme si cela n’est pas systématique {348].
Elle peut ainsi &tre transmise a d’autres bovins et induire chez eux une séroconversion
[347]. Une vaccination chez des veaux sous immunité colostrale ne provoque pas de
séroconversion et fait donc apparaitre des porteurs latents séronégatifs [171]. C’est
pourquoi les vaccins vivants ne sont pas utilisables dans des plans d’assainissements
reposant sur des contrdles sérologiques. Leur utilisation est méme interdite en France
[167]. Par contre, des souches délétées pour le géne codant pour la glycoprotéines gE
présentent, aprés administration, une excrétion plus faible et une transmission rare [192] ;
elles ne sont probablement pas réexcrétées lors d’une réactivation [191]. Donc ces
souches diminueraient les inconvénients des vaccins vivants. Cependant, ces souches
vivantes délétées utilisées chez des veaux nouveau-ués induisent une latence et une
réexcrétion [173]. Enfin, on a observé que si I’injection a lieu par voie intramusculaire, [a
souche vaccinale ne s’installe que trés rarement & 1’état latent et n’est pas réactivée ni
réexcrétée [144].

e reproduction : le taux de fécondité est nettement diminué lorsque la vaccination a lieu
pendant I’cestrus [60], méme si Povaire ne présente pas de [€sions particuliéres [305]. De
plus, la vaccination par voie intranasale de femelles gestantes peut provoquer des
avortements [304].

o sécurité : une souche vaccinale prévue pour une administration par voie intramusculaire et
injectée par voie intranasale a provoqué une encéphalite fatale chez des veaux donc
I’emploi de ces vaccins demande une grande rigueur [135].

8.2.2 VACCINS INACTIVES

8.2.2.1 COMPOSITION

Par définition, un vaccin inactivé est composé de virus tué, incapable de se répliquer, suite 2
une action chimique (formol, éthanol, bétapropriolactone, éthylamine) ou phy51que (chaleur
ou Tayons ultraviolets) [237]. Les souches de BHV1 sont 4 la concentration de 10'DICCsp &
10®DICCsg et cultivées sur des systémes cellulaires homologues. Pour obfenir une action
immunogéne comparable aux vaccins vivants, ils sont adjuvés par I’hydroxyde d’aluminium
et la saponine [175]. L’injection se fait par voie sous-cutanée ou intramusculaire. Le virus
vaccinal ne s’installe pas a 1’état latent et n’est pas excrété [339].

8.2.2.2 EFFICACITE

L’animal vacciné reste sensible a une infection par le BHV1. Il est protégé contre les signes
cliniques mais le virus peut se multiplier, étre excrété pendant 10 & 15 jours, s’installer & U'état
latent et &tre réactivé [339]. La protection virologique n’est donc pas atteinte. L’excrétion est
quand méme significativement diminuée en durée et en intensité : cette diminution est
estimée, 4 semaines aprds vaccination, a un facteur 100. De méme, la réexcrétion est réduite
en durde et en intensité [175]. D autre part, la vaccination prévient les avortements dus au
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BHV1 si le rappel a lieu avant la gestation : les vaccins inactivés induisent une forte réponse
humorale et sont donc les mieux adaptés pour contrdler la virémie et le passage
transplacentaire du virus [253][321]. Les feetus sont ainsi protégés et les veaux naissent a
terme et en bonne santé [254].

8.2.2.3 EFFETS SECONDAIRES

L’avantage du vaccin inactivé est sa grande sécurité d’emploi puisque la souche vaccinale ne
peut s’installer & ’état latent. De plus, ce vaccin n’est pas considéré comme un stimulus de
réactivation virale quand il est injecté chez un porteur latent [323]. Par ailleurs, aucun trouble
de la reproduction ou des performances de lactation n’a été constaté et les rendements laitiers
restent inchangés aprés la vaccination [175]. Aucun effet secondaire néfaste ne restreint donc
son utilisation.

8.2.3 VACCINS MARQUES

L’objectif de ces vaccins est de pouvoir faire facilement la différence sérologique entre un
animal vacciné et un animal infecté, extrémement utile pour les plans de conirdle ou
d’éradication.

8.2.3.1 COMPOSITION

e objectifs : il s’agit de créer par génie génétique (ADN recombinant) ou de sélectionner des
mutants comportant la délétion d’un géne codant pour une protéine avec des
caractéristiques particuliéres [357] : elle doit étre non essentielle & la multiplication virale
afin de pouvoir cultiver de telles souches; elle ne doit pas étre indispensable a
I’établissement d’une réponse immune protectrice mais lorsqu’elle est présente elle doit
induire une réponse sérologique durable chez 1’animal infecté [335]. Enfin, la variabilité
antigénique de cette protéine doit étre trés faible suivant les différentes souches de BHV1
observées [881[2731[360].

e essais : des délétions pour les glycoprotéines gC, gE, gl, gG ou pour le complexe gE/gl
[150], ou pour la thymidine kinase [147] ont été sélectionnées car ce sont des protéines
non essentielles a la réplication virale. Leur pouvoir immunogéne a ét¢ mesuré d’un point
de vue humoral et cellulaire [76] ainsi que la protection clinique et virologique induite
chez ’animal.

e résultats: Dloptimum est obtenu avec une délétion pour la glycoprotéine gE
[1507[2371[290]353]-

8.2.3.2 EFFICACITE

e au niveau de I’animal : comme pour les vaccins non délétés, la protection clinique est
bonne et la protection virologique est imparfaite : lors d’une infection, il y a seulement
réduction de l’excrétion virale [146]. L’efficacité des vaccins vivants délétés est
comparable & celle des vaccins vivants non délétés [56], de méme pour les vaccins
inactivés [336]. Ces résultats permettent de réduire significativement le nombre de
nouvelles infections dans un froupean 2 circulation virale [40]. L’intervalie le plus efficace
entre les deux premiéres vaccinations est compris entre 4 et 7 semaines car le faux
d’anticorps atteint son maximum & partir de 4 semaines aprés la premiére vaccination
[310]. Le vaccin vivant est plus efficace pour la protection clinique et la réduction de
Pexcrétion virale lors de I’infection [42] alors que le vaccin inactivé est plus efficace pour
réduire I’excrétion virale lors de la réactivation [44]. Enfin, I’immunité colostrale induite
est différenciable d’une infection chez le veau [169].

¢ au niveau du cheptel : I'intérét majeur est de coupler cette vaccination avec un dépistage
sérologique grice & un test ELISA de compétition détectant spécifiquement les anticorps
anti-gE. Un résultat positif signe obligatoirement la présence d’une infection et un résultat
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négatif montre soit un animal indemne soit un animal vacciné [146], méme chez les veaux
sous immunité colostrale si la mére est vaccinée avec un vaccin déléié [294]. La
vaccination peut ainsi étre utilisée au niveau de tout le troupeau tout en étant capable de
reconnaitre les animaux infectés [22]. Cependant, elle ne permet pas de faire descendre le
nombre de nouveaux cas induits par un animal infecté en dessous de 1 [45][195] et
I’éradication de la maladie doit étre accompagnée de mesures sanitaires [41][95].

8.2.3.3 EFFETS SECONDAIRES

Les vaccins vivants délétés montrent moins d’effets néfastes que les vaccins vivants habituels.
En effet, il existe une excrétion du virus vaccinal [311] mais la capacité a passer chez un autre
animal est limitée et insuffisante pour que ce virus se propage au sein d’un cheptel [192]. La
réactivation ne se fait pas [191][314] ou peu [310]. Aucun effet secondaire grave n’est
observé avec les vaccins inactivés délétés [27][146]. La vaccination avec un vaccin vivant ou
inactivé est possible méme chez les animaux gestants [49][315][316]. Cependant, on a
remarqué une trés légére baisse de la production laitiére (environ 1,4 1 en moyenne) au cours
des semaines qui suivent les deux premiéres injections d un vaccin inactivé [43].

8.2.4 VACCINS SOUS-UNITAIRES

8.2.4.1 COMPOSITION

Ces vaccins sont composés de sous-unités virales qui sont des glycoprotéines d’enveloppe du
BHV1. Ils sont dépourvus d’ADN et sont donc totalement non-infectieux [331]. Le pouvoir
immunogene des trois glycoprotéines majeures (gB, gC et gD) a été mesuré, La glycoprotéine
gD donne les meilleurs résultats [237][349]. Cette glycoprotéine peut étre produite & partir de
la purification de BHV1 ou grice 4 des systémes recombinants viraux ou bactériens [350]. On
utilise une dose de 30 pg par voie sous-cutanée, en association avec d’autres composants
stimulant tout particuli¢rement I’immunité a médiation cellulaire [339] et permettant une
bonne présentation de 1’antigéne [331]. On peut méme utiliser une partie seulement de gD
[351].

8.2.4.2 EFFICACITE

Comme pour les autres vaccins, la protection clinique est obtenue [350] mais la protection
virologique n’est que partielle : Pexcrétion et la réexcrétion sont fortement diminuées mais
pas annulées [44][56]. Ainsi, la transmission du BHV1 au sein d’un troupeau vacciné est
significativement diminuée [41] tout comme la transmission entre troupeaux [45], L’intérét
majeur de ce vaccin est la possibilité de différencier un animal vacciné, avec uniquement des
anticorps anti-gD, et un animal vacciné [337].

8.2.5 VACCINS PLASMIDIQUES

1l s’agit d’injecter & un animal de ’ADN plasmidique codant pour un géne du BHV1 comme
par exemple le géne correspondant 4 la glycoprotéine gD [335] ou gC [120]. Ces plasmides
non infectieux ne s’intégrent ni se répliquent dans les tissus injectés mais ils sont efficacement
transcrits et traduits. L’antigéne est donc produit de facon endogéne [24]. Ainsi, les bovins
vaccinés développent un taux élevé d’anticorps anti-gD et excrétent significativement moins
de virus en cas d’infection [68], la réponse étant aussi efficace qu’avec Putilisation d’un
vacein inactivé. L’administration de I’ADN plasmidique est possible par utilisation d’un
pistolet (gene-gun ou biolistic process) [233] qui injecte I’ADN au niveau de 1’épiderme ; la
quantité d’ADN nécessaire dans ce type d’injection est bien inférieure & celle pour obtenir Ia
méme réponse par voie intradermique ou intramusculaire [249]. La présentation de I’antigéne
se fait par 1’infermédiaire du CMH de classe I et II d’ot il résulte une réponse cellulaire
importante des lymphocytes T [182]. L’intérét de cette approche consiste dans la possibilité
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d’expression du géne durant une période assez longue et dans la capacité de différencier
sérologiquement un animal infecté d’un animal vacciné [339].

8.2.6 VACCINS RECOMBINANTS

Le principe est d’introduire dans le génome d’un virus vecteur un ou plusieurs génes codant
pour des glycoprotéines immunogénes du BHVI [335). Il s’agit d’adénovirus défectifs
incapables de se multiplier, mais qui peuvent pénétrer dans la cellule et y autoriser
I’expression du transgéne [339]. Le géne codant pour la glycoprotéine gD a été introduit dans
un adénovirus humain de type 5 [212]. L’administration par voie intranasale de ce virus
recombinant induit une production d’anticorps encore plus forte qu’avec un vaccin vivant,
une protection clinique efficace en cas d’infection et une diminution de 'excrétion virale
[109].

8.2.7 MODIFICATION DE LA REPONSE IMMUNE

Pour améliorer la protection virologique des vaccins, il est possible d’ajouter certaines
substances au virus vaccinal et de modifier le protocole vaccinal.

8.2.7.1 ADDITION DE SUBSTANCES

¢ adjuvants: les sous-unités virales seules sont relativement peu immunogénes. La
présentation des glycoprotéines a en effet une importance capitale pour une stimulation
suffisante du systéme immunitaire: le Quil A est une matrice glycosidique a laquelle
peuvent &tre attachées les glycoprotéines [331]. Pour le vaccin inactivé délété en gE,
I’adjuvant le plus efficace utilisé est 1’hydroxyde d’aluminium avec de la saponine
purifiée, respectivement 18,6 et 0,25 mg par dose [316]. Les recherches sur les adjuvants
se poursuivent et une amélioration peut étre apportée par I'utilisation de sulfolipo-dextrine
dans une émulsion d’eau et de squalane, une huile organique. Ainsi, il existe une réponse
immunitaire spéeifique & médiation cellulaire, plus intense et plus précoce [278].

» immuno-modulateurs : un essai a été réalisé avec une préparation (Baypamun) contenant
entre autres des parapoxvirus inactivés et injectée par voie sous-cutanée. Les veaux
soumis ensuite & une infection par le BHV1 montrent des signes cliniques trés réduits ou
absents et une diminution de P’excrétion virale [54]. Associé & la vaccination, cet
immunostimulant non-spécifique permet de réduire la diffusion du BHV1 [55]. Un autre
essai a été réalisé avec un oligodésoxynucléotide contenant des dinucléotides CpG associé
4 un vaccin sous-unitaire gD, injectés par voie sous-cutanée. La réponse immunitaire
obtenue est meilleure avec des taux élevés et équilibrés d’immunoglobulines IgG1 et IgG2
et une réponse cellulaire active notamment celle concernant les cellules présentatrices
d’antigénes (monocytes, macrophages et cellules dendritiques) {141]. Les signes cliniques
suite & une infection sont réduits et I’excrétion virale diminuée [264].

8.2.7.2 PROTOCOLE DE VACCINATICN

» voie d’administration :

La voie intranasale par un vaccin vivant délété ou non a ’efficacité la plus rapide, visible dés
quelques heures aprés "administration et maximale au bout de 2-3 jours [145], méme si les
anticorps ne sont pas encore produits i ce stade [187]. C’est cette voie, avec des vaccins
vivants ou des vaccins recombinants, qui montre la plus grande efficacité pour diminuer
Iexcrétion virale en cas d’infection [56][109].

La voie intramusculaire pour les vaccins vivants a 1’avantage de limiter les effets
secondaires : il n’y a pas de réactivation ni de réexcrétion de la souche vaccinale [144] mais le
délai de réponse est allongé a une semaine [187].
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La voie épidermique au pistolet peut étre utilisée pour les vaccins plasmidiques. L’avantage
de cette voie est 1’utilisation d’une dose 100 fois moins importante pour les mémes effets que
la voie intramusculaire ou intradermique, I’obtention de résultats constants d’un animal a
I’autre et une pratique en toute sécurité [233].

La voie intravaginale est possible avec des vaccins plasmidiques. Cela induit une immunité au
niveau des muqueuses vaginales mais également nasales, lieux de pénétration du virus [183].
La voie orale n’a pas été encore bien étudiée. Elle est théoriquement réalisable puisque
I’administration directement dans 1’infestin d’agheaux d’un vaccin recombinant portant le
géne codant pour gD induit une réponse humorale et cellulaire [212] au niveau systémique et
des muqueuses [104].

¢ fréquence d’administration :

L’augmentation de la fréquence des rappels vaccinaux améliore la protection par rapport & la
réexcrétion en cas de réactivation, méme si I’excrétion virale n’est pas nulle dans tous les cas
[256]. En utilisant des vaccins inactivés, on effectue des rappels tous les 6 mois [337] ou tous
les 4 mois [86]. C’est le protocole d’hyperimmunisation, conseillé pour ’assainissement des
cheptels infectés et efficace que dans la mesure ol la gestion sanitaire est bonne [25].

¢ association de deux vaccins :

La primo-vaccination avec un vaccin plasmidique suivie d’une vaccination par un vaccin
vivant augmente la réponse des lymphocytes T mais efficacité globale reste la méme que le
vaccin vivant seul [182]. L’association simultanée d’un vaccin vivant et d’un vaccin inactivé
induit une production d’anticorps plus rapide que le seul vaccin vivant [100], de méme
lorsque le vaccin vivant est administré par voie intranasale et le vaccin inactivé en rappel 1
mois apres [152].

8.2.7.3 AUTRES TYPES DE VACCIN

e autres mutants : une étude a suggéré 'utilisation d’un mutant délété pour le geéne codant
pour la protéine VHS, qui serait beaucoup moins virulent que la souche sauvage et
suffisamment immunogéne [134].

e amélioration de la réponse cellulaire : la protéine gp96 est présente dans les cellules
bovines et participe 4 la présentation d’antigénes dans la voie du CMH de type 1. Cette
protéine est complexée in vitro 4 des épitopes reconnus par les lymphocytes T
cytotoxiques et spécifiques du BHV1. Ce complexe injecté & des animaux produit chez
eux une réponse des lymphocytes T cytotoxiques et une production d’anticorps. On
pourrait ainsi induire une réponse immune cellulaire et humorale sans les inconvénients
des vaccins vivants [218].

e vaccins plasmidiques : ’adjonction du géne codant pour la protéine BVP22 a ’ADN a
transférer permet une meilleure diffusion des protéines issues de ces génes d’ol une
réponse immune améliorée concernant les lymphocytes T et le taux d’anticorps [234].
D’autre part, I’augmentation du nombre de codons pour ’ARN transcripteur au niveau du
plasmide améliore le nombre d’antigénes produits. Enfin, la transcription de ’ADN
plasmidique est améliorée lorsque celui-ci est situé au niveau du noyeau de la cellule
hote ; e transport intranucl€aire du plasmide est favorisé par des protéines comportant une
ou deux courtes extensions d’acides aminés qui agissent comme un ligand spécifique [24].

8.3 STRATEGIE D’ACTION

Elle se raisonne en fonction de la situation épidémiologique du froupeau mais également en
tenant compte des pratiques d’élevage et du cofit des mesures mise en place [118]. La
situation épidémiologique se caractérise par la prévalence, déterminée par une sérologie de
I’ensemble du troupeau et par I'incidence, déterminée 2 partir de la sérologie des jeunes
animaux ou d’une deuxiéme sérologie trois semaines plus tard [176], en lien avec la clinique.
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8.3.1 CHEPTEL NON INFECTE

Le maintien de ce statut repose sur I’application des mesures sanitaires vues au 8.1, en
particulier le contrdle & I’introduction et la surveillance permanente du statut sérologique. La
vaccination ne doit pas étre utilisée [167].

8.3.2 CHEPTEL FAIBLEMENT INFECTE SANS CIRCULATION VIRALE

L’assainissement du troupeau est obtenu en mettant en place des mesures sanitaires
notamment [’isolement des animaux positifs et leur élimination [176]. La vaccination ne doit
pas étre utilisée [167]. A 1’échelle d’une région, I’assainissement est ainsi possible mais les
risques d’échecs existent 3 cause d’animaux faux négatifs dus aux porteurs latents
séronégatifs et au défaut de sensibilité des tests sérologiques [335].

8.3.3 CHEPTEL FAIBLEMENT INFECTE AVEC CIRCULATION VIRALE

I assainissement du troupeau associe des mesures sanitaires d’isolement et d’abattage des
animaux infectés et des mesures médicales de vaccination avec un vaccin délété pour les
animaux sains. Ceci permet de protéger le troupeau des conséquences d’une primo-infection :
les animaux n’expriment pas les signes cliniques de la maladie et n’excrétent qu’a bas niveau
donc ne contaminent pas les animaux vaccinés non-infectés. La vaccination est le moyen
d’arréter la diffusion virale. Il faut toutefois que la vaccination d’animaux sains avec des
vaceins délétés soit admise pour la commercialisation ou le rassemblement d’animaux [176].
S’il s’agit d’une brutale épidémie avec des signes cliniques importants et si le statut
sérologique n’est pas limitant pour les échanges commerciaux, il est possible de vacciner en
urgence le troupeau avec un vaccin vivant par voie intranasale, ce qui donne la protection la
plus rapide [66] et permet de réduire en deux semaines les signes cliniques au niveau du
troupeau [260]. Si les vaccins vivants ne sont pas autorisés, il est possible de rapprocher les
deux premiéres injections de primo-vaccination & 1 ou 2 semaines d’intervalle [304].

8.3.4 CHEPTEL FORTEMENT INFECTE AVEC UNE FAIBLE CIRCULATION
VIRALE

L’élimination de tous les animaux séropositifs n’est pas économiquement envisageable.
Ceux-ci sont donc vaccinés de fagcon répétée (hyperimmunisation) avec un vaccin inactive
afin de limiter au maximum 1’excrétion virale [167]. Les animaux négatifs sont soumis & une
protection sanitaire stricte et contraignante, notamment la mise en lots de statut identique et la
surveillance réguliére de leur statut sérologique, en particulier trois semaines aprés.la mise en
lots pour rechercher les animaux qui étaient en phase d’infection débutante [176]. Les
animaux nés du groupe séropositif sont élevés dans des locaux séparés et progressivement
ajoutés au groupe séronégatif [198][253][254]. Au fur et & mesure des réformes préférentielles
des séropositifs et de "augmentation du nombre d’animaux dans le groupe séronégatif, on
arrive & un troupeau entiérement négatif [259]. Cependant, 1’échec est possible s’il existe des
porteurs latents séronégatifs, si les tests de diagnostic sont irréguliers dans leurs résultats ou
s’il existe une contamination de voisinage [163].

Dans les ateliers d’engraissement oll le renouvellement des animaux est trés rapide, il est
possible d’éradiquer rapidement le virus, uniquement par des mesures sanitaires de conduite
d’élevage, introduction d’animaux négatifs et séparation stricte entre animaux positifs et
négatifs [4].

8.3.5 CHEPTEL FORTEMENT INFECTE AVEC UNE IMPORTANTE
CIRCULATION VIRALE

L’assainissement repose sur un programme de vaccination élargie 4 tout le troupeau au moyen
d’un vaccin délété. A I’échelle de I’exploitation, aprés plusieurs années de vaccination, une
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deuxiéme phase s’installe, oi 'ensemble des animaux est séropositif envers le BHV? et
séronégatif envers la glycoprotéine de délétion. Cette situation signifie que le virus est
éradiqué de I’exploitation en restant toutefois prudent & cause du manque de sensibilité des
tests anti-gE [290]. Enfin, la troisiéme phase consiste a arréter la vaccination et obtenir de
nouvelles générations de veaux non vaccings et complétement séronégatifs [339].

Au niveau d’une région ou d’un pays a forte prévalence, comme aux Pays-Bas, I’utilisation
systématique et donc obligatoire d’un vaccin marqué permet de réduire I’incidence de la
maladie et donc & long terme réduire la prévalence [3571{377]. Mais ici aussi, des mesures
sanitaires doivent étre appliquées tout au long du programme de vaccination afin d*éviter les
échecs car des infections peuvent avoir lieu méme dans les troupeaux vaccinés [45].

En conclusion, le virus BHV1 est présent dans tous les pays du monde exceptés quelques uns
qui ont entrepris une action d’éradication. Le BHV1 est particulier & cause du phénomeéne de
latence : il reste présent 4 vie dans I’organisme et peut dans certaines conditions reprendre des
cycles de réplication. L’infection par le BHV1 provoque chez les bovins de multiples formes
cliniques, en particulier respiratoires et génitales mais peut également rester subclinique.
Aucun vaccin ne permet actuellement une protection virologique. Cependant, la mise au point
de vaccins délétés conjointement a des tests de diagnostic particuliers permet de distinguer un
animal vacciné d’un animal infecté ce qui représente un atout pour le contrdle de la maladie.
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RECUEIL DES INFORMATIONS

Une importante partie du travail a consisté en la recherche des informations nécessaires 2 la
connaissance du plan de certification de I’IBR dans les différents pays européens, en
particulier ceux ayant mis en place une démarche nationale.

1 SOURCES

1.1 REVUES SCIENTIFIQUES

De trés nombreux articles concernent la rhinotrachéite infectieuse bovine. Par exemple, la
base de données « PubMed » donne 1052 références a partir de ces mots clés. La base de
données « EMBASE » a également €té consultée. Cependant, trés peu d’articles ne traitent le
sujet des programmes de contrdle. Lorsque ’article aborde ce sujet, ¢’est avant tout pour
décrire les avantages et inconvénients de différentes méthodes sans préciser ce qui a été
finalement retenu.

La certification IBR en France est décrite dans plusieurs articles de revues de formation
continue destinées aux vétérinaires (Bulletin des GTV et Point Vétérinaire) mais ces revues
ne sont pas indexées dans les bases de données internationales citées précédemment et ne sont
donc pas accessibles aisément au niveau international.

1.2  SITES INTERNET

Le moteur de recherches sur Internet « Google » recense 2070 pages Web avec le mot clé
« BHV1 ». Cependant, seule une vingtaine de sites aborde plus ou moins complétement la
gestion de I'IBR.

Seule la Grande-Bretagne dispose d’un site clairement dédié a la certification de plusieurs
maladies du bétail. Pour tous les autres pays, I’information est répartie dans différents sites ou
au travers de plusieurs rapports, soit au niveau national soit au niveau international avec
1’Office International des Epizooties (OIE).

L’association pour la certification de I'IBR en France ne diffuse rien sur Internet ; ce n’est
que par le biais du site du Groupement de Défense Sanitaire de 1’Isére (GDS38) que I’on peut
accéder aux procédures de fonctionnement de I’ACERSA, au cahier des charges technique de
’IBR et aux procédures de gestion sanitaire de la certification animale en France.

1.3 COURRIERS

A partir des informations collectées dans les articles scientifiques ou les sites Internet, 37
courriers €lectroniques et 1 courrier écrit ont été envoyés dans 14 pays afin d’obtenir des
compléments d’informations ou de déterminer s’il y avait une gestion particuliere de I'IBR
comme par exemple au Portugal et en Espagne.

Les réponses obtenues sont au nombre de 25 : 12 renvoyaient sur un autre interlocuteur et 13
apportaient des renseignements soit en répondant directement aux questions posées soit en
joignant un document (texte de loi ou cahier des charges).

2 DIFFUSION

Les revues scientifiques diffusées internationalement ne proposent pas d’articles sur les
programmes de contrdle de I'IBR. Ceux-ci semblent €chapper a la critique scientifique
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puisque aucun auteur n’apporte son regard objectif sur les démarches mises en place au
travers de publications.

Les revues vétérinaires frangaises n’ont qu’une diffusion nationale et la certification IBR en
France ne peut donc pas &tre connue au niveau international par ce biais.

Les sites Internet sont accessibles a tous. Cependant, seule la Grande-Bretagne posséde un
site géré par I’association de certification CHeCS, accessible & tous et dédi¢ a la certification
animale et en particulier & I'IBR. Tous les autres pays diffusent une information répartie sur
les sites de plusieurs organismes ou sur différentes pages Web dont il faut ensuite faire la
synthése.

3 LANGUES

Certains pays ne diffusent que dans leur langue nationale : Grande-Bretagne, Allemagne,
France, Suéde et Italie.

D’autres ont une pranque courante de la publication des documents en plusieurs langues car
ce sont des Etats qui comportent plusieurs langues officielles. 1l s’agit de la Belgique avec le
francais et le néerlandais et la Suisse avec le frangais, I"italien et ’allemand.

Enfin, certains pays ont une langue moins courante et diffusent certains documents en
anglais : Pays-Bas, Norvége, Finlande et Danemark.

La plupart des documents concernant la Suéde n’étaient exprimés qu’en suédois et n’ont donc
pas pu étre exploités. Seul le rapport de I’OIE sur la santé animale mondiale a permis
d’obtenir des informations [222], ainsi que la législation européenne puisque la Suede est
reconnue indemne par 1’Union Européenne.

4 CONTENU

La France et la Grande-Bretagne possédent un cahier des charges concernant la certification
des cheptels indemnes d’infection par le BHV1 ou sont exposés les principes de la
certification et les mesures particuliéres appliquées & I’IBR.

1.’ Allemagne, la Belgique et la Suisse proposent leurs textes de lois qui permettent aux
autorités sanitaires d’organiser la gestion de 'IBR. Toutefois I’Allemagne ne précise pas
I’identité et le rdle des intervenants, elle ne donne pas de détails sur les évaluations des tests et
des laboratoires d’analyses et n’explique pas les modalités du choix stratégique des services
vétérinaires en cas de cheptel infecté. La Suisse n’expose pas les modalités pratiques de la
surveillance annuelle de son statut de pays indemne. Enfin, la Belgique présente un texte de
loi trés succinct ot sont définis les différents statuts de cheptels et I’autorisation unique
d’utilisation des vaccins délétés.

L’organisation de santé animale aux Pays-Bas publie les grandes lignes de la maitrise et de la
certification de I’IBR, sans entrer dans les détails.

Enfin, quelques rapports de Services vétérinaires ou de Ministére de I’ Agriculture évoquent la
surveillance du statut indemne de BHV1 dans leur pays : Finlande, Norvege, Suisse.

Pour presque tous les pays, ’OIE diffuse un rapport annuel sur la santé animale mondiale ot
des chiffres sont donnés sur I’épidémiologie de I'IBR et les programmes de surveillance. De
plus, le programme HandiSTATUS sur le site de I’OIE permet d’avoir pour chaque pays des
informations sur I’historique des 7 derniéres années concernant le nombre de cas, le nombre
d’animaux éliminés et les principales mesures de lutte mises en place [223].
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Pays indemnes

Pays & prévelence faible & moyenne
Pays 4 forte prévalence

[ ] Pays sans programme national cormu

Figure 7 : prévalence de I'infection dans les pays d’Europe.
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LA GARANTIE IBR

La garantie quun cheptel ou qu’un animal est indemne d’IBR varie d’un pays & ['autre en
fonction des organismes, des méthodes de contrdle mises en ceuvre et du niveau de sécurité
définissant cette garantie. Les stratégies mises en ceuvre dans les différents pays européens
dépendent en partie de la prévalence de Dinfection. Seuls les pays ayant une démarche
homogéne au niveau national sont étudiés, a I’exception de I'Italie qui comporte une province
reconnue indemne par 1’ Union Européenne.

1 PAYS INDENNES D’IBR

Certains pays européens sont indemnes d’infection par le BHVI suite 4 d’importants
programmes d’éradication basés sur le dépistage sérologique et I’élimination des animaux
séropositifs, Leur objectif est le maintien du statut acquis grice & un programme de
surveillance et des mesures de protection pour ’importation de bovins vivants.

1.1 PHASE D’ERADICATION

Le tableau ci-dessous présente les pays ayant mis en place un programme d’éradication.
Celui-ci dure plusieurs années et demande d’importants moyens économiques. Par exemple,
la Suisse a procédé a Pabattage de 50 000 bovins et le colt de 1’éradication du BHVI est
estimé a plus de 70 millions d’euros sur 10 ans [5]. Durant la période d’éradication, le
Danemark a enregistré 4 600 cheptels laitiers avec au moins un animal positif sur environ
30 000 [220]. Certains pays comme la Norvége avaient une pratique de fermeture des
frontiéres & tout bovin vivant jusqu’en 1991 et connaissaient une situation sanitaire trés
favorable ; la reconnaissance de leur statut indemne fit donc acquise assez rapidement dés
1994 [236].

Pays ou région Autriche | Danemark | Finlande Bc};;(;:i:cgtgﬁe) Suéde | Suisse | Norvége
Amnée de début de

Iéradication 1990 1984 1992 1991 1994 | 1982 § 1992
Année de reconnaissance

du statut indemne 1999 1992 1994 2000 1998 | 2000 | 1994

Tableau 3: périodes d’éradication des pays (ou région) européens indemnes du BHV1.

Le programme d’éradication est soumis & 1’approbation de la Commission Européenne qui en
prend la décision, publiée au journal officiel des Communautés européennes suite a I’avis du
comité permanent de la chalne alimentaire et de la santé animale (anciennement comité
vétérinaire permanent). Cette procédure est réglée par I’article 9 de la Directive 64/432/CEE.

Par Ia suite, lorsque le pays s’estime indemne de BHV1, il dépose auprés de la Commission
Européenne une demande de reconnaissance officielle de ce nouveau statut, comme cela est
précisé a D’article 10 de la Directive 64/432/CEE. Le pays doit en particulier rappeler
Phistorique de la maladie sur son propre territoire, les résultats du programme d’éradication,
la période durant laquelle la vaccination a été interdite, les régles permettant le contrdle de
I’absence de la maladie. L’infection par le BHV1 doit étre une maladie & déclaration
obligatoire au sein du pays concerné et celui-ci doit en informer la Commission. En fonction
de ces données et de avis rendu par le comité permanent de la chaine alimentaire et de la
santé animale, la Commission Européenne prend la décision de reconnaitre le pays indemne
de rhinotrachéite infectieuse bovine et la publie au journal officiel des Communautés
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européennes. Ainsi, les pays indemnes sont inscrits en annexe de la Décision 93/42/CEE. Cela
leur permet d’imposer aux animaux importés dans leur pays une garantie additionnelle vis-a-
vis du BHV1 (cf. : 1.4).

1.2 INTERVENANTS

Dans ces pays, 'IBR est une maladie a déclaration obligatoire. La surveillance de 1’état
sanitaire des cheptels vis-a-vis du BHV1 et des importations est confiée aux services
vétérinaires officiels de chaque pays suivant des réglements ou lois. Les vétérinaires
praticiens servent de relais aux services vétérinaires pour réaliser les prélévements sanguins
nécessaires.,

1.3 SURVEILLANCE

1.3.1 AUTRICHE

Tous les animaux de plus de 2 ans sont soumis 4 une analyse s€rologique sur un prélévement
individuel de sang [65]. En 2002, 4 animaux ont ainsi été détectés positifs dans 4 troupeaux
[223].

1.3.2 DANEMARK

Les troupeaux laitiers sont surveillés grice & une analyse sérologique sur un échantillon de lait
de tank tous les 3 mois, [220] soit environ 50 000 prélévements au cours de I’année 2001. Les
cheptels allaitants sont contrdlés au moment de I’abattage des bovins : & I’abattoir, un animal
sur 6 4gés de plus de 8 mois subit un prélévement sanguin en vue d’une analyse sérologique
individuelle, soit environ 100 000 prélévements en 2001 [222][374].

En 2002, 5 foyers d’IBR ont été détectés, ce qui a nécessité 1’abattage de 827 animaux alors
que le dernier animal positif connu avait été éliminé en 1997 [223].

1.3.3 FINLANDE

L’effectif est de 1 037 000 bovins dont 355 000 vaches laitiéres, répartis en 34 000 cheptels.
En 2001, comme les années précédentes, tous les cheptels laitiers ont eu un prélévement
annuel de lait de tank. Cela représente 21 040 prélévements, analysés sérologiquement avec
aucun résultat positif. De méme, d’aprés un sondage effectué au sein des exploitations
allaitantes et portant sur 2 996 sérologies individuelles, aucun animal de race 4 viande n’a
présenté de résultat positif. A cela, il faut ajouter 2 132 analyses supplémentaires portant sur
des prélévements de lait ou de sang effectués dans la cadre de la surveillance des taureaux
utilisés pour I’insémination artificielle. Le dernier animal connu positif a été éliminé en 1994
[207][222][223].

1.3.4 SUEDE
Le dernier animal positif a été éliminé en 1995 [223].

1.3.5 SUISSE

La Suisse est reconnue officiellement indemne d’IBR par I'Union Européenne, conformément
a I’accord entre la Communauté européenne et la Confédération Suisse relatif aux échanges
de produits agricoles. Pour le maintien de cette qualification, 1'Office Vétérinaire Fédéral’
met en ceuvre le code zoosanitaire international de I"Office International des Epizooties et son
article 2.3.5.2. Cela signifie qu’une enquéte sérologique est réalisée chaque année sur un

! Office Vétérinaire Fédéral CH-3003 BERNE
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échantillon aléatoire de la population bovine du pays permettant de détecter avec une fiabilité
de 99% que moins de 0,1% des troupeaux sont contaminés par le BHV1 [224]. L*¢chantillon
est défini suite & un calcul prenant en compte le risque d’introduction de la maladie dans le
pays, les résultats des contrdles effectués les années précédentes et les performances
(sensibilité et spécificité) des tests sérologiques utilisés. Le risque d’introduction de la
maladie est lui-méme évalué en fonction du nombre d’animaux importés et de la prévalence
de Dinfection pour chaque pays. Pour ces calculs, U'infection par le BHV1 n’est pas
considérée comme une maladie hautement contagieuse [123].

En 2002, 2 400 exploitations sur 48 000 soit 5% ont été sondées [231]. Si I’exploitation
comporte plusieurs sites, chaque unité épidémiologique subit un sondage. Celui-ci consiste en
un prélévement individuel de sang effectué sur 5 animaux choisis au hasard parmi les bovins
de plus de 2 ans avec un maximum de 50 animaux par unité [286]. En 2002, cela a représenté
22 201 échantillons soit environ 28% des animaux présents dans les cheptels sélectionnés. Un
prélévement a été trouvé positif. Les enquétes épidémiologiques réalisées ensuite ont révélé
que 6 autres exploitations abritaient des animaux IBR positifs. Ces 6 exploitations étaient
toutes liées & I’exploitation détectée lors du contrdle par sondage. Tous les animaux concernés
ont ét¢ abattus. Le statut de pays inderne de la Suisse doit &tre confirmé en 2003 an moyen
d’un contréle par sondage adapté a la situation épidémiologique de 2002 [231].

1.3.6 NORVEGE

La Norvége comporte 985 300 bovins répartis en 24 900 élevages dont 20 385 troupeaux
laitiers avec environ 300 000 vaches. Un seul troupean a été détecté positif en 1992 et
entirement éliminé. Les trois années suivantes, tous les cheptels laitiers avaient un
prélévement de lait de tank, Depuis 1996, seul un échantillon des cheptels laitiers et allaitants
est analysé. En 2001, 2 565 prélévements de lait de tank, soit un peu plus de 10% des
cheptels, ont été réalisés. En élevage allaitant, un peu moins de 10% des troupeaux ont été
sondés soit 437 cheptels : tous les animaux sont prélevés mais les échantillons de sang sont
ensuite mélangés par groupe de 20 animaux [219][2221[223].

1.4 MOUVEMENTS D’ANIMAUX

1.4.1 IMPORTATIONS

Les pays concernés étant indemnes du virus BHV1, les précautions sont prises lors de
I’importation d’animaux de pays non reconnus indemnes, comme indiqué dans la décision de
la commission européenne 93/42/CEE.

Selon les informations officielles, aucune preuve clinique ou pathologique de I'IBR n’a été
constatée dans le troupeau d’origine au cours des douze derniers mois.

Les bovins doivent étre isolés dans leur pays d’origine dans des locaux agréés par les Services
Vétérinaires durant les 30 jours avant le mouvement. Des locaux agréés signifient qu’ils sont
sous la responsabilité d’un vétérinaire officiel chargé de veiller en particulier au nettoyage et a
la désinfection, & la séparation des animaux de statuts sanitaires différents et au contrdle des
mouvements et de I’identité des animaux.

Les animaux doivent &tre soumis & un dépistage sérologique, effectué sur des sérums prélevés
an moins 21 jours aprés le début de la période d’isolement et dont les résultats sont négatifs.
Tous les animaux isolés au méme endroit durant la méme période doivent avoir présenté des
résultats sérologiques négatifs.

Les animaux destinés 4 I’abattage doivent étre acheminés directement vers I’abattoir de
destination.
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1.4.2 MESURES SUPPLEMENTAIRES

En Suisse, les animaux restent encore 3 semaines en quarantaine a leur arrivée avec une
nouvelle analyse sérologique juste avant la fin de cette période [229].

1.4.3 RASSEMBLEMENTS D’ANIMAUX

Au Danemark, tous les mouvements d’animaux nécessitent un certificat sanitaire issu d’une
base de données nationale enregistrant tous les mouvements. Tout élevage suspect ou
contaminé ne peut obtenir ce certificat [374].

L’Office Vétérinaire Fédéral de Suisse recommande de ne pas mélanger des animaux pour des
destinations différentes lors de leur transport et d’utiliser un véhicule ayant subi un nettoyage
et une désinfection. De plus, pour les manifestations nationales, ’Office Vétérinaire Fédéral
recommande que les animaux subissent dans les 30 jours qui précédent Parrivée sur le site un
examen sérologique et ne présenient aucun symptdme d’infection par le BHV1 [230].

1.5 ANALYSES

Les laboratoires réalisant les tests nécessités par la surveillance du statut indemne regoivent
une accréditation des services vétérinaires officiels et participent aux épreuves de contrble de
qualité organisées par un laboratoire de référence national.

En principe, les analyses réalisées pour la surveillance sont des tests ELISA. Tous les
anticorps peuvent étre recherchés puisque les vaccins délétés ne sont pas utilisés.

En Autriche, 6 laboratoires des Instituts Vétérinaires Fédéraux ou Provinciaux effectuent les
analyses. Un résultat douteux 3 fois de suite est considéré comme positif [65].

Au Danemark, I’ELISA compétition est utilisé en routine. Si un test est positif, on effectue sur
le méme prélévement un test de séroneutralisation afin de confirmer le résultat. Le laboratoire
DVI! (Danmarks Veterinaerinstitut) est le laboratoire de référence pour le contrdle de I'IBR,
les tests étant effectuds dans des laboratoires privés. La norme ISO 17025 est en cours de
mise en place pour la réalisation de ces analyses sérologiques. Enfin, les sérums de référence
utilisés sont issus de 1’élevage danois. Si un animal est déclaré séropositif, I’ensemble du
troupeau est analysé [374].

En Sudde, le laboratoire effectvant les analyses est le laboratoire SVAZ (Statens
Veterindrmedicinska Anstalt), acerédité par le SWEDAC, organisme national d’accréditation,
et certifié ISO 17025 [217].

En Suisse, tous les résultats positifs ou douteux de ’ELISA sont vérifiés par le laboratoire de
référence (Institut de virologie de I'Université de Zurich®) et confirmés par un test de
séroneutralisation. En cas de suspicion, un examen sérologique de tous les animaux est
pratiqué puis répété au bout de 30 jours par le laboratoire de référence. En outre le laboratoire
de référence approuve les différents types de tests utilisés en se servant du sérum de référence
« Thiry » et organise des essais inter-laboratoires [228][286].

1.6 MESURES SANITAIRES

Les animaux sont en permanence soumis 4 une surveillance clinique des €leveurs et des
vétérinaires. Les élevages suspects sont interdits de mouvements sauf a destination d’un
abattoir.

'DVI Biulowsvej 27 DK-1790 Kebenhavn V
23VA SE-751 89 UPPSALA
3 Institut fiir Virologie der Universitdt Winterhurerstr.266a CH-8057 Ztrich

64



1.7 VACCINATION

Tout vaccin contre le BHV1 est interdit au sein de ces pays, y compris les vaccins délétes,
depuis au moins 3 ans. Dans certains pays, comme 1’ Autriche, la vaccination contre le BHV1
a toujours été interdite [65].

1.8 ASSAINISSEMENT

Lorsqu'un résultat sérologique est confirmé positif, les Services Vétérinaires ordonnent
Pabattage des animaux suspects ou infectés, le nettoyage et la désinfection des étables. En
Suisse, un troupeau est déclaré infecté suite & un résultat sérologique confirmé positif et si
’enquéte epidemiologique conclut au risque d’infection. De plus, a des fins scientiﬁques
’isolement du virus est effectué grice a une epreuve d’immunosuppression au sein de
P’Institut des maladies virales et d’immunoprophylaxie’ (IVI) [286].

L’exploitation retrouve son statut indemne lorsque 1’examen sérologique du sang de tous les
animaux a donné un résultat négatif, les prélévements ayant lieu au minimum 30 jours aprés
’élimination du dernier animal contaminé. De plus, une enquéte épidémiologique est
effectuée afin de déterminer les exploitations ayant eu des animaux en contact avec les bovins
abattus et des tests de dépistage sont réalisés sur ceux-ci.

En Autriche, le cheptel ne retrouve son statut qu’aprés deux analyses sérologiques
individuelles de I’ensemble des animaux de plus de 6 mois [65].

Pour la Suisse, les sous-produits de la transformation du lait provenant de troupeau suspects et
destinés a I’alimentation des veaux sont soumis & un traitement de pasteurisation (article 173
de I’Ordonnance sur les Epizooties).

2 PAYS APREVALENCE FAIBLE A MOYENNE

2.1 CERTIFICATION IBR EN FRANCE

2.1.1 INTERVENANTS

C’est 1’Association pour la Certification de la Santé Animale en élevage (ACERSA?) qui
organise la certification de I'IBR en France [96][255][265].

2.1.1.1 STRUCTURE

L’ACERSA est une association régie par la loi de 1901. Elle a été fondée en février 1996 par
des éleveurs réunis au sein de la Fédération Nationale des Groupements de Défense Sanitaire
du Bétail (FNGDSB) et les vétérinaires de la Société Nationale des Groupements Techniques
Vétérinaires (SNGTV). Y participent également d’autres organismes agricoles (Fédération
Frangaise des Commergants en Bestiaux, Fédération Nationale de la Coopération Bétail et
Viandes, Union Nationale des UPRA et des Livres Généalogiques, Centre National
Interprofessionnel de I’Economie Laitiére et des Produits Laitiers, Association Nationale
Interprofessionnelle du Bétail et des Viandes, Confédération Nationale de I’ Elevage) ainsi que
I’ Association des Directeurs de Laboratoires Vétérinaires d’ Analyses [13].

2.1.1.2 ORGANISATION DU SYSTEME DE CERTIFICATION

L’ACERSA a signé une convention avec le Ministére de I’Agriculture qui mandate les
services vétérinaires départementaux pour qu’ils participent & 1’audit des STC. Cette

U1Vl Sensemattstrasse 293 CH-3147 Mittelhdusern
2 ACERSA 149, rue de Bercy 75595 PARIS Cedex 12
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contractualisation des relations Etat ACERSA s’appuie sur la Directive 96/93/CE du Conseil
de I’Union Européenne du 17 décembre 1996 qui concerne la certification exigée dans le
cadre de la Iégislation vétérinaire et qui vise 4 metire en place des mesures efficaces contre
toute certification trompeuse ou frauduleuse. La certification IBR des cheptels par I’ACERSA
est la seule base reconnue par 1’Etat lors d’exportations vers des pays tiers qui exigent des
garanties sur 1’état sanitaire des troupeaux d’origine. L’ACERSA a ét¢ officiellement agréée
pour cette mission par le Ministére de 1’Agriculture par 1’ Arrété ministériel du 20 novembre
2001 [270].

L’ACERSA habilite les Schémas Territoriaux de Certification (STC) qui rassemblent au
niveau départemental ou éventuellement régional les structures opérationnelles. Les premiers
STC ont été habilités en 1997, leur nombre était de 51 en 1999, 71 en 2001 et 76 début 2003
soit la presque totalité des départements francais {17][266][267]. Le nombre de cheptels
certifiés a dépassé 70 000 au cours de ’année 2001 [271] sur environ 280 000 élevages en
France [87].

Chaque STC certifie la qualité sanitaire vis-a-vis de I'IBR des cheptels demandeurs et
volontaires de sa zone géographique.

2.1.1.3 FONCTIONNEMENT

L’ACERSA fonctionne selon les principes de 1’Assurance Qualité. Depuis sa création en

1996, clle respectait la norme EN 45011 (Organismes de Certification procédant & la

certification de produits homologués) et a récemment adapté ses statuts et son fonctionnement

pour répondre A la norme EN 45004 (Fonctionnement des différents types d'organismes

procédant a Uinspection) depuis le 18 janvier 2003 [12][268][269]. Différentes entités ont des

missions bien précises au niveau de I’ ACERSA.

o Assemblée Générale et Conseil d’ Administration : ils gérent les comptes de 1’association
et décident des maladies a certifier.

o Comité de certification : il valide le cahier des charges de la maladie & certifier ; il habilite
les STC ; il évalue le fonctionnement du systéme et améne les ajustements nécessaires.

o Comité permanent : c’est un comité restreint qui examine les dossiers et rend un avis
motivé au comité de certification [13].

2.1.1.4 SCHEMA TERRITORIAL DE CERTIFICATION

Chaque STC est habilité & délivrer des qualifications de cheptel suite 4 un audit par un

organisme certificateur indépendant et les Services Vétérinaires qui permet de s assurer que le

STC a les moyens d’appliquer le cahier des charges pour I'IBR. Le STC regroupe les

partenaires qui agissent sur le terrain pour mettre en ceuvre la certification :

e le Groupement de Défense Sanitaire (GDS) : c’est une association regroupant la majorité
des éleveurs d’un département, créée a 'origine pour participer a la gestion des
prophylaxies réglementées. C’est cette infrastructure qui coordonne [’activité de
certification et qui délivre les certificats au niveau de sa zone géographique, en fonction
des données collectées aupres des partenaires.

s Jes Groupemenis Techniques Vétérinaires (GTV): ils sont chargés de former et
d’informer les vétérinaires intervenant en élevage dans le cadre de la certification.

e les laboratoires d’analyses : il s’agit des laboratoires vétérinaires départementaux et des
laboratoires interprofessionnels laitiers qui réalisent les analyses nécessaires a 1’obtention
de la qualification [13].
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Figure 8 : organisation du systéme de certification [13].

2.1.2 QUALIFICATION DES CHEPTELS
Deux niveaux de garantie sont proposés [15][85][2691[271].

2.1.2.1 APPELLATION A : CHEPTEL INDEMNE D'IBR

L’ensemble du cheptel est séronégatif.
Deux protocoles sont réalisables en fonction du prélévement : lait ou sang.

cheptel laitier : I’appellation est acquise suite & 4 analyses sérologiques espacées de 6
mois (£ 2 mois) effectuées sur un échantillon de lait de tank (ou lait de gramé meélange).
L’appellation est entretenue par une analyse annuelle sur un lait de tank.

cheptel allaitant : I’appellation est acquise suite 4 2 analyses sérologiques espacées de 3
15 mois effectuées sur des mélange de sérums de tous les bovins de plus de 24 mois. Le
nombre de sérums dans le mélange dépend de la détectabilité annoncée par le fournisseur
du test de dépistage ; souvent il est de 10 sérums. L’appellation est entretenue par une
analyse annuelle sur des mélanges de sérums des bovins de plus de 24 mois.

2.1.2.2 APPELLATION B : CHEPTEL CONTROLE EN IBR

1l peut exister dans ces cheptels des animaux infectés mais il n’y a pas eu récemment de
circulation virale. Cela se traduit sérologiquement par des résultats négatifs sur les jeunes
animaux et des résultats positifs possibles sur les animaux plus anciens.

e acquisition de I'appellation : elle se fait suite 4 2 analyses sérologiques espacées de 3 a 15

mois effectuées sur des mélanges de sérums, une fois sur les bovins 4gés de plus de 12
mois et P’autre sur ceux de plus de 24 mois.

maintien de I’appellation : il est réalisé par une analyse sérologique annuelle soit sur un
lait de tank soit sur des mélanges de sérums des bovins de 18 a 48 mois.
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L’appellation B n’est valable que pour des animaux de moins de 48 mois. De plus, des

conditions supplémentaires définissent deux types de protocoles :

- Bl : I’appeliation B est valable pour une durée de 2 mois. Un animal peut étre vendu sous
appellation B s’il a subi une analyse sérologique datant de moins de 2 mois.

- B2: I’appellation B est valable jusqu’a I’4ge de 48 mois si la vaccination est faite,
entretenue par les rappels nécessaires selon le protocole d’hyperimmunisation sur les
animaux positifs de plus de 48 mois et certifiée par un vétérinaire.

2.1.3 MOUVEMENTS D'ANIMAUX

2.1.3.1 INTRODUCTION

Seuls les animaux sous appellation A ou B peuvent étre théoriquement introduits dans un
cheptel lui-méme sous appellation A ou B. Tous les animaux introduits subissent un contrble
sérologique sanguin individuel dans un délai maximal de 10 jours suivant la livraison et avant
incorporation dans le cheptel. Les animaux introduits sont en quarantaine dans ’attente du
résultat d’analyse, de telle sorte qu’ils n’aient pas de lien épidémiologique avec le reste du
troupeau. Toutefois, il est possible d’introduire des bovins sans appellation mais dans ce cas,
ils doivent subir un deuxiéme contrble sérologique 1 4 2 mois aprés la premiére analyse [15].
Le vétérinaire vérifie les modalités d’isolement des animaux et effectue les prises de sang
nécessaires pour le controle sérologique. En cas de résultat positif, le vétérinaire rend compte
des modalités d’isolement des animaux en estimant le risque de contamination virale a
d’autres animaux du cheptel [16].

Dans certains départements a trés faible prévalence (inférieure & 1% des cheptels), I’ ACERSA
peut atiribuer une dérogation pour le contrdle a I’introduction s’il est prouvé que le transport
est sécurisé. Les animaux provenant d’une zone bénéficiant de la méme dérogation peuvent
ne pas subir de contréle a I’introduction [15].

2.1.3.2 RASSEMBLEMENTS TEMPORAIRES

s Cas des alpages, estives, marais : les élevages dont les animaux sont amengs 4 éire
mélangés et qui souhaitent bénéficier d'une appellation ne peuvent le faire qu’a la
condition que ne soient présents sur ’aire concernée que des bovins bénéficiant d’une
appellation A ou B avec inscription de cette régle dans le réglement de laire
correspondante, Si des animaux n’ayant pas d’appellation vis-a-vis de I'IBR séjournent
sur la méme estive, les animaux subiront une sérologie sur des mélanges de sérums avant
leur réintroduction dans leur cheptel d’origine afin que celui-¢i garde son appellation A ou
B [15].

s Cas des concours et expositions : si les animaux rassemblés sont tous sous appellation A
ou B ou issus d’un cheptel sous appellation B mais 4gés de plus de 48 mois avec une
sérologie négative datant de moins d’un mois, la réintroduction dans le cheptel d’origine
se réalise sans contrdle particulier. Dans le cas contraire, les bovins sont isolés et subissent
un prélévement sanguin pour analyse sérologique dans un délai de 15 & 30 jours aprés leur
retour [15].

2.1.4 ANALYSES

2.1.4.1 LABORATOIRES

Les laboratoires d’analyses sont accrédités par le COFRAC! (Comité Francais
d’dcceréditation) ou subissent avec succés un essai inter-laboratoire d’aptitude organisé
annuellement par le laboratoire de référence pour I’IBR : Laboratoire d’études et de recherche

'COFRAC 37,ruedeLyon 75012 PARIS
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en pathologie bovine et hygiéne des viandes de I’ AFSSA a Lyon' [14]. L’accréditation par le
COFRAC garantit 1’utilisation de modes opératoires standardisés dans le cadre du processus
de normalisation des méthodes d’analyses [196]. C’est la preuve de la compétence et de
P’impartialité des laboratoires. Le COFRAC est reconnu internationalement puisqu’il est
signataire de ’accord multilatéral européen de reconnaissance mutuelle pour les essais, les
étalonnages et la certification, et les accords internationaux équivalents pour les essais, les
étalonnages et la certification de systémes qualité [64].

2.1.4.2 REFERENCE

Les tests de diagnostic sérologique utilisés dans le cadre des appellations doivent étre
contrOlés de fagon a garantir un certain nombre de critéres, en particulier la sensibilité, la
spécificité et la répétabilité. Le Laboratoire d’études et de recherche en pathologie bovine et
hygiéne des viandes de I’AFSSA a Lyon a validé une méthodologie de conirdle qu’il applique
pour chaque lot de tests sérologiques en utilisant comme sérum faiblement positif le sérum de
référence « Réf.46 », voisin du sérum de référence européen IBR-EU2 [196]

2.1.4.3 METHODES

Les tests les plus utilisés sont les tests ELISA qu’ils soient indirects ou compétition. Ces deux
types de tests sont utilisés de fagon complémentaire pour confirmer un résultat positif ou
douteux dans un cheptel qualifié ou lors d’une introduction [14][18].

Tous les tests ayant été contrdlés et agréés par le laboratoire de référence de I’AFSSA peuvent
étre utilisés. Ainsi, un test compétition gE pourrait théoriquement permettre de qualifier un
cheptel mais pour I’instant, aucun test ELISA compétition gE n’a suffisamment de sensibilité
pour &tre validé par le laboratoire de référence [269].

2.1.5 VACCINATION

L’utilisation de la vaccination est interdite dans les élevages en cours d’acquisition ou de

maintien d’une appellation A et sur les bovins de moins de 48 mois dans les élevages en cours

d’acquisition ou de maintien d’une appellation B [15].

Pour les bovins de plus de 48 mois au sein des cheptels sous appellation B2, tous les bovins

sérologiquement positifs doivent étre wvaccinés réguliérement selon le protocole

d’hyperimmunisation. En ce qui concerne les bovins sérologiquement négatifs plusieurs

stratégies vaccinales sont possibles en fonction du nombre de positifs et du risque qu’ils

représentent :

- soit les animaux ne sont pas vaccinés,

- soit tous les animaux sont vaccinés avec un vaccin délété permettant le diagnostic
différentiel entre les bovins infectés et ceux vaccinés,

- soit seuls les animaux appartenant aux classes d’dge comportant des animaux positifs sont
vaceinés.

Le vétérinaire intervenant dans I’élevage réalise les vaccinations et en fait le compte-rendu

[16].

2.1.6 MESURES SANITAIRES

Le cheptel doit étre séparé d’un éventuel atelier d’engraissement dérogataire. Cette séparation
doit faire I’objet d’un contrble triennal pour vérifier I’isolement des animaux & I’engrais par
rapport au cheptel reproducteur bénéficiant de I’appellation, au regard du risque de
trangmission du BHV1.

! AFSSA. 31, avenue Tony Garnier 69364 LYON Cedex 7
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Il ne faut pas de cohabitation entre cheptels de statut IBR différent mais le cahier des charges
des appellations A et B ne précise pas davantage la qualité de la séparation entre deux
cheptels [15].

Aucune autre mesure sanitaire de prévention n’est préconisée dans le systéme de certification
de PACERSA.

2.1.7 ASSAINISSEMENT

L’assainissement des cheptels infectés n’est pas envisagé dans le cahier des charges IBR de
’ACERSA.

2.2 CERTIFICATION IBR EN GRANDE-BRETAGNE

2.2.1 INTERVENANTS

C’est Vassociation CHeCS' (Cattle Health Certification Standards ou référentiels pour la
certification de la santé du bétail) qui organise la certification des maladies non réglementées
en Grande-Bretagne [58].

2.2.1.1 STRUCTURE

CHeCS est une organisation non commerciale créée en 1999 par des organismes agticoles de
I’élevage britannique : I’ Association Nationale des Producteurs Bovins Laitiers, I’ Association
Nationale des Producteurs de Viande Bovine, I’ Association des Vétérinaires Britanniques
Ruraux et le Syndicat Holstein de Grande-Bretagne et d’Irlande, Y participent également
PInstitut Agronomique Ecossais, les Laboratoires BioBest, les Services Vétérinaires de I°Etat,
PPAgence des Laboratoires d’Analyses Vétérinaires, le Conseil de Développement Laitier,
I’Association Royale des Producteurs Laitiers Britanniques, 1’Association Centrale des
Négociants et 1’ Association des Négociants en Bestiaux.

2.2.1.2 ORGANISATION DU SYSTEME DE CERTIFICATION

Les objectifs de CHeCS sont I’amélioration de la santé et du bien-éire des bovins en Grande-
Bretagne, la réalisation de cahiers des charges pour les maladies non réglementées et leur
certification au niveau des cheptels, I’information et la communication sur la santé du bétail et
la coordination entre les différents partenaires de la santé animale que sont les producteurs, les
vétérinaires, les laboratoires d’analyses et les services du Ministére de 1’ Agriculture.

CHeCS habilite des organismes & vocation sanitaire qui réalisent la certification au niveau des
cheptels. Ainsi, les statuts sanitaires certifiés sont identiques au niveau national et avec les
pays tiers puisque le CHeCS travaille en collaboration avec d’autres pays. Les organismes
habilités sont : Herdcare, HI Health et Premium Caitle Health Scheme (PCHS).

Le CHeCS recommande vivement que les vétérinaires intervenant dans le cadre de la
certification adhérent a I’Association des Vétérinaires Britanniques Ruraux et regoivent une
formation sur le schéma de certification et sur le BHV1.

Les éleveurs, en concertation avec leur vétérinaire, sont incités a pratiquer volontairement un
dépistage par des tests sérologiques. Une fois le statut sanitaire connu, les exploitants peuvent
progresser soit vers un conirdle et une éradication de la maladie soit vers la certification de
cheptel indemne d¢’IBR délivrée par |’organisme sanitaire habilité.

2.2.1.3 FONCTIONNEMENT

La certification d’un élevage commence par ’inspection de 1’exploitation par un vétérinaire
praticien qui s’assure que la sécurité sanitaire est satisfaisante (cf. : 2.2.6). Les premiers tests
sanguins ont alors lieu dans les 6 mois qui suivent cette visite d’élevage. En fonction des

1 CHeCS Dairy House, 60 Kenilworth Road, Leamington Spa, Warwickshire CV32 6JX
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résultats, I’organisme sanitaire habilité délivre un certificat pour I’ensemble du cheptel d’une
durée de validité d’un an et renouvelé chaque année si les tests annuels de dépistage sont
réalisés et négatifs.

L’éleveur s’engage 2 respecter le cahier des charges et en particulier le devoir d’informer le
vétérinaire responsable de I"organisme sanitaire habilité de tout changement qui pourrait
affecter la sécurité sanitaire du troupeau.

2.2.2 QUALIFICATION DES CHEPTELS

2.2.2.1 ACQUISITION DE L'APPELLATION

Une premiére analyse sérologique individuelle est réalisée sur tous les animaux 4gés de plus
de 8 mois 3 partir d’un prélévement de sang ou de lait ainsi que tous les animaux plus jeunes
mais nés (achetés) dans une antre exploitation. Si tous les résultats sont négatifs, une
deuxiéme analyse sérologique individuelle est pratiquée dans les mémes conditions et dans un
intervalle de 4 semaines 4 12 mois aprés le premier prélévement, en y ajoutant encore tous les
animaux nés dans une autre exploitation non certifiée. Si toutes les analyses sont de nouveau
négatives, le cheptel regoit I’appellation « cheptel indemne d’IBR ».

2.2.2.2 MAINTIEN DE L'APPELLATION

e cheptels laitiers : le statut est maintenu grice & une analyse sérologique d’un prélévement
de lait de tank tous les trimestres. De plus, une analyse individuelle et annuelle est réalisée
a partir de prélévements de sang d’un échantillon représentatif des animaux de pius de 12
mois pour chaque lot de bovins élevés séparément hormis les vaches laitiéres. Chaque lot
est prélevé suivant un échantillon dont la taille dépend du nombre de bovins du lot comme
indiqué dans le tableau ci-dessous :

Nombre de 10 1 20 | 30 | 40 | 50 | 70 | 100 | 150 | 200 | 300 | 500 | 800
bovins du lot

Taille de

Pachomtiion | 10| 19| 24| 28 | 31 [ 34 |38 | 40 | 42| 43 | 45 | 45

Tableau 4 : nombre de bovins analysés en fonction de la taille du lot.

De plus, tous les animaux nés ou élevés en dehors de I’exploitation dans des cheptels non
certifiés et 4gés de plus de 12 mois sont analysés annuellement a partir d’un prélévement de
sang ou de lait.

s cheptels allaitants : une analyse individuelle et annuelle 3 partir de prélévements de sang
d’un échantillon représentatif des animaux de plus de 12 mois pour chaque lot de bovins
élevés séparément, en pratique les vaches d’une part et les génisses d’autre part. Le
nombre d’animaux prélevés par lot dépend du nombre de bovins du lot comme ci-dessus.
De méme, tous les animaux nés ou élevés en dehors de I’exploitation dans des cheptels
non certifiés et dgés de plus de 12 mois sont analysés annuellement & partic d’un
prélévement de sang [50].

2.2.3 MOUVEMENTS D’ANIMAUX

2.2.3.1 INTROCDUCTION

Les animaux n’étant pas issus d’un cheptel certifié indemne doivent étre isolés dans un
endroit approprié. Cet enclos ou ce local ne doivent permetire aucun contact avec les autres
animaux du troupeau que ce soit directement ou indirectement notamment par le fumier. Les
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animaux subissent un prélévement de sang au bout de 28 jours pour analyse sérologique.
L’isolement cesse lorsque le résultat d’analyse est connu et négatif.

Les animaux certifiés sont introduits directement dans le cheptel si le vétérinaire est
convaincu qu’il n’y a pas eu de risque de contact avec d’aufres bovins de statut inconnu
durant le transport et si le véhicule utilisé a été correctement désinfecté {258].

2.2.3.2 RASSEMBLEMENTS TEMPORAIRES

Si les animaux participant au concours ou a 1’exposition ne sont pas tous issus de cheptels
certifiés, les bovins concernés perdent leur statut et sont considérés a leur retour sur
I’exploitation comme des bovins introduits sans certification. Comme précédemment, ils sont
isolés et subissent une analyse sérologique au bout de 28 jours, I'isolement ne prenant fin
qu’une fois le résultat d’analyse connu.

2.2.3.3 TRANSPORT

Lors du transport, les animaux certifiés ne doivent & aucun moment &tre en contact direct ou
indirect avec des animaux de statut différent ou inconnu.

2.2.4 ANALYSES

2.2.4.1 PRELEVEMENT

Les prélevements sanguins doivent étre réalisés par un vétérinaire ou par une personne
désignée par celui-ci. Les prélévements de lait sont exécutés manuellement par le contrbleur
laitier directement au niveau du trayon et non aprés fraite mécanique.

2.2.4.2 LABORATOIRES
Le laboratoire qui effectue les analyses doit étre accrédité par le CHeCS.

2.2.4.3 REFERENCE

Les tests de diagnostic sont comparés & la séroneutralisation en utilisant les sérums de
référence européens [50].

2.2.4.4 METHODES

Les tests de diagnostic utilisés sont des tests ELISA indirects ou compétition et ’ELISA
compétition gE.

Tout bovin ayant une analyse sérologique positive est considéré comme infecté et perd donc,
avec I’ensemble du froupeau, son statut indemne d’IBR.

2.2.5 VACCINATION

Les vaccins autorisés en Grande-Bretagne sont des vaccins vivants soit conventionnels soit
délétés. Tous les animaux bénéficiant de I’appellation indemne d’IBR peuvent étre vaccinés
avec un vaccin délété, I’important étant de le préciser sur le préiévement en vue de I’analyse
sérologique afin que le test de diagnostic ELISA compétition gE soit utilisé [50].

2.2.6 MESURES SANITAIRES

2.2.6.1 SEPARATION

Le cheptel doit étre isolé physiquement des troupeaux voisins. Si nécessaire, une double
cloture doit étre réalisée au niveau des prés paturés par les animaux de telle sorte qu’une
distance d’au moins 3 métres sépare les bovins de deux exploitations adjacentes. De plus, les
moutons éventuellement présents sur la ferme ne doivent pas partager le méme bétiment et
péturer en méme temps le méme pré. Un intervalle de 2 mois doit séparer les passages des
deux espéces sur une parcelle identique.
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2.2.6.2 COLOSTRUM

Seul le colostrum issu de vaches appartenant & un troupeau certifié peut étre utilisé dans un
cheptel lui-méme certifié.

2.2.6.3 MATERIEL

- matériel vétérinaire : les aiguilles utilisées pour les injections ou pour les prélévements
sanguins doivent &tre 4 usage unique. Les pistolets drogueurs ne doivent étre utilisés que
pour un seul cheptel. Le matériel chirurgical doit &tre stérilisé.

- matériel d’élevage : les bétailléres, le matériel de contention et tout équipement passant
d’un cheptel & un autre doit &tre lavé et désinfecté.

2.2.6.4 SUSPICION CLINIQUE

Tout animal présentant des symptémes pouvant étre rattachés a une infection par le BHV1
doit étre examiné par un vétérinaire. Si ’examen clinique ne permet pas au vétérinaire
d’exclure ’hypothése d’IBR, I’animal est immédiatement isolé. Un prélévement de sang peut
étre effectué pour une premiére analyse sérologique puis renouvelé éventuellement 21 jours
plus tard. De plus, un €couvillon nasal peut étre réalisé pour un diagnostic virologique au
laboratoire.

Toute vache avortant ou donnant naissance & un veau mort-né doit subir une analyse
sérologique de sang.

2.2.6.5 VISITEURS

L’exploitant doit limiter I’accés a la ferme aux personnes jugées indispensables sur le site. De
plus, ces individus doivent au moins nettoyer et désinfecter leurs vétements et leurs bottes
8’ils ont fréquenté une exploitation a risque, le mieux étant d’avoir soit des tenues et des
surbottes jetables soit des vétements et des bottes spécifiques a I’exploitation.

2.2.7 ASSAINISSEMENT

Le programme de dépistage et d’éradication prévoit une analyse sérologique individuelle sur
tous les animaux 4gés de plus de 12 mois ainsi que sur les plus jeunes nés dans une autre
exploitation, a partir d’un prélévement de sang ou de lait.

Si le nombre de bovins positifs est faible, ceux-ci sont engraissés puis éliminés du froupeau.
Une nouvelle analyse de tous les bovins dgés de plus de 12 mois a lieu entre 3 et 12 mois
apres le premier dépistage et ainsi de suife jusqu’a ce que toutes les analyses soient négatives.
Ce dernier test constitue alors la premiére analyse pour la certification de cheptel indemne.

Si le nombre de bovins positifs est plus important, ce nombre devant étre discuté pour chaque
cheptel, le troupeau est vacciné avec un vaccin délété gE.

2.3 CERTIFICATION IBR EN ALLEMAGNE
La certification IBR en Allemagne est régie par le texte de loi BGBL I S. 159, du 3 février
2003 qui modifie la loi BGBI. I S. 2758 du 25 novembre 1997 [284].

2.3.1 INTERVENANTS

Les services vétérinaires de 1'Etat sont chargés de faire appliquer le texte de loi et ce sont eux
qui délivrent les certificats de cheptel ou animal indemne d’infection par le BHVI.
L’infection par le BHV1 est une maladie a déclaration obligatoire.
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2.3.2 QUALIFICATION IBR

2.3.2.1 AU NIVEAU DU CHEPTEL

L’appellation est acquise suite & 2 analyses sérologiques espacées de 5 a 7 mois effectuées sur

des prélévements de sang ou de lait de tous les bovins de plus de 9 mois. L’analyse sur les

prélévements de lait ne peut se faire que dans la mesure ott les animaux ne sont pas vaccinés
contre le BHV1 et qu’il n’est donc pas nécessaire de réaliser un test ELISA compétition gE.

Deux options sont possibles pour la réalisation des prélévements de lait :

- soit ils sont mélangés par groupe de 5,

- soit on réalise des prélevements sur lait de tank. Dans ce cas, il y a 3 prélévements & au
moins 3 mois d’intervalle. De plus, il faut que les vaches laitiéres dont le lait est livré
réguliérement représentent au moins 30% de ’effectif du troupeau et que le nombre total
de vaches ne dépasse pas 50. Si le troupeau compte davantage de vaches, il doit étre
scindé en groupe de 50. Enfin, il est quand méme nécessaire d’effectuer une analyse
sérologique individuelle sur prélévement de sang sur tous les animaux de plus de 9 mois
et n’étant pas en lactation.

Au cours des 6 derniers mois avant ’acquisition de 1’appellation, ’infection par le BHV1 n’a

pas été suspectée ou confirmée et fous les bovins introduits dans le troupean sont reconnus

indemnes d’IBR.

L’appellation est entretenue grice a la réalisation annuelle d’une analyse individuelle

sérologique anti-gE sur prélévement de sang de tous les animaux dgés de plus de 24 mois.

Dans les cheptels laitiers non vaccinés, le prélévement de sang peut &tre remplacé par le lait.

Dans ce cas, soit les prélévements individuels sont regroupés par mélange de 5 soit I’analyse

se fait sur lait de tank avec deux prélévements a au moins 3 mois d’intervalle. De plus, dans

ce dernier cas, les vaches laitiéres doivent représenter au moins 30% de 1’effectif du troupeau
et le nombre total d’animaux dans le mélange ne doit pas dépasser 50 ; dans le cas contraire,

le troupeau de vaches laitiéres doit étre divisé par lots de 50.

2.3.2.2 AU NIVEAU D'UN ANIMAL

Un animal peut étre certifi¢ indemne d’infection par le BHV1 2 titre individuel méme s’il est
issu d’un troupeau avec des animaux sérologiquement positifs. Dans ce cas, la vaccination
doit &tre pratiquée sur I’ensemble du troupeau ou seulement sur les animaux positifs, 1’dge
minimum étant de 15 mois, avec une primo-vaccination suivie d’un rappel entre 3 et 6 mois
puis un rappel régulier selon les recommandations du fournisseur. Deux protocoles sont alors
possibles :

- soif les animaux de plus de 9 mois sont analysés au moins tous les ans sur des
prélévements individuels de sang ou de lait pour une sérologie anti-gE. Dans ce cas, la
validité de I’appellation est de 14 jours : ’animal devant obtenir un certificat d’animal
indemne doit subir une analyse sérologique anti-gE moins de 14 jours avant une vente ou
une participation & un concours.

- soit les animaux devant recevoir le statut d’animal indemne sont isolés dans une autre
étable pendant une durée de 30 jours au cours de laquelle deux analyses sérologiques anti-
gE espacées d’au moins 21 jours sont réalisées [29].

2.3.3 MOUVEMENTS D’ANIMAUX

2.3.3.1 INTRODUCTION

Les animaux introduits doivent étre certifiés indemnes (cf. 2.3.2.2) pour pouvoir sortir ou
rentrer dans une exploitation, ceci étant attesté par un vétérinaire officiel. Les certificats
doivent étre conservés pendant au moins deux ans dans le cheptel introducteur.
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2.3.3.2 RASSEMBLEMENTS TEMPORAIRES

Le principe est qu’a tout moment, les animaux d’un cheptel certifié indemne ne sont pas en
contact avec des animaux non certifiés. Cela est valable & I’occasion de la participation des
bovins & des concours, foires, marchés ou tout autre manifestation regroupant des animaux
ainsi qu’au cours du transport.

2.3.4 ANALYSES

Les tests de diagnostic utilisés sont des ELISA indirects ou compétition ainsi que "ELISA
compétition gE si les animaux concernés sont vaccings. Ce dernier ne peut étre utilisé que sur
des prélévements de sang,.

En cas de résultat positif pour le maintien de I’appellation, le statut est suspendu. Au bout
d’une période d’au moins 30 jours, 2 analyses sérologiques individuelles espacées d’au moins
2 mois sont effectuées sur I’ensemble du troupeau & partir de prélévements de sang ou de lait.

2.3.5 VACCINATION

Seuls les vaccins délétés peuvent étre utilisés dans le cadre de la certification sur les animaux
de plus de 15 mois. Les vaccins conventionnels ne sont utilisables que dans les ateliers
d’engraissement. On dispose de vaccins vivants ou inactivés. Les Services Vétérinaires
peuvent imposer 4 un élevage ou une zone déterminée la vaccination de tous les bovins en dge
de la recevoir en fonction de la situation épidémiologique dans le cadre de la lutte contre
I’infection.

2.3.6 MESURES SANITAIRES

2.3.6.1 SURVEILLANCE CLINIQUE

Tous les bovins sous appellation indemne d’IBR ne doivent présenter aucun signe clinique
pouvant étre rattaché a une infection par le BHV1.

2.3.6.2 SEPARATION

A tout moment, les animaux d’un cheptel certifié ne doivent pas étre en contact avec des
animaux qui ne sont pas indemnes d’IBR en particulier an niveau des paturages.

2.3.7 ASSAINISSEMENT

23.7.1 DEPISTAGE

Si un troupeau n’est pas certifié, son propriétaire a le devoir de faire pratiquer un dépistage
sérologique de tous ses bovins dgés de plus de 9 mois et de le renouveler au maximum tous
les 12 mois. Si les animaux ne sont pas vaccinés, les analyses individuelles ont lieu sur des
prélévements de sang ou de lait. S’ils sont vaccinés, la recherche d’anticorps anti-gE se fait
sur du sang. Dans tous les cas, les animaux connus positifs aux précédents dépistages ne sont
plus analysés.

2.3.7.2 MESURES DE PROTECTION

En cas de suspicion ou de diagnostic officiel d’infection clinique par le BHV1, des mesures
de protection sont mises en place. L’IBR est une maladie & déclaration obligatoire. Les bovins
doivent étre isolés dans leur étable et ne pas étre transportés sauf autorisation des Services
Vétérinaires vers I’abattoir ou un atelier d’engraissement.

L’accés a la ferme est limité aux personnes indispensables: le propriétaire ou son
représentant, les personnes chargées de la surveillance et des soins aux animaux, les
vétérinaires, les personnes mandatées ou autorisées par les Services Vétérinaires officiels.
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Immédiatement aprés avoir quitté [’exploitation, toutes ces personnes doivent quitter leurs
vétements de protection, se laver et se désinfecter les mains et les bottes.

Tous les cadavres, les veaux morts-nés et les produits de délivrance doivent étre gardés sur
I’exploitation de telle sorte qu’ils n’entrent pas en contact avec les personnes ou les animaux
présents sur la ferme, jusqu’a ce que 1’autorité compétente en ordonne leur transport en vue de
leur élimination aprés avoir effectué les éventuels prélévements nécessaires.

Les Services Vétérinaires peuvent ordonner que le fumier et le lisier d’une étable infectée par
le BHV1 ne soit transporté qu’avec leur autorisation. Le fumier contaminé doit étre laissé sur
I’aire de stockage, inaccessible aux animaux, pendant une durée d’an moins 2 mois.

L’éleveur doit procéder au nettoyage et a la désinfection du matériel de confention, des
véhicules de transport et de tout objet rentré en contact direct avec des animaux infectés. De
méme, au niveau des accés & I’étable et aux péturages, les bottes doivent subir ’application
d’un désinfectant approprié.

Eventuellement, I’autorité compétente peut ordonner I’abattage des animaux infectés et
contagieux.

Les Services Vétérinaires peuvent également définir une zone de surveillance. A intérieur de
celle-ci, ils peuvent demander que soient effectués des prélévements en vue d’une analyse
sérologique ou la mise en place de la vaccination systématique et soumettre les déplacements
d’animaux & une antorisation préalable.

Une enquéte épidémiologique est réalisée afin de déterminer par quels animaux le BHV1 a été
introduit dans le cheptel et si d’autres bovins ont pu étre contamines. Tous les animaux ainsi
désignés sont soumis & une surveillance de 30 jours, 4 des prélévements sanguins et
éventuellement & une vaccination,

Une fois que les animaux contagieux ont quitté la ferme, I’éleveur proceéde au nettoyage et &
la désinfection des emplacements occupés par les animaux malades dans 1’étable. I pratique
en outre une dératisation. Enfin, le fourrage rentré en contact avec les bovins infectés doit étre
brlilé ou incorporé au fumier.

2.3.7.3 LEVEE DES MESURES DE PROTECTION

L’infection par le BHV1 a disparu du cheptel lorsque tous les bovins infectés ont été éloignés
de I'exploitation. Le restant du troupeau ne doit présenter aucun symptéme de I’infection. De
plus, des conditions supplémentaires sont requises :

- soit au moins 30 jours aprés le départ du dernier animal infecté, 2 analyses espacées d’au
moins 4 semaines sur tous les bovins de plus de 9 mois & partir de prélévements
individuels de sang pour une sérologie anti-gE doivent étre négatives.

- soit tous les animaux sont vaccinés et durant la période de 30 jours qui suit la vaccination,
aucun animal ne présente de symptOmes pouvant faire suspecter une infection par le
BHV1.

2.4 CERTIFICATION IBREN ITALIE

2.4.1 SITUATIONS REGIONALES

L’Italie est divisée administrativement en Régions, elles-mémes divisées en Provinces. Il n’y
a pas de plan national de certification par rapport & I'IBR. La province de Bolzano est
reconnue indemne par I"Union Européenne et bénéficie a ce titre de garanties additionnelles
pour P’'importations de bovins vivants (cf. 1). Seules les autres régions ou provinces situées en
zone frontaliére au Nord du pays organisent une certification pour PIBR.

La province de Trente, appartenant 4 la méme région que la province de Bolzano ainsi que la
région du Frioul-Vénétie-Julienne ont engagé un plan d’éradication du BHV1 & caractére
obligatoire pour tous les éleveurs de bovins.
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Les régions de Vénétie, Lombardie et Piémont ont mis en place un plan de certification
auquel peuvent adhérer les éleveurs sur une base volontaire [84].

2.4.2 REGIONS DU PIEMONT ET DE LOMBARDIE
Ces deux régions ont des plans de certification semblables [20][83].

2.4.2.1 INTERVENANTS

Les Services Vétérinaires sont les coordonnateurs de la certification IBR. Iis recueillent les
demandes d’adhésion volontaires des éleveurs. En fonction des résultats de I’analyse
sérologique, ils délivrent une qualification de cheptel indemne ou participent au choix de la
stratégie d’assainissement en concertation avec ’éleveur et le vétérinaire de I’élevage.

2.4.2.2 QUALIFICATION DES CHEPTELS

La qualification de cheptel indemne d’infection par le BHV1 est obtenue suite 4 une série de 2
analyses sérologiques effectuées sur des prélévements individuels de sang de tout le troupeau
et espacées de 6 4 12 mois.

2.4.2.3 MOUVEMENTS D'ANIMAUX

Moins de 30 jours avant le mouvement, tous les animaux 4gés de plus de 12 mois doivent
subir une analyse sérologique sur un prélévement de sang et rester isolés sauf pour les
animaux introduiis issus d’un pays ou d’une région reconnue indemne d’IBR. Cette
disposition constitue une obligation 1égale pour tous les élevages de la région. Les animaux
positifs peuvent étre vendus dans des élevages de régions sans programme d’éradication ou
dans des ateliers d’engraissement.

La présence d’animaux infectés est possible sur les foires et marchés a condition qu’une
séparation reconnue efficace par les Services Vétérinaires soit mise en place avec les bovins
séronégatifs.

2.4.2.4 ANALYSES

Les tests utilisés sont des ELISA indirects sur anticorps totaux. Si le résultat du test est positif,
un deuxieme test est effectud en utilisant un ELISA compétition anti-gE. On détermine ainsi
les animaux entiérement séronégatifs, les animaux vaccinés avec un vaccin délété et les
animaux estimés infectés,

Les analyses sont effectuées dans le laboratoire de Ulnstitut Zooprophylactique
Expérimental’, dépendant des Services Vétérinaires.

2.4.2.5 VACCINATION

Les vaccins marqués et conventionnels sont autorisés. La fréquence d’administration dépend
des recommandations du fabricant. Le vaccin et les animaux a vacciner sont choisis
conjointement par le vétérinaire et les Services Vétérinaires.

2.4.2.6 MESURES SANITAIRES

Les élevages ne peuvent adhérer au plan d’éradication que s’ils sont an préalable reconnus
officiellement indemnes de brucellose, tuberculose et leucose.

Les lieux d’hébergement des animaux infectés doivent étre nettoyés et désinfectés aprés leur
élimination. L’éleveur doit éviter le contact de ses animaux avec les autres élevages et en
particulier par I’intermédiaire des visiteurs, des moyens de transport de bovins et du matériel.
L’exploitant doit apporter une attention particuliére a la gestion de son troupeau et notamment
séparer les animaux par groupe d’4ge et pendre les mesures nécessaires au bien-&tre animal.
Les animaux connus infectés doivent étre tenus séparés du reste du troupeau.

! stituto Zooprofilattico Sperimentale Via Bologna,148 10154 Torino
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2.4.2.7 ASSAINISSEMENT

En fonction du taux de prévalence de D’infection au sein du troupeau, un programme de
vaccination des animaux positifs est mis en place. Dans tous les cas, I’éleveur s’engage a
isoler et réformer progressivement les animaux séropositifs.

3 PAYS AFORTE PREVALENCE

La Belgique et les Pays-Bas ont montré au cours de différentes études des taux de cheptels
séropositifs dépassant les 60%. De plus, ces pays avaient une pratique courante de la
vaccination contre le BHV1 a partir de vaccins vivants. Depuis quelques années, ces deux
pays mettent en place des outils pour certifier des cheptels indemnes d’IBR.

3.1 BELGIQUE

3.1.1 INTERVENANTS

Les différentes qualifications de cheptel vis-a-vis de I’IBR sont déliviées par les Services
vétérinaires sur la base des résultats de sérologies et des certificats de vaccination et selon
P’ Arrété Royal du 3 aoiit 1997 relatif & la qualification des troupeaux dans la lutte contre la
rthinotrachéite infecticuse bovine.

Les vétérinaires praticiens effectuent les prélévements sanguins nécessaires 4 la détermination
du statut. De plus, ils sont chargés de ’exécution de la vaccination et de sa certification.

Les éleveurs peuvent faire la demande aux Services vétérinaires de procéder a la qualification
de leur troupeau mais ceci ne constitue pas une obligation, cette démarche étant basée sur le
volontariat en fonction des objectifs et des besoins de chaque exploitant [289].

3.1.2 QUALIFICATION IBR

3.1.2.1 ACQUISITION

La loi définit 5 statuts sanitaires envers le BHV1 pour les exploitations :

- Statut 14 : il correspond a un cheptel ne comprenant aucun bovin présentant une réaction
séropositive 4 une des protéines antigéniques du BHV 1. Cela signifie que le troupeau est
indemne d’une infection par le BHV1 mais également qu’il n’est pas vaccing, y compris
avec un vaccin delété.

- Statut I3 : il est attribué a tout troupeau comprenant des animaux qui présentent une
réaction séropositive envers les protéines du BHV1 excepté la protéine gE. Cela signifie
que le troupeau est indemne d’une infection par le BHV1 mais que certains bovins ont pu
étre vaccinés par un vacein délété.

- Statut 12 : ce statut qualifie un cheptel qui comprend un maximum de 10% de bovins
présentant une réaction séropositive a la protéine gE du BHV1 et aucun autre bovin ne
présentant une réaction séropositive aux protéines du BHV1 autre que la protéine gE. Ces
exploitations possédent donc un maximum de 10% d’animaux infectés ou anciennement
vaccinés par un vaccin conventionnel et pratiquent éventuellement la vaccination de ces
animaux séropositifs ; tous les autres bovins de I’exploitation sont entiérement négatifs.

- Statut I1 : il correspond 4 un cheptel comprenant plus de 10% de bovins présentant une
réaction séropositive 4 la protéine gE du BHV1. De plus, I’éleveur pratique la vaccination
de tous les animaux présents sur I’exploitation.

- Statut I0 : ¢’est le statut de tout troupeau ne correspondant pas aux autres statuts ou d’un
troupeau dont le statut sérologique pour I’'IBR est inconnu.
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Les statuts 12, I3 et 14 sont acquis suite aux résultats d’un seul bilan sérologique de tous les
bovins du troupeau donc sur des analyses portant sur des échantillons de sang individuel.

Le statut Il est attribué sur la base des certificats de vaccination de tous les bovins
appartenant au troupeau, ceci dés la premigre administration [289].

3.1.2.2 MAINTIEN

Le maintien des statuts 12, I3 et I4 est effectué sur la base des résultats des analyses
sérologiques portant sur des prélévements individuels de sang de tous les animaux du
troupeau et répeiés tous les 6 mois,

Le maintien du statut I1 est réalisé sur la base des certificats de vaccination de tous les bovins
du chepiel.

3.1.3 MOUVEMENTS D'ANIMAUX

3.1.3.1 INTRODUCTION

La loi prévoit que le responsable de I’exploitation doit veiller a n’introduire dans son troupeau
que des bovins d’un troupeau de qualification égale ou supérieure a la qualification de son
propre troupeau. L’Arrété Royal du 28 février 1999 prévoit les conditions de la surveillance
des bovins lors de leur introduction dans un cheptel. La période de quarantaine est obligatoire
en vue de la réalisation et de ’attente des résultats des examens pour la brucellose, la leucose
et la tuberculose. Mais il est seulement conseillé d’observer les animaux par rapport aux
symptomes de I’'IBR et I’examen sérologique n’est pas obligatoire, quel que soit le statut du
cheptel introducteur [6].

3.1.3.2 RASSEMBLEMENTS TEMPORAIRES

L’ Arrété Royal sur ’IBR ne comporte aucun article relatif aux précautions & prendre lors de
rassemblements temporaires d’animaux.

3.1.3.3 TRANSPORT

Les conditions de transport des animaux sont prévues par 1’Arrété Royal du 9 juillet 1999.
D’aprés celui-ci, les camions servant au transport des bovins doivent &tre nettoyés et
désinfectés aprés chaque utilisation. De plus, seuls des transporteurs agréés peuvent opérer
lorsqu’il s’agit de transport dans un but commercial c’est-a-dire vers une autre exploitation,
un marché ou un abattoir.

3.1.4 ANALYSES

3.1.4.1 PRELEVEMENT

Les prélévements de sang sont réalisés exclusivement par les vétérinaires chargés de la
prophylaxie des maladies réglementées. Le prélévement de lait n’est pas prévu pour la
qualification des cheptels.

3.1.4.2 LABORATOIRE

Les laboratoires autorisés a effectuer les analyses sérologiques dans le cadre de la
qualification des cheptels sont désignés par le Ministére de I’Agriculture et cités dans
]’ Annexe a I’ Arrété Royal relatif 4 I'IBR. Le laboratoire national de référence est le CERVA!
(Centre d’Etudes et de Recherches Vétérinaires et Agrochimiques) sur son site d’Uccle,
anciennement Institut National de Recherches Vétérinaires et certifié ISO-EN 45001.

VCERVA Groeselenberg 99 1180 Bruxelles
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3.1.4.3 METHODE

Les tests utilisés sont en général les ELISA compétition gB ou gE en fonction du statut
sanitaire & obtenir et du programme de vaccinations [19].

Rien n’est prévu pour la confirmation d’un résultat positif dans un troupeau au préalable
réputé indemne ou pour les résultats douteux. Lors d’une étude menée au cours de Phiver
1998 afin de déterminer la prévalence de I’infection par le BHV1 des troupeaux de Belgique,
les résultats douteux étaient considérés d’emblée comme négatifs [38].

3.1.5 VACCINATION

Depuis 1997, seuls les vaccins déléiés pour la glycoprotéine gE sont autorisés en Belgique,
qu’ils soient vivants ou inactivés. La vaccination reste dans tous les cas une pratique
volontaire soumise a P’appréciation de 1’éleveur en fonction de ses objectifs :

- statut I4 : aucune vaccination n’est pratiquée, 1’exploitation est indemne.

- statut I3 : tous les bovins peuvent &tre vaccinés. C’est un statut intermédiaire vers le statut
14, le but étant I’arrét progressif de la vaccination puisque le troupeau ne comporte plus
d’animaux infectés. L éleveur peut maintenir Ja vaccination en fonction du risque sanitaire
et du contexte épidémiologique.

- statut I2: les animaux séropositifs pour la protéine gE sont éventuellement vaccinés et
réformés préférentiellement. L’objectif est 1’éradication du BHV1 au sein de
’exploitation et I’obtention & terme du statut I3.

- statut I1: tous les bovins sont vaccinés. Les animaux infectés sont réformés
préférentiellement pour atteindre moins de 10% de ’effectif ; ainsi, le troupeau obtiendra
le statut I2.

3.1.6 ASSAINISSEMENT

I concerne les troupeaux de statut I1 et 12. Dans un premier temps, tous les animaux sont
vaccinés puis seuls les animaux infectés. Cette vaccination est couplée & la réforme
préférentielle des animaux infectés.

3.1.7 MESURES SANITAIRES

Les mesures sanitaires ne sont pas spécifiques de I’IBR. Cependant, le Ministere de
I’ Agriculture émet des recommandations sous forme de « bonnes pratiques d’élevage ». 1l
précise en particulier la nécessité d’isoler les animaux malades dans un local spécifique. De
plus, il est utile de pratiquer une lutte contre les insectes et les rongeurs. Enfin, il recommande
de limiter ’accés des visiteurs et de leur fournir des vétements et des chaussures appartenant a
I’exploitation [6].

3.2 PAYS-BAS

3.2.1 INTERVENANTS

L’organisation pour la sant¢ animale (Gezondheidsdienst voor Dieren ou Animal Health
Service') est une société de services créée par les éleveurs hollandais et pour eux-mémes. Son
objectif est d’aider les éleveurs a atteindre la plus haute qualité sanitaire possible pour les
animaux et leurs produits. Cette organisation a recu des accréditations d’une part pour ses
activités liées & son laboratoire d’analyses et d’autre part pour des opérations d’inspection et
de contrdle des exploitations. Ses domaines d’activité couvrent tous les aspects de la santé
animale, y compris 1’assurance qualité, la sécurité alimentaire pour les consommateurs et le

' Animal Health Service P.O.Box 9 7400 AA Deventer
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bien-étre animal. Elle contribue ainsi a la compétitivité du secteur de 1’élevage. Mandatée par
le Ministére de I’ Agriculture, cette société organise la lutte et la prévention des maladies du
bétail. Elle gére les campagnes de lutte sous tous ses aspects et aux différentes phases de
I’élevage, en particulier les tests et les opérations de vaccination. Elle gére la base de données
nationale sur les statuts sanitaires des exploitations. Enfin, elle attribue les certifications de
cheptels indemnes et en particulier de I'IBR [107].

3.2.2 QUALIFICATION DES CHEPTELS

3.2.2.1 ACQUISITION

Tous les animaux 4gés de plus d’un an doivent subir un prélévement de sang en vue d’une
analyse sérologique individuelle. Les veaux et génisses de moins d’un an achetés dans un
cheptel non certifié doivent également étre prélevés [189].

3.2.2.2 MAINTIEN

Les cheptels laitiers maintiennent leur appellation grice & I’analyse sérologique mensuelle
d’un prélévement de lait de tank.

Les autres troupeaux voient leur appellation maintenue grice & P'analyse sérologique d’un
prélévement individuel de sang effectuée sur trois animaux désignés au hasard dans chaque
étable de Uexploitation, tous les 6 mois [379].

3.2.3 MOUVEMENTS

Les cheptels bénéficiant d’un certificat de troupean indemne ne doivent introduire que des
animaux issus de chepiels eux-mémes certifiés. Le contrdle en est effectué grice a la base de
données nationale de gestion des statuts sanitaires et des mouvements d’animaux en lien avec
Porganisme d’identification et d’enregistrement. De plus, les bovins introduits doivent subir
une analyse sérologique sur un prélévement individuel de sang et dont le résultat est connu
négatif avant leur mélange avec le reste du troupeau. Si cette disposition n’est pas respectée,
le certificat de cheptel indemne est retiré [189].

3.2.4 ANALYSES

3.2.4.1 LABORATOIRE

Le laboratoire de ’organisation pour la santé animale effectue les analyses sérologiques. Il est
accrédité par le Conseil Néerlandais &’ Accréditation. 1t est également certifié selon les normes
EN 45001 et ISO 9001/9002. Il existe un laboratoire national de référence, le CIDC-Lelystad
(Centraal Instituut voor Dierziekte Controle’ ou Institut Central de Contrdle des Maladies
Animales) qui est un institut de recherches vétérinaires indépendant et qui réalise le contrdle
des réactifs [59].

3.2.4.2 METHODE

Les seuls tests utilisés sont des ELISA compétition gE. Si une sérologie positive survient dans
un troupeau certifié indemne, la certification du troupeau est suspendue. Un deuxiéme
prélévement est effectué. Si le résultat est de nouveau positif, le cheptel perd son statut ; dans
le cas contraire il retrouve son statut de cheptel indemne d’infection par le BHV1 [369].
Parfois, un test de confirmation est pratiqué par le laboratoire de référence, il s’agit alors d’un
test ELISA compétition gE de sa propre fabrication.

' CIDC-Lelystad P.O.Box 2004 8203 AA Lelystad
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3.2.6 VACCINATION

Seuls les vaccins délétés gE sont autorisés qu’ils soient vivants ou inactivés, ces derniers étant
les plus utilisés actuellement. Ils sont utilisés sur la base du volontariat et peuvent é&fre
administrés dans toutes les exploitations puisque la qualification des cheptels est réalisée
grace a des tests ELISA compétition gE [106].

3.2.6 MESURES SANITAIRES

3.2.6.1 AVORTEMENTS

En cas d’avortement, une recherche virale est pratiquée sur le feetus et une analyse
sérologique est effectuée sur la vache.

3.2.6.2 SURVEILLANCE CLINIQUE

Si un animal présente des signes cliniques pouvant étre rattachés a une infection par le BHVI1,
I’organisation de santé animale doit en étre informée et des prélévements de sécrétions nasales
sont réalisés en vue d’une recherche virologique grice & une analyse utilisant la technique de
PCR [189].

3.2.7 ASSAINISSEMENT

3.2.7.1 PERIODE OBLIGATOIRE

Les Pays-Bas ont commencé 1’éradication de I’IBR sur la base du volontariat en 1995. Suite a
la volonté d’accélérer le processus et pour ne pas risquer d’annuler les efforts des éleveurs
volontaires face a la grande pression d’infection, ce pays a mis en place en 1998 un plan
national d’éradication de I'IBR & caractére obligatoire pour toutes les exploitations. Tous les
animaux de tous les cheptels ont ¢té analysés sur le plan sérologique a partir d’un prélévement
individuel de sang. Les cheptels entiérement négatifs ont recu un certificat de cheptel indemne
d’infection par le BHV1 et sont soumis 4 un programme de surveillance périodique en
fonction de leur type de production {cf. 3.2.2.2). Durant I’année 1999, 1,4% des cheptels
laitiers certifiés ont perdu leur statut et 0,94% ont eu une preuve de circulation virale ; de
méme, 7,8% des cheptels allaitants certifiés ont perdu leur statut et 0,31% ont eu une preuve
de circulation virale [159].

Les cheptels avec moins de 10% d’animaux positifs devaient engraisser les animaux
concernés et les éliminer dans les deux mois suivant le résultat. Puis un nouveau test
permeitait d’obtenir le statut de cheptel indemne et ainsi suivre le programme de surveillance
comme ci-dessus [97]. \
Enfin, les troupeaux avec plus de 10% d’animaux positifs devaient pratiquer un programme
de vaccinations sur I’ensemble de leur troupeau suivant le protocole d’hyperimmunisation soit
2 vaccinations par an grice & un vaccin délété vivant. Ainsi, un vaste plan de vaccinations a
été entrepris le 1°" mai 1998 dans 45 000 exploitations [105].

3.2.7.2 PERIODE VOLONTAIRE

L’obligation de vaccination a ét¢ suspendue le 22 février 1999, soit 10 mois aprés le début du
plan, suite 4 la contamination de vaccins par le virus responsable de la BVD (Bovine Viral
Diarrhoea). Prés de 1000 troupeaux ont présenté des symptémes pouvant étre reliés 4 une
infection par le virus de la BVD et vaccinés par un lot de vaccins contaminés [372]. Selon la
majorité des éleveurs, les problémes induits par I'infection du virus de la BVD au sein de
nombreux €levages n’ont pas été réglés de fagon satisfaisante, un litige persistant avec le
fabricant de vaccins. En décembre 2000, il a ét¢ décidé de maintenir la suspension de
Iobligation d’éradication du BHV1 car le nombre d’exploitants favorables an redémarrage
des vaccinations était trop faible.
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Le plan d’éradication continue donc actuellement sur la base du volontariat. En janvier 2001,
les Pays-Bas comptaient 4,1 millions de bovins dont 2,8 millions de race laitiére, répartis dans
27 500 troupeaux laitiers et 36 000 allaitants. Parmi eux, 30% des cheptels bénéficiaient d’un
certificat « indemne d’IBR » alors qu’il n’y avait que 15% de troupeaux sans aucun animal
séropositif avant le début du programme d’éradication. La proportion des cheptels indemnes
est la méme en systéme laitier et allaitant. De plus, ’organisation pour la santé animale
estimait 4 40% la proportion de cheptels proches d’obtenir la qualification [105].

En conclusion, chaque pays étudié présente des spécificités concernant les intervenants, les
critéres de qualification d’un cheptel indemne, les exigences pour les mouvements d’animaux,
les mesures sanitaires, la vaccination ou I’assainissement des troupeaux infectés. En fonction
de la méthode adoptée, les cheptels des différents pays européens sont qualifiés indemnes
&’IBR avec un certain niveau de garantie et de fiabilité propre a chaque Etat.
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BILAN COMPARATIF

L’objectif est de faire le bilan des pratiques communes et des différences enire les méthodes
de qualification d’un cheptel indemne pour les différents pays européens afin de définir les
points & harmoniser pour obtenir une cohérence européenne.

1 POINTS DIVERGENTS

1.1 EPIDEMIOLOGIE ET GESTION DE L’IBR

1.1.1 PAYS INDEMNES

Les 7 pays cités (Autriche, Danemark, Finlande, Italie avec la Province de Bolzano, Suéde,
Norvége et Suisse) ont tous le statut de pays indemne mais la pression d’infection et les
programmes de surveillance y sont différents.

Pour la Finlande, la Suéde et la Norvége, aucun animal positif n’a été détecté depuis au moins
5 ans. Les autres pays détectent presque chaque année des cas positifs, méme si cela ne
concerne que quelques animaux.

Chacun de ces pays pratique un programme de surveillance basé soit sur des contrbles
systématiques soit sur des sondages. L’ Autriche, le Danemark et la Finlande effectuent des
prélévements systématiques dans tous les cheptels alors que la Suisse et la Norvege pratiquent
un échantillonnage des troupeaux. Aucune donnée n’est disponible pour la Suéde et IItalie.
On constate donc que la Suisse, malgré une pression d’infection non négligeable ne pratique
que des sondages. Au contraire, la Finlande qui n’a connu dans son histoire que 6 cas d’IBR
et qui n'en compte aucun depuis 1994 continue de contrfler systématiquement et
annuellement tous les troupeaux laitiers. La garantie apportée par les différents programmes
de surveillance au sein des pays indemnes est donc variable d’un pays a I’autre.

1.1.2 PAYS INFECTES

L’objectif de ces pays est de proposer une qualification de cheptel indemne. Le contexte
épidémiologique varie de la région presque indemne comme c’est le cas dans certaines
régions de France en Bretagne i des zones trés infectées ol la circulation virale est
importante ; c’est le cas en Belgique ol I’incidence de la maladie a été estimée lors d’une
étude mende entre 1994 et 1996 a 43 séroconversions par 100 animaux-année a risque [181].
Deux types de moyens sont mis en ceuvre pour organiser cette qualification.

Certains pays ont légiféré et des textes de lois sont publiés pour définir les conditions
d’attribution d’une qualification. Il s’agit de 1’Allemagne, la Belgique et I’Italie au niveau
régional.

Dans d’autres pays, une organisation de santé animale créée en partie par des éleveurs a établi
le cahier des charges pour \’attribution d’une appellation de cheptel indemne d’IBR. C’est ce
que I’on retrouve en Grande-Bretagne avec ’association CHeCS, en France avec ’ACERSA
et aux Pays-Bas avec organisation Gezondheidsdienst voor Dieren (GD) ou Animal Health
Service (AHS).

1.2 INTERVENANTS

L’attribution d’une qualification fait suite 4 des opérations de contrdles effectuées par des
intervenants. Leur indépendance et leur objectivité sont les conditions pour garantir 1’égalité
de la valeur d’une appellation pour tout cheptel.
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1.2.1 SERVICES VETERINAIRES OFFICIELS

Ils n’ont aucune relation commerciale avec les éleveurs et sont chargés de ’application et du
respect des textes de lois. Ils semblent donc étre les plus indépendants et les plus objectifs
pour réaliser la certification des cheptels. C’est le cas dans les pays cités précédemment et
ayant 1égiféré : Allemagne, Italie, Belgique, ainsi que dans tous les pays indemnes.

1.2.2 ORGANISMES DE SANTE ANIMALE

Leur indépendance est davantage discutable puisque ce sont des organisations créées et gérces
par des éleveurs et qui attribuent des qualifications & ces mémes éleveurs. Cependant, on peut
distinguer deux types d’organismes :

- en Grande-Bretagne et en France, l’association de certification n’attribue pas les
certificats directement mais habilite d’autres organismes. Une certaine distance est done
prise avec les élevages ce qui doit garantir I’objectivité dans les opérations de
qualification. De plus, en France, des audits sont menés par un organisme certificateur
indépendant et les Services vétérinaires, ce qui apporte une garantie supplémentaire.

- aux Pays-Bas, I’organisation de santé animale attribue directement les certificats de
cheptel indemme d’infection. De plus, elle revendique son statut d’orgamisation
commerciale. Il serait utile de déterminer si elle a des intéréts & attribuer le maximum de
certificats afin de mieux cerner son indépendance et son objectivité.

1.2.3 VETERINAIRES

1is interviennent dans les opérations de prélévement de sang, de vaccination et éventuellement
de contrble de I’application de mesures sanitaires. Les deux premicres sont couramment
exercées par les vétérinaires puisque les prises de sang et I’administration de médicaments
font partie de leur exercice quotidien.

Par contre, des opérations d’inspection menées chez des éleveurs qui sont par ailleurs des
clients ne sont pas dans leurs attributions habituelles. C’est pourtant le cas en France: le
vétérinaire est chargé de vérifier les conditions de quarantaine lors de Pintroduction d’un
animal avec un résultat positif en sérologie. De plus, les conséquences d’une mauvaise
quarantaine sont assez graves pour ’élevage en cause : suspension de sa qualification et
analyses individuelles du troupeau. Les vétérinaires se trouvent dans ce cas juges et parties et
peuvent manquer d’objectivité.

1.3 QUALIFICATION

1.3.1 PROGRAMMES DE SURVEILLANCE

1.3.1.1 EFFECTUES SUR LE LAIT
Chaque pays a sa méthode de surveillance. Par ordre de sensibilité on a le tableau suivant :

Pays Prélévement Animaux Fréquence
Danemark lait de tank tous les cheptels 3 mois
Finlande lait de tank tous les cheptels 1an
Norvége lait de tank 10% des cheptels 1 an

Tableau 5 : méthodes de surveillance des pays indemnes & partir du lait.

La proportion d’animaux concernés et la fréquence étant différentes, la garantie n’est pas la
méme d’un pays a I’autre.




1.3.1.2 EFFECTUES SUR LE SANG
Cela concerne des cheptels allaitants ou parfois laitiers.

Pays Prélévement Animaux Fréquence
Autriche individuel |tous >2 ans soit plus de 50% du cheptel 1 an
D e un sur 6 a ["abattoir soit environ 8% du
anemark individuel e 1 an
cheptel (sans les vaches laitiéres)
Suisse individuel échantillon de bovins (28%) de 5% des L an
élevages soit environ 1,4% du cheptel
échantillon de bovins sur un échantiilon
Finlande individuel | d’élevages soit environ 0,5% du cheptel (sans lan
les vaches laitiéres)
Norvége mélange de 20 | 10% du cheptel allaitant 1an

Tablean 6 : méthodes de surveillance des pays indemnes a partir de sang.

La proportion d’animaux analysés est particuliére a chaque pays donc la garantie apportée est
différente.

1.3.2 QUALIFICATION DES CHEPTELS EN PAYS INFECTES

1.3.2.1 ACQUISITION
s 4 partir de prélévements de lait et de sang:

- . Nombre .
Pays Prélévement Animaux &’analyses Fréquence
Grande-Bretagne | ‘ndividuel, lait ou sang pourles | 2 | 1212mois
bovins hors production laitiére
fait de tank et individuel de sang
Allemagne pour les bovins hors production tous 2 6 mois
laitiére
France lait de tank v.a(.:%les 4 6 mois
laiticres

Tablean 7 : méthodes d’acquisition d’une appellation & partir de lait et de sang.

La différence porte sur la réalisation ou non d’analyses sur les animaux non producteurs de
lait, sur le nombre d’analyses et sur la pratique ou non de mélanges. La garantie apportée par
ces trois pays est donc difficilement comparable. En particulier, la pratique des analyses de
mélanges induit une sensibilt¢ inférieure aux analyses individuelles.

e 4 partir de prélévements de sang uniquement :

Pays Prélévement Animaux dI:Iombre Fréquence
analyses

Italie individuel tous 2 6 4 12 mois

Allemagne individuel tous 2 547 mois

Grande-Bretagne individuel tous 2 1412 mois

France mélange de 10 | bovins>24 mois 2 3 a 15 mois
Belgique et individuel tous 1

Pays-Bas

Tableau 8 : méthodes d'acquisition d’une appellation 4 partir de sang.
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Les différences portent sur le nombre d’analyses (1 ou 2), ’échantillonnage (tout le troupeau
ou seulement les animaux de plus de 2 ans), la pratique du mélange et 1’espacement entre 2
séries d’analyses. L’évaluation de la garantie obtenue est donc de nouveau difficile puisque
les paramétres pour une meilleure sensibilité (augmentation de la fréquence, du nombre
d’animaux analysés et analyses individuelles) varient dans des sens inverses d’un pays a
autre,

1.3.2.2 MAINTIEN
e 3 partir de prélévements de lait et de sang :

Pays Prélévements Animaux Fréquence

Pays-Bas lait de tank vaches laitiéres 1 mois

lait de tank et individuel sang sur un 3 mois (laif)

Grande-Bretagne | échantillon d’animaux hors production| bovins>12 mois .
laifie 12 mois (sang)
artiere
Allemagne la1.t de tank et md}wduc?l"sang SUT povins>24 mois 1 an
animauX hors production laitiére
France lait de tank vaches laitiéres 1 an

Tableau 9 : méthodes de maintien d'une appeliation a partir de lait et de sang.

On reléve ici encore deux différences importantes concernant la fréquence des analyses et la
prise en compte des animaux non producteurs de lait.
» 3 partir de prélévements de sang uniquement :

Pays Prélévements Animaux Fréquence
Belgique individuel tous 6 mois
Allemagne individuel | bovins> 24 mois 1 an
Grande-Bretagne |  individuel | bovins> 12 mois 1 an
France mélange de 10 | bovins> 24 mois 1 an
Pays-Bas individuel 3 par étable 6 mois

Tableau 10 : méthodes de maintien d’une appellation a partir de sang.

Les différences sont multiples, elles concernent la fréquence, 1’échantillonnage et les analyses
de mélange.

1.3.2.3 EXISTENCE DE STATUTS INTERMEDIAIRES

La plupart des pays ont défini un statut de cheptel indemne qui garantit avec une certaine
probabilité que tous les animaux sont séronégatifs et ne sont donc pas infectés. La Belgique et
la France ont créé des statuts intermédiaires (B pour la France, I1, 12 et I3 pour la Belgique)
dont les troupeaux ont une certaine proportion d’animaux positifs qui sont identifiés et qui
recoivent une vaccination. Cependant, ces statuts sont plus difficiles & gérer et ne mettent pas
en confiance les acheteurs potentiels puisqu’il est reconnu que certains animaux du troupeau
sont positifs et donc porteurs du virus. C’est pourquoi ils sont peu utilisés dans ces deux pays.

14 MOUVEMENTS D’ANIMAUX

1.4.1 INTRODUCTION

1.4.1.1 APARTIR DE CHEPTELS OU ZONES INDEMNES
Soit 1’animal est introduit directement dans 1’élevage sans examen particulier : Grande-
Bretagne, ltalie, Belgique.




Soit I’animal subit un isolement et une analyse sérologique : France, Pays-Bas.
L’estimation du risque de contagion lors du transport apparait donc négligeable sauf en
France et aux Pays-Bas.

1.4.1.2 A PARTIR DE CHEPTELS OU ZONES NON RECONNUS INDEMNES

Soit cela est interdit : Allemagne, Belgique, Pays-Bas.
Soit I’animal subit un isolement et une analyse sérologique pour I’importation dans les pays
reconnus indemnes.

1.4.2 RASSEMBLEMENTS TEMPORAIRES

Différentes attitudes sont présentes :

- uniquement rassemblements d’animaux de cheptels de statut indemne : Allemagne.

- rassemblements d’animaux de statuts différents possible avec isolement et analyse
sérologique au retour : France, Grande-Bretagne.

- rassemblements d’animaux de statuts différents possibles avec séparation efficace sur le
lieu du rassemblement entre les animaux certifiés et les autres bovins de statut inconnu.

- aucune précaution particulicre : Belgique, Pays-Bas.

1l y a done plusieurs degrés de précaution accordée aux rassemblements temporaires.

1.5 ANALYSES

1.5.1 SERUMS DE REFERENCE

Les informations sur 1'ufilisation des sérums de référence ne sont disponibles que dans un
faible nombre de pays: Danemark, Suisse, France et Grande-Bretagne. Tous utilisent des
sérums de référence différents pour la validation des tests de diagnostic sérologique : sérum
danois au Danemark, sérum belge en Suisse, sérum frangais en France et sérum européen en
Grande-Bretagne, Les sérums de référence étant différents, la valeur des résultats des tests
sera différente : un animal pourra étre déclaré indemne dans certains pays et infecté dans
d’autres.

1.5.2 METHODE

Un résultat douteux ou positif dans un troupeau jusque-1a réputé indemne est ou n’est pas

confirmé par un protocole d’analyses spécifique & chaque pays :

- pas de confirmation, résultat positif considéré comme définitif : Grande-Bretagne.

- confirmation par un test de séroneutralisation par le laboratoire de référence : Danemark et
Suisse.

- confirmation par un autre test ELISA : France.

- confirmation par 2 prélévements effectués a 2 mois d’intervalle : Allemagne.

- confirmation par un autre prélévement : Pays-Bas.

Ainsi, on constate principalement deux types de protocoles : on répéte soit les analyses, soit

les prélévements. La multiplication des analyses a [avantage d’utiliser des tests avec une

sensibilité différente. Le prélévement supplémentaire permet de confirmer un animal en

séroconversion récente et donc potentiellement dangereux pour I’ensemble du troupeau.

1.6 VACCINATION

1.6.1 VACCINS DELETES

La principale différence concerne 'utilisation de vaccins délétés dans les cheptels qualifiés
indemnes. Certains pays ’interdisent complétement : France, Belgique ainsi que tous les pays
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reconnus indemnes. D’autres Dautorisent, ce qui induit lutilisation de tests ELISA
compétition gE pour la qualification des cheptels : Pays-Bas, Grande-Bretagne, Allemagne et
Italie.

Ceci constitue une différence majeure entire ces deux groupes de pays dans la gestion du statut
indemne d’IBR. En effet, de nombreuses recherches ont permis la mise au point de vaccins
marqués aussi efficaces que les vaccins conventionnels et de tests sérologiques ELISA
adaptés a ’utilisation de ces vaccins délétés. Pourtant, un animal vacciné avec un vaccin
délété inactivé, donc sans aucun danger d’excrétion de particules virales, est considéré comme
animal infecté dans certains pays en fonction des différents tests de diagnostic utilisés.

1.6.2 VACCIN VIVANT OU INACTIVE

En ce qui concerne ces types de vaccins, qu’ils soient délétés ou non, on peut séparer les pays

en 4 catégories :

- tout vaccin est interdit : ¢’est le cas des pays indemnes puisque cette disposition constitue
une condition indispensable pendant une durée de 3 ans avant I’obtention du statut de pays
indemne. Cette interdiction est exigée par I’Union Européenne pour que le pays concerné
puisse bénéficier de garanties additionnelles. Elle fait également partie de 1a définition du
pays indemne d’IBR dans le code zoosanitaire international de I’OIE.

- seuls les vaccins inactivés sont autorisés: France. Cela signifie que le maximum
d’innocuité et de sécurité est recherché. L’efficacité est souvent légérement inférieure a
celle des vaccins vivants, notamment lorsqu’il y a un épisode infectieux dans une étable et
que I’on recherche une protection la plus rapide possible.

- seuls les vaccins vivants sont autorisés : Grande-Bretagne. Aucune information n’a été
trouvée sur les raisons du choix de cette restriction. De plus, le risque de contamination
par d’autres virus n’est pas négligeable, comme cela s’est produit aux Pays-Bas avec le
virus de la BVD.

- tous les vaccins sont autorisés : Allemagne, Belgique et Pays-Bas.

1.7 MESURES SANITAIRES

Il s’agit des mesures sanitaires visant & prévenir I’infection d’un cheptel sain. Leur nombre est
trés variable.

Certains pays demandent une surveillance clinique et/ou la séparation des troupeaux de statuts
différents : Suisse, France, Allemagne, Pays-Bas. D’autres insistent sur les précautions &
prendre vis-d-vis des visiteurs et de I’hébergement des animaux malades en particulier
’isolement, le nettoyage et la désinfection : Italie, Belgique.

Seule la Grande-Bretagne émet des recommandations plus détaillées sur la séparation des
troupeaux et des espéces, l’utilisation du colostrum, le nettoyage et la désinfection du
matériel, la surveillance clinique et I’accés de I’exploitation aux visiteurs.

Enfin, la Grande-Bretagne et les Pays-Bas effectuent des analyses systématiques aprés un
avortement.

Cependant, on peut remarquer que dans aucun pays ne sont prévus les confrdles ou les
moyens de vérification de I’application de ces mesures. Elles ne sont que répertoriées dans le
cahier des charges pour la certification de I’IBR ou sont citées dans le cadre des « bonnes
pratiques d’élevage » en Belgique.

2 POINTS COMMUNS

Malgré toutes les différences dans les méthodes de gestion de I'IBR, on peut relever des
pratiques identiques sur certains points ou semblables dans leurs objectifs et leurs résultats.
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2.1 QUALIFICATION

2.1.1 UTILISATION DU LAIT

2.1.1.1 AVANTAGE ECONOMIQUE

Tous les pays ont un protocole de certification adapté aux cheptels laitiers par I’utilisation du
lait de tank pour les analyses sérologiques. Cela a un avantage économique important par
rapport aux prélévements de sang. En effet, les coiits de prélévements sont réduits puisqu’il
n’y a qu’un seul prélévement par troupeau et que ce prélevement est de toutes fagons réalisé
dans le cadre de la surveillance de la qualité sanitaire du lait. De plus, le cofit des analyses est
également moindre puisque le nombre d’analyses par troupeau est réduit a 1.

2.1.1.2 SENSIBILITE ET SPECIFICITE

Plusieurs études ont été menées afin de mesurer la différence d’efficacité enfre un test
sérologique effectué sur du sang et un autre sur du lait. En France, la comparaison portait en
1994 sur 526 exploitations. Celles-ci ont été analysées en méme temps sur un prélévement de
lait de tank et des mélanges de 10 prélévements de sang. Les résultats ont montré une
discordance non négligeable de prés de 20% entre les deux types d’analyses, principalement
dus 2 des cheptels trouvés positifs sur sang et négatif sur lait [272].

L’objectif d’une autre étude menée aux Pays-Bas en 1995 était de calculer la probabilité de
détecter Iapparition d’un animal positif dans un troupeau de vaches laitiéres grice a un test
ELISA compétition gB. Pour un troupeau de 45 vaches laitiéres, cette probabilité est comprise
seulement entre 10 et 25%. Les calculs effectués pour un petit troupeau de 25 vaches
montrent que 1’introduction d’un animal positif restera indétectable dans la majorité des cas.
Méme si cette probabilité varie fortement avec la quantité de lait produite par vache, elle ne
dépasse pas 50%. Dong, si un lait de tank devient positif, cela signifie vraisemblablement que
Vinfection dans te troupeau est étendue [98].

Au Danemark, en 1999, une étude rétrospective dans le cadre du programme national
d’éradication avait pour but de comparer la sensibilité et la spécificité d’un test ELISA
compétition sur lait de tank avec une analyse individuelle de sang. Les résultats sont
interprétés grice 4 la densité optique lue au spectrophotométre. Un test est déclaré positif a
partir d’une certaine valeur seuil de densiié optique en comparaison avec les témoins positif et
négatif. Lorsque I’on fait varier la valeur seuil, la sensibilité du test diminue quand la
spécificité augmente. Dans cette étude, la valeur maximale de sensibilité pour une spécificité
voisine de 100% est de 82%. Cela rejoint donc les 20% de discordance trouvés dans I’étude
menée en France précédemment. De plus, la probabilité de détecter une vache positive dans
un troupeau de plus de 60 vaches est estimée a moins de 25%, ce qui corrobore I’étude menée
aux Pays-Bas ci-dessus [220].

2.1.1.3 FACTEURS D'INFLUENCE

Dans certaines exploitations, les veaux et génisses sont élevés dans un lieu différent des
vaches laitidres de sorie que la séparation soit grande entre les deux et que le risque de
contamination soit faible. Dans ce cas, le statut sérologique des vaches laitiéres n’est pas
représentatif de 1’ensemble du troupeau.

De plus, dans un troupeau laitier, toutes les vaches ne produisent pas du lait en méme temps :
vaches taries, vaches produisant du colostrum, vaches de réforme, vaches sous traitement
médicamenteux nécessitant un délai d’attente.

Enfin, la quantité d’anticorps produite par une vache infectée est maximale lors de son pic de
production et diminue par la suite. La détection d’un élevage infecté dépend donc du stade de
lactation du ou des animaux infectés. La multiplication des prélévements peut diminuer
’influence de ces facteurs [220].
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2.1.1.4 CONDITIONS D’'UTILISATION

La performance d’une surveillance sur lait de tank est donc moins efficace que sur des
prélévements individuels de sang. Cependant, les élevages non détectés sont ceux chez qui
Pinfection est faible c’est-3-dire sans circulation virale donc avec un faible risque de
contagion des autres troupeaux. Surtout, le rapport coiit/efficacité semble satisfaire les
responsables des plans de surveillance dans la plupart des pays, le gain de temps et d’argent
I’emportant sur la recherche de la sensibilité maximale.

2.1.2 NOMBRE DE DEPISTAGES

Hormis les Pays-Bas et la Belgique, tous les pays délivrent une appellation de cheptel
indemne aprés au moins deux analyses du troupeau. Cependant, les simulations effectuées aux
Pays-Bas pour envisager la surveillance des cheptels montrent qu’une augmentation de la
fréquence annuelle de 2 4 4 dépistages dans les cheptels allaitants diminue le risque qu’un
cheptel infecté non détecté contamine d’autres exploitations. De méme, le passage d’une
fréquence mensuelle & trimestrielle des dépistages chez les cheptels laitiers provoque une
augmentation significative du risque de fransmission du BHV1 d’une exploitation non
détectée [378]. Dans ce méme pays, une étude a porté sur le coefficient de reproduction de la
maladie c’est-a-dire le nombre de cheptels sains contaminés par un cheptel infecté. Ses
calculs montrent que ce coefficient augmente proportionnellement & I’espacement des
analyses donc sur une période donnée, quand le nombre de dépistages diminue [111].

On voit donc bien ici que la garantie apportée par une appellation indemne d’IBR est
directement corrélée au nombre de séries de prélévements effectuées au sein d’un troupeau.

2.2 ANALYSES

221 LABORATOIRES

2.2.1.1 LABORATOIRE DE REFERENCE

Dans tous les pays ou l'information est disponible il existe un laboratoire national de
référence : Danemark, Suéde, Suisse, France, Belgique, Pays-Bas. La plupart du temps, ils
effectuent les analyses de confirmation d’un test positif. Ils peuvent également valider les kits
de diagnostic utilisés dans les autres laboratoires d’analyses vétérinaites. Cependant, peu de
travaux communs sont menés sur le BHV1 donc peu de comparaisons sont possibles entre les
pays. On reléve une étude menée en 1994 au niveau des pays membres de 'Union
Européenne pour la sélection de 3 sérums de référence (positif, faiblement positif et négatif)
[247]. Un essai inter-laboratoire au niveau européen a permis d’évaluer en 1996 la fiabilité de
plusieurs tests sérologiques. La conclusion de I’article insistait sur 1’urgence de la
standardisation des tests et des méthodes [158]. Pourtant, aucune autre publication n’est
disponible depuis cette date sur ce sujet; malgré la présence d'un laboratoire national de
référence dans de nombreux pays, il n’y a toujours pas actuellement de définition d’un
laboratoire international de référence au niveau européen.

2.2.1.2 ACCREDITATION ET CERTIFICATION

Trés souvent, les laboratoires d’analyses vétérinaires effectuant les recherches sérologiques
pour le BHV] dans le cadre de la certification de cheptels sont accrédités par un organisme
national : SWEDAC en Suéde, COFRAC en France, Conseil Néerlandais d’Accréditation
(Dutch Council of Accreditation) ou effectuent des essais inter-laboratoires de validation.
Certains laboratoires sont certifiés selon une norme infernationale : EN 45001 ou EN ISO
17025, celle-ci remplacant la précédente, et qui concerne les prescriptions générales
concernant la compétence des laboratoires d’étalonnages et d’essais [12].
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On voit done que dans tous les pays, les laboratoires d’analyses sont autorisés & effectuer les
diagnostics sérologiques par un organisme indépendant des laboratoires. Ceci garantit une
certaine objectivité et indépendance dans la réalisation des analyses et I’interprétation des
résultats. Cependant, les critéres de attribution de cette autorisation ne sont pas toujours
définis quand il ne s’agit pas d’une norme internationale.

2.2.2 METHODES

Les tests ELISA sont utilisés dans tous les pays pour la qualification et la surveillance des

cheptels. Ces tests ont ’avantage d’étre faciles & réaliser, moins cofiteux que les autres et

donnant des résultats rapidement pour une bonne fiabilité. De plus, ils se prétent bien a la
réalisation d’un grand nombre d’analyses [220]. C’est pourquoi ils sont utilisés dans tous les
programmes de certification.

Cependant, il existe de trés nombreux tests commercialisés par plusieurs fournisseurs et

répartis en 2 catégories : ELISA indirect et ELISA compétition. Dans les deux cas, [’antigéne

est fixé sur un support. Pour 'ELISA indirect, le substrat coloré révélateur se fixe aux
anticorps éventuellement fixés sur I’antigéne. La densité optique obtenue est proportionnelle &
la quantité d’anticorps présents. Pour ’ELISA compétition, fe substrat coloré révélateur est en
compétition avec 1’anticorps pour se fixer sur I’antigéne. La densité optique obtenue est
inversement proportionnelle & la quantité d’anticorps présents. La qualité du test dépend de

I’antigéne et de sa présentation : soit il est directement fixé sur les plaques de microfitration

soit il est capturé par des anticorps spécifiques eux-mémes fixés sur les plaques. Cette qualité

dépend ensuite du substrat révélateur qui est un anticorps spécifique soit de I’antigéne fixé

(compétition) soit des immunoglobulines bovines (indirect).

Ainsi, chaque test posséde différentes caractéristiques :

- sa fiabilité : c’est sa sensibilité (capacité & détecter tous les animaux infectés) et sa
spécificité (capacité 4 ne détecter que des animaux infectés),

- ses valeurs prédictives : I'une positive, probabilité qu’un résultat positif corresponde 4 un
animal infecté, et I’autre négative, probabilité qu’un résultat négatif corresponde a un
animal sain,

- sarépétabilité : méme résultat pour un méme examen au sein d’un méme laboratoire,

- sa reproductibilité : résultats constants pour un méme sérum dans des laboratoires
différents,

- savaleur seuil de densité optique,
sa robustesse : insensibilité du test aux variations extérieures.

Chacun de ces critéres permet de définir la qualité globale du test. En particulier, chaque pays

fixe la valeur seuil de densité optique pour valider un test en fonction des sérums de référence

utilisés. Pour un méme test, cette valeur seuil est différente d’un pays a I'autre.

C’est pourquoi une procédure de validation commune aux différents pays est nécessaire afin

d’avoir un outil de détection des anticorps comparable dans toute 1’Europe malgré les

différents fournisseurs ; cette procédure doit intervenir pour la mise sur le marché d’un test
mais aussi pour son contrdle régulier afin de vérifier qu'une évolution de la situation
épidémiologique de I’infection et/ou de la vaccination n’a pas d’influence sur sa fiabilité

[285].

2.3 VACCINATION

Tous les pays autorisent I'utilisation des vaccins délétés dans le cadre de la certification de
cheptels de statut intermédiaire, comme en France ou en Belgique, ou dans le cadre de
1’assainissement des troupeaux infectés. L’utilisation de ce type de vaccin est le plus souvent
encouragée notamment en Allemagne, Pays-Bas et Angleterre qui reconnaissent le statut de
cheptel gE négatif comme cheptel indemne. En Belgique, ce sont les seuls vaccins autorisés a
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la vente puisqu’un statut gE négatif (I3) a été créé, ultime étape avant le statut I4 pour un
cheptel entiérement séronégatif.

2.4 ASSAINISSEMENT

Les stratégies d’assainissement sont voisines d’un pays 4 ’autre et varient en fonction de la
prévalence du pays et du troupeau considéré.

2.4.1 PAYS INDEMNES

Dans tous ces pays, I'1BR est une maladie & déclaration obligatoire : un cheptel trouvé positif
subit des mesures de restriction pour ses mouvements d’animaux et des obligations de
dépistage et d’abattage.

Tous les animaux sont analysés sur des prélévements individuels de sang. Si le nombre
d’animaux positifs est faible, ils sont abattus. Si ce nombre est plus important, c’est
’ensemble du troupeau qui peut étre rapidement engraissé pour étre ensuite envoyé a
P’abattoir, De plus, une enquéte épidémiologique permet de déterminer les animaux de
différents cheptels ayant pu étre en contact avec le troupeau infecté. Tous ces cheptels ainsi
définis subissent également une analyse sérologique & partir de prélévements individuels de
sang afin de contrbler les possibles infections secondaires.

Un cheptel retrouve son statut indemne aprés une analyse sérologique sur des prélévements
individuels de sang pratiqués au moins 30 jours aprés le départ du dernier animal infecté.

Les pays concernés ont un statut de pays indemne et la prophylaxie a donc un caractére
obligatoire afin de pouvoir maintenir son statut méme si des cheptels infectés sont détectés.
L’abattage des animaux positifs est la seule mesure applicable dans ces pays qui ne doivent
pas héberger d’animaux séropositifs et qui ne peuvent pratiquer de vaccination. Les
exploitations touchées par des mesures d’abattage recoivent une aide financiére pour aider 4
supporter le préjudice.

2.4.2 CHEPTEL FAIBLEMENT INFECTE

Dans ce cas, I’assainissement passe également par le dépistage systématique de tous les
animaux a partir de prélévements individuels de sang et I’abattage des animaux positifs aprés
un éventuel engraissement.

Cependant, méme si tous les responsables de santé animale sont d’accord sur la stratégie dans
les différents pays, I’assainissement reste une démarche volontaire dans les pays non reconnus
indemnes, hormis 1’ Allemagne ol les Services vétérinaires officiels peuvent contraindre un
éleveur 2 gbattre des animaux infectés. Ainsi, une étude menée aux Pays-Bas sur les abattages
volontaires pour raison sanitaire situe I’infection par le BHV1 en 4°™ place derriére la
salmonellose, I’infection par le BVD et la paratuberculose [382]. De plus, la notion de
« faiblement infecté » reste & ’appréciation de chaque intervenant pour une exploitation
donnée. En général, on recommande la limite de 10% du cheptel infecté comme c’est le cas
aux Pays-Bas. On estime qu’en dessous de cette limite, les mesures d’abattage son réalisables.
Enfin, les aides financiéres d’accompagnement d’un tel plan d’assainissement n’existent que
rarement, la prophylaxie n’étant pas obligatoire.

2.4.3 CHEPTEL FORTEMENT INFECTE

L’outil principal utilisé dans ce cas est la vaccination, le but étant de diminuer I’excrétion
virale afin de limiter 1’apparition de nouveaux cas. En fonction de la prévalence du cheptel,
discutée pour chaque exploitation, on préconise :

- la vaccination des seuls animaux positifs au moyen d’un vaccin conventionnel.
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- la vaccination par classe d’4ge, & partir des bovins les plus 4gés jusqu’a la classe d’age la
plus jeune comportant des animaux positifs. Dans ce cas, les animaux positifs sont
vaccinés avec un vaccin conventionnel et les animaux négatifs avec un vaccin délété. En
pratique, cette méthode est difficile a appliquer car il faut pouvoir assurer la séparation
compléte entre les plus jeunes classes @’ Age séronégatives et non vaccinées et le reste du
troupeau. Ceci est par exemple impossible en élevage allaitant ol les veaux sont éleves
avec leur mére la premiére année.

- la vaccination systématique de tout le troupeau, en utilisant toujours un vaccin délété pour
les animaux négatifs.

Les vaccins délétés peuvent &tre utilisés systématiquement comme ¢’est le cas en Belgique.

La distinction entre vaccin délété et vaccin conventionnel pour les animaux positifs a pour

seul but une réduction du cofit puisque les vaccins conventionnels sont normalement moins

chers.

Aucune mesure sanitaire n’est préconisée pour limiter la contamination & I'intérieur d’un

cheptel infecté méme si on sait qu’elles sont importantes (cf. : 8.1, partie bibliographique), en

particulier I’allotement et la séparation effective enire animaux sains et infectes, la maftrise
des paramétres d’ambiance de I’étable et des facteurs de réactivation virale (corticoides,
stress).

Enfin, la vaccination est associée a la réforme préférentielle des animaux positifs afin

d’accélérer I"obtention d’un statut d’abord gE négatif puis entiérement indemne.

3 HARMONISATION

Malgré les nombreuses différences constatées dans la certification des cheptels,
I’harmonisation peut étre utile dans le contexte des échanges commerciaux interpationaux.
Plusieurs moyens peuvent contribuer & développer les points communs et afténuer les
divergences.

3.1 OBJECTIFS

1l s’agit d’évaluer les avantages d’une éventuelle harmonisation et les raisons qui la rendent
trés probable dans les années a venir.

3.1.1 NIVEAU EUROPEEN

3.1.1.1 ECHANGES DE BOVINS

Certains pays bénéficient d’une reconnaissance officielle de leur statut de pays indemne suite
4 une évaluation de la Commission européenne des moyens de surveillance mis en place.
Cependant, il n’est pas précisé dans ’article 10 de la Directive 64/432/CEE les conditions
applicables pour le statut vis-a-vis de I'IBR et notre courrier adressé 4 la Direction Générale
de la Santé et de la Protection des Consommateurs chargée de la santé animale est resté sans
réponse. Malgré cela, on a constaté que les programmes de surveillance dans les 7 pays
concernés sont trés différents puisque 1’échantillon de la population bovine analysée varie de
1 A plus de 50%. Il serait donc trés utile de définir les conditions pour garantir un minimum de
fiabilité dans le maintien du statut indemne.

En dehors des pays ol une garantie additionnelle est exigible, les lois de I'Union Européenne
(UE) prévoient la libre circulation des marchandises. La vente des bovins peut donc se faire
aisément d’un pays a I’autre, sans contrainte sanitaire. Pourtant, les acheteurs recherchent un
bon niveau sanitaire surtout lorsqu’il §’agit d’animaux destinés a la reproduction. En outre, le
transport et la vente d’animaux constituent un stress favorable a une éventuelle réactivation
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virale. C’est pourquoi, les acheteurs recherchent le plus souvent des animaux issus de cheptels
indemnes. Certains ¢leveurs se contentent du statut indemne atfribué a I’animal c’est-&-dire un
animal séronégatif. Mais avec tous les programmes de certification dans les différents pays,
'offre d’animaux issus de cheptels indemnes est en constante augmentation. Cette loi de
I'offre et de la demande fait que le nombre de cheptels indemnes tend & augmenter et que
d’autres pays ou régions tendent & acquérir le statut de région indemne. On constate donc qu’a
tous les niveaux on s’oriente vers I’éradication progressive de la maladie en Europe. C’est
pourquoi, les vendeurs et les acheteurs ont intérét a ce que les procédures de certification
soient homogeénes pour chaque pays afin d’éviter des problémes de concurrence pour les
vendeurs et de proposer la méme sécurité sanitaire aux acheteurs.

Enfin, la législation européenne a pour objectif constant I’harmonisation des législations dans
tous les pays de PUE. La mise en place d’une certification de cheptels indemnes d’IBR au
niveau européen irait donc dans ce sens, méme si la démarche reste volontaire pour chaque
clevage.

3.1.1.2 ECHANGES DE SEMENCES

L’UE a déja mis en place la législation sanitaire concemnant la rhinotrachéite infectieuse
bovine pour le commerce de sperme de bovins. En effet, la transmission du BHV1 est
possible par [’utilisation de sperme en insémination artificielle. Un animal infecté
contaminerait donc un trés grand nombre de vaches. C’est pourquoi dés 1988 la Directive
88/407/CEE fixe les exigences de police sanitaire applicables aux échanges
intracommunautaires et aux importations de sperme bovin. Elle prévoyait soit Iutilisation de
taureaux séronégatifs soit une recherche virale sur le sperme issu de taureaux séropositifs.
Elle autorisait jusqu’a une date butoir (31/12/1992) la possibilité de vacciner selon le
protocole d’hyperimmunisation (2 fois par an).

Cette Directive a été modifiée en 1993 pour prolonger la période d’utilisation de sperme issu
de taureaux séropositifs vaccinés jusqu’au 31/12/1998. Par la suite, tous les taureaux admis
dans un centre de collecte doivent étre isolés et analysés séronégatifs. Ils doivent &tre
surveillés au moins une fois par an griace a un dépistage sérologique.

Enfin, une nouvelle modification est intervenue par la publication de la Directive 2003/43/CE
qui impose & tout bovin rentrant dans un centre de collecte de sperme une épreuve sérologique
dans les 28 jours précédant son arrivée, I’antigéne utilisé étant le virus entier, a8 moins qu’il ne
provienne d’un cheptel indemne selon la définition de I’OIE. Il est soumis ensuite a une
période de quarantaine de 28 jours au cours de laquelle une épreuve sérologique sur un
prélévement sanguin est réalisée au moins 21 jours aprés le début de la quarantaine, 1’antigéne
utilisé étant toujours le virus entier. Chaque année, les bovins sont soumis & une analyse
sérologique sur prélévement individuel de sang.

Ainsi, 'UE a choisi de ne pas reconnaitre le statut gE négatif en interdisant pour les taureaux
des centres d’insémination 1’utilisation du test compétition gE. De plus, elle a introduit la
notion de cheptel indemne, sans en faire pour 1’instant une condition indispensable ; cela
permet juste d’éviter la premiére amalyse sérologique. On voit donc que I'UE a déja
harmonis¢ le niveau de garantie pour les taureaux destinés a I'insémination artificielle.

3.1.2 NIVEAU MONDIAL

3.1.2.1 AVANTAGES COMMERCIAUX

Avec D'amélioration des moyens de communication de toutes sortes, le commerce
international se banalise et se développe constamment. Ainsi, la vente de bovins vivants
n’échappe pas a cette tendance. Dans ce contexte, la production de bovins indemnes de
certaines maladies peut étre un avantage commercial. Or la situation sanitaire vis-a-vis de
’'IBR fait qu’il y a de plus en plus de bovins disponibles sur le marché avec un statut indemne
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d'IBR donc les acheteurs réclament davantage ce statut. De plus, les pays importateurs ne
veulent pas prendre le risque d’acheter des animaux contagieux et imposent une bonne qualité
sanitaire. Pourtant, cette qualification peut concerner ’animal, le troupeau ou le pays et pour
chaque catégorie ce statut est attribué de fagon différente d’un pays a ’autre. Une clarification
est donc utile afin de ne pas dresser des barriéres commerciales entre différents pays sous
prétexte de protection sanitaire et ainsi permettre la libéralisation des échanges [174].

3.1.2.2 POLICE SANITAIRE

Par le passé, la prévention de I’introduction d’une maladie dans un pays a travers les échanges
d’animaux répondait & la politique du risque zéro. Méme si cette stratégie était efficace, elle
amenait souvent & imposer des mesures de précaution inutiles, fréquemment émises sans base
scientifique. Or le risque zéro n’existe pas, il ne peut qu’étre minimisé jusqu'a un certain
niveau défini. De plus, les agents pathogénes ne reconnaissent pas les frontieres
administratives et un pays estimé indemne peut &tre contaminé. Enfin, des mesures trop
restrictives peuvent arriver a I’effet inverse et isoler le pays dans ses échanges commerciaux.
C’est pourquoi, les exigences sanitaires se basent maintenant sur une analyse du risque qui
tient compte du contexte épidémiologique de chaque pays. Ceci ne peut se faire que dans
I’harmonisation, ’équivalence et la transparence [137][395].

3.2 MOYENS

3.21 OMC

3.2.1.1 ACCORDS DU GATT

Le premier accord du GATT (General Agreement on Tariffs and Trade ou accord général sur
les tarifs douaniers et le commerce) a été signé en 1947. 11 avait pour but de réglementer
certaines procédures du commerce international. De nouvelles négociations ont conduit 4 un
nouvel accord du GATT en 1994 qui fait partie d’un traité instituant 1’ Organisation Mondiale
du Commerce' (OMC) et approuvé par la plupart des pays du monde, au nombre de 146 au 4
avril 2003. Il comporte en particulier 1’Accord sur Papplication des mesures sanitaires et
phytosanitaires (Accord SPS, Sanitary and Phytosanitary measures), entré en vigueur le 17
janvier 1995 au moment de la création de POMC [395].

3.2.1.2 ACCORD SPS

Cet accord a trait & ’application des réglementations concernant I’innocuité des produits
alimentaires ainsi que la protection de la santé des animaux et la préservation des végétaux. I
définit les régles fondamentales concernant les normes sanitaires pour les animaux. I permet
aux pays d’établir leurs propres normes mais il exige que celles-ci aient un fondement
scientifique. Ces normes doivent étre nécessaires a la santé animale et ne doivent pas entrainer
de discrimination arbitraire entre les pays ol existent des conditions similaires. L’ objectif
principal de cet accord est de préserver le droit souverain des gouvemements d’établix le
niveau de protection qu’ils jugent approprié mais aussi d’assurer que ce droit ne soit pas
exercé abusivement & des fins protectionnistes. Il réduit le risque de décisions arbitraires et
favorise la cohérence au niveau de la prise de décisions.

Les pays membres sont encouragés a appliquer les normes, directives ou recommandations
internationales lorsqu’elles existent. Il faut donc favoriser le processus d’harmonisation.
L*OMC n’établit pas elle-méme des normes mais la plupart des pays membres participent a
leur élaboration dans des organismes internationaux. En ce qui concerne la santé animale, ces
normes sont sous la responsabilité de I’Office International des Epizooties (OIE).

1OMC rue de Lausanne 154 CH-1211 Genéve 21
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Enfin, I’accord prévoit la transparence dans les échanges d’informations entre les pays et
I’OMC. Les pays doivent accepter que soit examinée la fagon dont ils appliquent leur
réglementation concernant la protection de la santé animale [235].

322 OE

3.2.2.1 MISSIONS

L’OIE' a été créé en 1924 suite 3 un accord international signé par 28 pays. En mai 2003,

I’OIE comptait 164 pays membres. Ses missions sont :

- garantir la transparence de la situation des maladies animales dans le monde : chaque pays
membre s’engage a déclarer les maladies animales qu’il détecte sur son territoire.

- collecter, analyser et diffuser I’information scientifique vétérinaire afin que les pays
membres puissent améliorer les méthodes qu’ils utilisent pour contrdler et éradiquer ces
maladies.

- apporter son expertise et stimuler la solidarité internationale pour contrdler les maladies
animales.

- garantir la sécurité sanitaire du commerce mondial en élaborant des régles sanitaires pour
les échanges internationaux des animaux et de leurs produifs: POIE élabore des
documents normatifs relatifs aux régles utilisables par les pays membres pour se protéger
des maladies sans pour autant instaurer de barritres sanitaires injustifiées.

3.2.2.2 CODE ZOOSANITAIRE INTERNATIONAL

Il comporte le chapitre 2.3.5 relatif & la rhinotrachéite infectieuse bovine et vulvovaginite

pustuleuse infectieuse.

1l définit des lignes directrices pour un pays indemne d’IBR :

- acquisition de la qualification : déclaration obligatoire de toute suspicion clinique, pas de
vaccination depuis au moins 3 ans et au moins 99,8% des cheptels reconnus indemnes.

- maintien de la qualification : une enquéte sérologique est réalisée chaque année sur un
échantillon aléatoire de bovins permettant de détecter avec une probabilité de 99% la
maladie si elle était présente avec un taux de prévalence des cheptels supérieur 3 0,2%.
Tous les bovins importés sont issus de cheptels indemnes ou sont restés en station de
quarantaine durant les 30 jours précédant I’ introduction au cours desquels ils sont soumis
a deux analyses sérologiques sur prélévement de sang et espacées de 21 jours.

11 définit ensuite des principes pour les cheptels indemnes d’IBR :

- acquisition de la qualification : tous les bovins du cheptel doivent avoir été soumis & 2
analyses sérologiques sur un prélévement individuel de sang et espacées de 2 4 12 mois.
Pour un troupeau de vaches laitiéres dont au moins un quart est en lactation, chaque vache
doit subir 3 analyses sérologiques sur des prélévements individuels de lait espacées de 2
mois. Les bovins introduits doivent provenir de cheptels indemnes ou isolés pendant 30
jours au cours desquels ils subissent 2 analyses sérologiques sur des prélévements
individuels de sang espacées de 21 jours.

- maintien de la qualification : tous les bovins de plus de 12 mois subissent annuellement
une analyse sérologique sur des prélévements individuels de sang. Pour les troupeaux
laitiers, chaque vache doit étre soumise d une analyse sérologique sur un prélévement
individuel de lait tous les 6 mois. De plus, une analyse sérologique est réalisée sur toute
vache ayant avorté aprés 3 mois de gestation.

On remarque qu’aucun pays étudié précédemment ne respecte ces conditions d’acquisition et

de maintien de cheptel indemne.

! Organisation mondiale de la santé animale 12, rue de Prony 75017 PARIS
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3.2.2.3 MANUEL DES NORMES POUR LES TESTS DE DIAGNOSTIC ET LES VACCINS

Dans son chapitre 3.2.5., il décrit les techniques de laboratoire utilisables pour le diagnostic
de P'IBR. 1l s’agit de la recherche virologique & partir des semences et d’une méthode de
séroneutralisation. Un exemple de technique ELISA est donné mais la procédure de référence
n’a pas été encore €laborée car il y a de nombreuses varianies dans les protocoles ELISA.
C’est pourquoi il est recommandé de valider les tests avant leur utilisation par rapport 4 leur
sensibilité, leur spécificité et leur reproductibilité. Pour cela, des sérums négatifs et des
sérums faiblement ou fortement positifs devront étre analysés, les tests devant €tre capables
d’identifier les sérums de référence faiblement et fortement positifs [225].

3.2.2.4 REFERENCES

L’OIE a défini des laboratoires de référence et des experts pour I'IBR qui sont situés aux
Pays-Bas, au Royaume-Uni, au Canada et en France avec le laboratoire de pathologie bovine
de ’AFSSA (Agence Frangaise de Sécurité Sanitaire des Aliments) de Lyon [226].

La commission des normes de I’OIE coordonne un programme pour la préparation, la
validation et la distribution de sérums de référence internationaux pour la détermination des
anticorps. Ce sont des matériels de référence primaires destinés a4 étre utilisés pour les
épreuves diagnostiques décrites dans le manuel des normes. Il s’agit du sérum étalon par
rapport auquel les étalons secondaires sont comparés. Ces derniers doivent &tre utilisés pour
les opérations quotidiennes de standardisation des tests car les sérums de référence
internationaux ne sont disponibles qu’en trés petite quantité. L’objectif est d’avoir une
approche uniforme en matiére de diagnostic et d’encourager la reconnaissance mutuelle des
résultats d’analyses pour le commerce international. Pour I’IBR, 2 laboratoires sont
actuellement détenteurs des sérums de référence : le CIDC-Lelystad aux Pays-Bas et le
laboratoire de pathologie bovine de I’AFFSA a Lyon [227].

323 UE

3.2.3.1 DIRECTION GENERALE DE LA SANTE

La direction générale de la santé et de la protection des consommateurs' est chargée du
dossier IBR a la Commission européenne. Le comité scientifique sur la santé animale et le
bien-étre animal a rédigé en 2000 un rapport sur les vaccins marqués et les tests sérologiques
correspondants ol il recommande des comparaisons infer-laboratoires et fait remarquer le
manque de sensibilité des tests ELISA compétition gE et des tests effectués sur lait de tank
[93]. Un groupe de travail sur le diagnostic de I'IBR a été créé. 11 est suivi par le comité
permanent de la chaine alimentaire et de la santé animale (anciennement comité vétérinaire
permanent). Les Etats Membres ont insisté lors de la réunion du comité permanent
Bruxelles en avril 2003 sur la nécessité d’harmoniser et d’améliorer les tests de diagnostic et
de désigner un laboratoire de référence communautaire pour le développement de ces tests.

3.2.3.2 LEGISLATION

La commission européenne a déja légiféré sur la police sanitaire relative a I'IBR dans le cadre
du commerce de semences bovines. Elle peut, si elle 'estime nécessaire, prendre des décisions
concernant la définition de cheptel indemne et des tests diagnostiques 4 metfre en ceuvre.
D’aprés les différents travaux menés par la direction générale de la santé, il semble que ce
sont surtout les tests diagnostics qui retiennent son attention actuellement.

DG « Santé et Protection des Consommateurs » 200 rue de la loi B-1049 Bruxelles
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3.2.4 NORMES INTERNATIONALES

L’application de normes internationales permetirait d’harmoniser les procédures. Elles
peuvent étre appliquées aux laboratoires de référence, en particulier la norme ISO 17025 et a
’accréditation des laboratoires d’analyses. Des normes européennes existent également pour
les organismes qui gérent les qualifications IBR notamment la norme EN 45004 qui concerne
le fonctionnement des organismes procédant 4 I’inspection.

Par contre, le travail des autres intervenants (éleveurs, véiérinaires, fransporteurs) n’est pas
habituellement soumis 4 une certification selon une norme internationale. Celle-ci ne peut
dong étre utilisée actuellement pour harmoniser leurs pratiques.

3.3 AVANCEES NECESSAIRES

En fonction des différences et des points communs détaillés précédemment ainsi que des
normes internationales existantes, des exigences du commerce international et de la politique
européenne, on peut proposer des voies amenant d I’harmonisation des procédures de
certification de I’IBR. ‘

3.3.1 INFORMATION

3.3.1.1 CONTENU

L’information constitue la premiére étape vers I’harmonisation. En effet, & défaut de pouvoir
harmoniser les procédures, il est intéressant de pouvoir connaitre les cahiers des charges de la
certification IBR. Ainsi, chacun peut estimer la valeur de la garantie apportée pour une méme
dénomination dans différents pays. Or actuellement, cette information est difficile a obtenir
pour la plupart des pays: absence de cahier des charges, organismes responsables mal
identifiés, barriére de la langue.

On peut donc préconiser que chaque pays rédige un cahier des charges spécifique a la gestion
de la certification IBR qui consiste & décrire les étapes de 1’attribution d’un certificat de
cheptel indemne : qui fait quoi, quand, comment, ot etc...

3.3.1.2 DIFFUSION

Si I’harmonisation internationale est souhaitable, on peut recommander la rédaction du cahier
des charges en plusieurs langues. Une premiére avancée serait la réalisation du document au
moins dans une autre langue que la langue officielle du pays considéré, sachant que 1’anglais
et Pespagnol sont les langues les plus parlées dans le monde. Les organismes internationaux
consuliés (OIE, OMC) diffusent en francais, anglais et espagnol.

La diffusion de ces informations peut é&tre faite par le biais de I’OIE puisque cela fait partie de
ses missions. Cela aurait ’avantage de regrouper au méme endroit toutes les informations sur
le méme sujet et de permettre une accessibilité 4 toute personne.

3.3.2 INTERVENANTS

La transparence de 'information n’est obtenue que si un organisme indépendant vérifie le
travail de ’organisme attribuant les appellations. C’est pourquoi on peut préconiser la
certification de ces organismes selon une norme internationale qui peut &tre la norme EN
45004, Lorsque 1’organisme qui gére I’IBR est ’autorité vétérinaire officielle, celle-ci est déja
évaluée de fagon harmonisée par I’UE. L’OIE a également proposé il y a quelques années une
méthode d’évaluation des systémes nationaux de surveillance et de conirdle de la santé
animale qui repose sur une liste de points & maitriser qui sont notés de 0 & 4 en fonction de
I"audit effectué dans le pays [136]. Cette méthode pouvant manquer d’objectivité, une autre
approche peut &tre une évaluation du risque grice a des séries de données quantitatives
rapportées par le pays volontaire pour I’évaluation. L’important est de trouver la méthode qui
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soit objective, juste, transparente, facile a réaliser et utilisant de préférence des résultats
quantitatifs [307].

3.3.3 QUALIFICATION DES CHEPTELS

3.3.3.1 DEFINITION D'UN NIVEAU DE GARANTIE

La détermination du niveau de garantie induit le choix du protocole de certification. Or les
situations épidémiologiques, les motivations des acteurs et 1’impact économique sont
différents d’un pays & I’autre. C’est donc le point le plus difficile & harmoniser. Un pays qui
est davantage importateur aura intérét & exiger un haut niveau de garantie. Mais un Etat qui
connait une prévalence importante aura davantage de difficultés & atteindre un bon niveau de
garantie. Donc cela demande une discussion approfondie entre les nations européennes. Le
probléme peut &tre résolu en définissant comme c’est le cas en France et en Belgique
différents niveaux de garantie. L’acheteur est ensuite libre de choisir entre les cheptels de
statuts définis. Une autre solufion est de suivre le protocole défini par 1’OIE mais celui-ci
présente un niveau de garantie qui n’est pas atteint actuellement en Europe.

3.3.3.2 EVALUATION DES PROTOCOLES DE QUALIFICATION

Chaque pays propose actucllement un protocole différent. It faudrait donc pouvoir évaluer la
sécurité apportée par chacun. En effet, il n’est pas forcément obligatoire d’harmoniser les
protocoles dans le détail du nombre de prélévements, de leur fréquence, du type d’analyses et
des animaux concernés si on peut prouver que ces protocoles apportent le méme niveau de
garantie.

3.3.3.3 STATUT gE NEGATIF

C’est une des principales discordances dans la gestion de I'IBR. Certains pays comme les
Pays-Bas considérent un troupeau gE négatif comme un troupeau sain. Toute leur certification
est basée sur ce statut, L’utilisation répandue de vaccins délétés fait qu’il sera trés difficile
pour eux de mettre en place de nouveaux statuts. Les autres pays estiment que les tests utilisés
ne sont pas assez sensibles et que le niveau de garantic n’est donc pas équivalent & un
troupeau entiérement séronégatif.

La Commission Européenne plaide en faveur d’un statut entiérement séronégatif tant que les
tests ELISA compétition gE n’auront pas gagné en sensibilité. L’OIE ne fait pas de
recommandations sur ce point du moment que le test utilisé répond aux normes c’est-a-dire
qu’il est capable de détecter le sérum international de référence faiblement positif.

Il n’est pas évident que des discussions puissent aboutir 4 faire accepter le statut gE négatif
dans des pays ayant entamé des protocoles certifiant des cheptels enti¢rement séronégatifs.
Par conséquent, une solution serait de définir comme précédemment des statuts différents
mais qui répondent 4 des protocoles précis.

3.3.3.4 BASES DE PROTOCOLE

En fonction de ce qui est pratiqué et des recommandations de I’OIE, on peut définir quelques
bases pour 1’élaboration d’un protocole de certification.

L’acquisition de la qualification est effectuée grice a4 deux séries d’analyses sur tout le
troupeau dont une doit comporter des analyses individuelles. Cela permet d’obtenir une image
précise de la situation sanitaire du cheptel.

Le maintien de la qualification se fait par une analyse annuelle sur du sang ou par des
analyses plus fréquentes sur du lait. Il reste & définir la population concernée, la possibilité de
faire des analyses de mélange et la fréquence des prélévements de lait.

Enfin, il reste également 4 définir les allégements possibles du protocole de maintien de la
qualification en fonction du contexte épidémiologique.
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3.3.4 MOUVEMENTS D'ANIMAUX

3.3.4.1 INTRODUCTION

La régle de base est de privilégier I'introduction de bovins issus de cheptels indemnes.
Toutefois, il est possible d’introduire des animaux sous réserve d’une période d’isolement
durant laquelle est effectuée une analyse sérologique individuelle. La période d’incubation
étant estimée a 21 jours par I'OIE, il est nécessaire que I'isolement soit effectif durant cette
période et que ["analyse sérologique n’intervienne qu’ensuite.

Le risque lié au transport doit &tre évalué. Soit il est nul, dans ce cas le bovin peut Etre
introduit directement ; soit il existe, dans ce cas le bovin subit un isolement et une analyse
sérologique permettant de détecter une infection durant le transport, ¢’est-a-dire plus de 21
jours aprés arrivée de I’animal.

3.3.4.2 MOUVEMENTS TEMPORAIRES

On peut recommander d’en tenir compte dans la surveillance des cheptels. Il s’agit de
favoriser les rassemblements d’animaux de méme statut, sans quoi les animaux de retour sur
’exploitation sont considérés comme des bovins infroduits venant de cheptels de statut
inconnu (cf. ci-dessus).

3.3.5 ANALYSES

3.3.5.1 LABORATOIRES D’ANALYSES

La qualité de leur travail est primordiale pour la fiabilité des résultats. En effet, les
qualifications sont toujours attribuées suite 3 des résultats d’analyses sérologiques donc les
laboratoires sont pleinement responsables de la qualification d’un cheptel. L harmonisation de
la certification va donc de paire avec la méme évaluation de la qualité des laboratoires dans
les différents pays.

L’organisation internationale de normalisation et "OIE ont rédigé des documents qui
indiquent les principes et procédures & respecter en matiére d’assurance qualité pour
reconnaitre 1’aptitude d’un laboratoire & effectuer des épreuves diagnostiques destinées 2 la
certification. Il s’agit des normes ISO 17025 ou EN 45001 pour les normes internationales
[51]. L’OIE a défini des lignes directrices pour 1’évaluation de la qualité d’un laboratoire
Celles-ci définissent les points & maftriser concernant 1’équipement, le personnel et la gestion
du laboratoire. L’OIE a également défini des lignes directrices pour 1’évaluation des
compétences d’un laboratoire. Celles-ci décrivent comment les opérations réalisées par un
laboratoire peuvent étre évaluées a ["occasion de comparaisons inter-laboratoires et par une
participation volontaire 4 un processus d’accréditation (assurance qualité) du laboratoire par
un organisme indépendant [221].

Il est donc nécessaire de définir la qualité requise pour les laboratoires. Dans tous les cas, on
peut recommander l’intervention d’un organisme extérieur: organisme certificateur ou
d’accréditation ou laboratoire de référence pour les essais inter-laboratoires. Ceci doit
permettre de garantir I’uniformité des résultats entre les différents laboratoires.

3.3.5.2 LABORATOIRE DE REFERENCE

Il réalise I’harmonisation des tests sérologiques au niveau national. En effet, c’est lui qui
valide les tests en particulier leur valeur seuil a partir du sérum de référence. Cependant, on a
remarqué que la plupart du temps le sérum de référence utilisé est un étalon secondaire. Donc
chaque pays utilise en fait un sérum de référence différent. C’est pourquoi, comme I’a fait le
comité permanent de la sant¢ animale de I’UE, on propose pour améliorer grandement
’harmonisation enire les pays la désignation d’un seul laboratoire de référence européen.
Ainsi, toutes les procédures de validation des tests seraient identiques d’un pays 4 I’autre avec
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des sérums de référence uniques, des valeurs seuil de densité optique communes et les mémes
tests utilisables partout avec la méme confiance.

3.3.6 VACCINATION

Méme si les vaccins inactivés participent & une plus grande sécurité d’utilisation,
I’administration de vaccins vivants fait partie des habitudes de certains pays. La mise au point
de vaccins au moins aussi performants que les vaccins vivants pourra peut-étre faire évoluer
les pratiques. Se situant dans un contexte de certification, on peut préconiser 1’utilisation de
vaccins dont I’innocuité est totale donc les vaccins inactivés. On peut réserver les vaccins
vivants aux situations d’urgence, en cas de détection d’une épizootie au sein d’un troupeau.
L’utilisation des vaccins délétés interfére ou non avec la qualification des cheptels (cf. :
3.3.3.3). L’harmonisation de leur utilisation dépend donc de la reconnaissance du statut gE
négatif,

3.3.7 MESURES SANITAIRES

Toutes les mesures sanitaires préconisées par les différents pays peuvent apporter des
garanties supplémentaires & la certification IBR. Il serait donc nécessaire de les hiérarchiser
par rapport 4 leur impact sur la qualité de la certification et de les adapter en fonction du
contexte épidémiologique. Par exemple, la mise en place d’une séparation grice 4 une double
cloture entre troupeaux voisins n’a pas la méme importance dans un pays a faible prévalence
que dans un autre ol la prévalence est élevée. La plupart sont des mesures de bon sens
applicables quotidiennement pour la prévention sanitaire du troupeau et non spécifiques de
I'IBR : nettoyage et désinfection, surveillance clinique permanente, isolement des animaux
malades, précautions vis-3-vis des visiteurs, séparation entre 1’atelier de reproducteurs et un
éventuel atelier d’engraissement.

Il peut é&tre utile de rappeler I’'importance de ces mesures mais les procédures de contrdle de
leur application seraient compliquées a mettre en place.

Par contre, on peut retenir le grand intérét de 1’analyse en cas d’avortement. D’une part, c’est
un réflexe que doivent avoir les éleveurs dans le cadre de la surveillance de la brucellose.
D’autre patt, 8’il ressort que I’avortement peut étre dit a une infection par le BHVI, des
mesures d’urgence pourront &tre prises afin de limiter la contagion 4 I’intérieur du troupeau et
entre troupeaux voisins au lieu d’attendre les résultats de la surveillance annuelle.

3.3.8 ASSAINISSEMENT

Les stratégies d’assainissement qui utilisent le dépistage, la réforme préférentielle et la
vaccination d’un nombre plus ou moins important d’animaux peuvent éfre considérées
comme déja harmonisées. Par contre, on pourrait rajouter I’importance des mesures sanitaires
a appliquer pour prévenir la contamination & I'intérieur du troupeau (cf. : 2.4), ce qu'aucun
pays ne prévoit.

En conclusion, il apparait possible d’obtenir une harmonisation de la certification IBR en
Europe. Des points communs existent déja. Certaines différences doivent étre évaludes
comme les protocoles d’acquisition et de maintien d’une qualification. D’autres restent a
surmonter comme la prise en compte d’animaux gE négatifs. Enfin, la reconnaissance d’un
seul laboratoire de référence harmoniserait une grande partie des conditions de qualification.
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CONCLUSION

La latence du BHV1 et PPabsence de prévention de I’infection par la vaccination rendent I"'IBR
délicate a4 gérer. La lutte organisée de cette maladie est donc wtile. Ainsi, des plans
d’éradication ont été réalisés dans certains pays devenant ainsi des terrifoires reconnus
indemnes d’IBR. Par ailleurs, la certification de cheptels indemnes est possible dans plusieurs
autres pays pour les éleveurs qui en sont demandeurs. Derriére une méme appellation se
cachent des procédures différentes selon les pays. Il est donc nécessaire d’essayer
d’harmoniser les cahiers des charges afin de proposer une garantie équivalente au niveau
européen.

La réalisation d’un cahier des charges pour la certification de 'IBR en Europe est possible.
D’une part il existe des points communs dans les procédures actuelles que P'on peut donc
conserver. D’autre part il y a des différences parfois importantes. Deux solutions
permetiraient de les supprimer. Premiérement en établissant une discussion au niveau
européen entre les différents partenaires de la certification, en particulier les éleveurs qui sont
les principaux financeurs et les acheteurs qui ont des exigences sanitaires. Cette discussion
peut permettre I’élaboration de procédures communes notamment la reconnaissance d’un
laboratoire européen de référence. Deuxiémement, si des différences persistent, il est possible
de définir plusieurs appellations, correspondant 4 des procédures bien définies donc a des
niveaux de garantie eux-mémes bien identifiés.

Dans tous les cas, le plus important est la communication entre les pays et la transparence de
I’information. En effet, si P’harmonisation ne peut &tre obtenue de facon parfaite, il est
primordial que les différences persistantes soient connues de tous. Les éleveurs et les
acheteurs sont libres ensuite de choisir leur niveau de garantie.
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ANNEXE

LOIS ET REGLEMENTS

UNION EUROPEENNE

Directive 64/432/CEE relative & des problémes de police sanitaire en matiére d’échanges
intracommunautaires d’animaux des espéces bovine et porcine.
Directive 97/12/CE portant modification et mise & jour de la directive 64/432/CEE.

Directive 96/93/CE concernant la certification des animaux et des produits animaux.

Directive 93/60/CEE modifiant la Directive 88/407/CEE fixant les exigences de police
sanitaire applicables aux échanges intracommunautaires et aux importations de sperme
d’animaux de V’espéce bovine.
Directive 2003/43/CE modifiant la Directive 88/407/CEE fixant les exigences de police
sanitaire applicables aux échanges intracommunautaires et aux importations de sperme
d’animaux de Pespéce bovine.

Décision de la Commission 91/189/CE fixant les protocoles de normalisation des matériels et
modes opératoires relatifs a des tests vétérinaires.

Décision de la Commission 93/42/CEE relative a des garanties supplémentaires concernant la
rhinotrachéite infectieuse bovine pour les bovins destinés au Danemark ou régions des Etats
membres indemnes de la maladie.

Décision de la Commission 94/962/CE relative a4 des garanties supplémentaires concernant
I’IBR pour les bovins destinés a la Finlande.

Décision de la Commission 95/62/CE portant approbation du programme d’éradication de
PIBR pour I’ Autriche.

Décision de la Commission 95/71/CE portant approbation du programme d’éradication de
I’IBR pour la Suéde.

Décision de la Commission 95/109/CE relative a des garanties supplémentaires concernant
PIBR pour les bovins en relation avec 1’ Autriche et la Suéde.

Décision de la Commission 97/250/CE portant approbation du programme d’éradication de
I’IBR pour I’ Autriche.

Décision de la Commission 98/362/CE relative a des garanties supplémentaires concernant
I’IBR pour les bovins destinés a la Suéde.

Décision de la Commission 98/548/CE relative 4 des garanties supplémentaires concernant
I’IBR pour les bovins destinés a certaines régions de I’ Auiriche.

Décision de la Commission 98/580/CE portant approbation du programme d’éradication de
I’IBR pour la Province de Bolzano (Italie).

Décision de la Commission 98/621/CE relative & des garanties supplémentaires concernant
I’IBR pour les bovins en relation avec la Province de Bolzano (Italie).

Décision de la Commission 1999/579/CE relative a des garanties supplémentaires concernant
I’IBR pour le bovins destinés a I’ Autriche.

Décision de la Commission 2000/502/CE relative & des garanties supplémentaires concernant
I’IBR pour les bovins destinés 2 la Province de Bolzano (Jtalie).
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Accord entre la Communauté Européenne et la Confédération Suisse relatif aux échanges de
produits agricoles, publié le 30 avril 2002 au Journal Officiel des Communautés européennes.

ALLEMAGNE

Décret publié le 3 février 2003, BGBL. I S. 159 : Verordnung zum Schutz der Rinder vor einer
Infektion mit dem Bovinen Herpesvirus Typ 1 (BHVI-Verordnung) ou décret pour la
protection des bovins contre une infection par le BHV1.

BELGIQUE

Arrété Royal du 8 aofit 1997 relatif & la qualification des troupeaux dans la luite contre la
rhinotrachéite infecticuse bovine.

Arrété Royal du 28 février 1999 portant des mesures spéciales en vue de la surveillance
épidémiologique et de la prévention des maladies de bovins a déclaration obligatoire.

Arrété Royal du 9 juillet 1999 relatif & la protection des animaux pendant le transport et aux
conditions ¢’enregistrement des transporteurs et d’agrément des négociants, des points d’arrét
et des centres de rassemblement.

FRANCE

Arrété du Ministre de 1’ Agriculture du 25 avril 2000 pris pour I’application de I’article 275-2
du code rural et relatif 4 la certification vétérinaire dans les échanges et 4 I’exportation.

Arrété du Minsitre de I’ Agriculture du 20 novembre 2001 portant agrément de I’ACERSA en
tant qu’organisme concourant 3 la certification officielle en mati¢re de maladies animales.

SUISSE

Recueil Systématique du droit fédéral :

RS 916.401 Ordonnance sur les épizooties

- article 130 : taille de 1’échantillon pour le programme de surveillance

- articles 170 4 174 : rhinotrachéite infetieuse bovine

- article 312 : agrément des laboratoires d’analyses

RS 0.916.026.81 Accord entre la Confédération Suisse et la Communauté Européenne relatif
aux échanges de produits agricoles.
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BOLON Arnaud.

La certification IBR des cheptels bovins en Europe : situation actuelle et
propositions d’harmonisation.

Theése Vétérinaire : Lyon, 24 octobre 2003

RESUME :

Certains pays européens sont reconnus indemnes d’IBR suite 4 la réalisation d’un plan
national d’¢radication. D’autres organisent I’attribution de certificats pour les cheptels
indemnes d’IBR. Un état des lieux des procédures existantes au nivean européen est
réalisé. En fonction des différences et des points communs existant, I’harmonisation de
la qualification IBR au niveau européen est envisagée. Les principales avancées
nécessaires sont relatives au probléme de reconnaissance du statut gE négatif, 3 la
création d’un laboratoire de référence européen et a I’évaluation des protocoles
d’analyses préalables a 1’attribution d’un certificat.
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