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Les maladies animales à retrovirus: 

leucose bovine enzootique, anémie infectieuse des 
équidés, arthrite/encéphalite caprine 

B. TOMA *, M. ELOIT * et M. SAVEY ** 

Résumé: Cet article présente les caractéristiques essentielles de trois rétroviruses 
animales : la leucose bovine enzootique, l'anémie infectieuse des équidés et 
l'arthrite/encéphalite caprine. 

L'originalité de ces maladies est constituée par un état d'infection persistante, 
se prolongeant pendant toute la vie de l'organisme hôte et correspondant à la 
présence d'un provirus intégré dans les cellules de l'hôte. Les animaux infectés 
constituent donc des sources potentielles prolongées de l'agent pathogène. 

Les données actuellement disponibles sur Vepidemiologie et le dépistage de 
ces maladies sont suffisantes pour la mise en place de méthodes de lutte sanitaire 
efficaces. 

MOTS-CLÉS : Anémie infectieuse des équidés - Arthrite/encéphalite caprine -
Diagnostic - Epidémiologie - Leucose bovine enzootique - Rétrovirus. 

I N T R O D U C T I O N 

Le nombre de maladies animales dues à des rétrovirus est élevé et continue 
d 'augmenter au fur et à mesure de l 'identification de nouveaux agents au sein de ce 
groupe, par exemple : le virus de l ' immunodéficience féline en 1987 (60) (voir 
Tableau I). 

Au sein de cet ensemble de maladies, trois des plus importantes de par leurs 
répercussions économiques ont été choisies et seront, seules, présentées dans ce 
rappor t . Dans un nombre limité de pages, il est impossible de traiter de manière 
détaillée des différents aspects d 'une maladie, à plus forte raison de 3 maladies. Pour 
cette raison, il a fallu faire des choix quant aux notions présentées dans les lignes 
qui suivent. Ont été privilégiés les chapitres sur lesquels les connaissances évoluent 
et qui ont une importance pour la compréhension des mesures de lutte, c'est-à-dire : 
caractères essentiels de l 'agent pathogène, épidemiologie, diagnostic, prophylaxie. 
En revanche, les symptômes et lésions ne sont pas développés. 
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Les rétrovirus possèdent tous une transcriptase reverse (reverse transcriptase, d 'où 
ce terme de rétrovirus), responsable de la synthèse d 'une copie d ' A D N à partir de 
l 'ARN viral. 

L ' A D N ainsi formé (provirus) peut être conservé dans le noyau de certaines cellules 
des hôtes de ces virus et cette propriété originale est à l 'origine de caractéristiques 
particulières aux différentes infections dues à des rétrovirus. Il s'agit d'infections 
persistantes, se prolongeant pendant toute la vie de l 'organisme hôte et correspondant 
à la présence de 1'«information» d'origine virale intégrée dans les cellules de l 'hôte. 
Sous cette forme intégrée, l 'agent pathogène est à l 'abri des défenses immunitaires 
de son hôte. Sauf cas particuliers, les rétrovirus se présentent dans les organismes 
infectés sous forme provirale plutôt que sous forme de virions complets dans les 
liquides de l 'organisme. Pour cette raison, la transmission est habituellement assurée 
par le transfert de sang ou de sécrétions contenant des cellules infectées et elle est 
favorisée par toutes les activités qui permettent l ' inoculation de quantités, parfois 
minimes, de sang ou d 'autres suspensions de cellules : prises de sang ou injections 
en série, petite chirurgie, piqûres d 'ar thropodes, absorption de colostrum.. . 

TABLEAU I 

Rétrovirus agents de maladies des animaux domestiques (18) 

Sous-famille Hôte Virus 

Oncovirinae Oiseaux Virus de la leucose aviaire 
(Avian leukosis virus) 
Virus du sarcome aviaire 
(Avian sarcoma virus) 
Virus de la réticulo-endothéliose 
(Reticuloendotheliosis virus) 

Bovins Virus de la leucose bovine enzootique 
(Enzootic bovine leukosis virus) 

Porc Virus du sarcome du porc 
(Porcine sarcoma virus) 

Chat Virus de la leucose féline 
(Feline leukosis virus) 
Virus du sarcome félin 
(Feline sarcoma virus) 

Lentivirinae Mouton Virus maedi-visna 
(Maedi-visna virus) 

Chèvre Virus de l'arthrite/encéphalite caprine 
(Caprine arthritis/encephalitis virus) 

Cheval Virus de l'anémie infectieuse des équidés 
(Equine infectious anemia virus) 

Bovins Virus de l'immunodéficience bovine 
(Bovine immunodeficiency virus) 

Chat Virus de l'immunodéficience féline 
(Feline immunodeficiency virus) 

Spumavirinae Bovins Virus spumeux bovin 
(Bovine foamy virus) 

Chat Virus spumeux félin 
(Feline foamy virus) 



985 

Les cas particuliers correspondent, notamment , à des mécanismes qui permettent 
aux virions matures d 'échapper aux défenses de l 'organisme, comme la dérive 
antigénique enregistrée, en particulier, avec le virus de l 'anémie infectieuse des équidés. 

Ce caractère d'infection persistante confère aux rétrovirus (comme aux herpèsvirus) 
une assurance de stabilité et de pérennité de l 'infection des t roupeaux. L'absence de 
guérison spontanée de ces infections et la persistance du danger de transmission à 
des organismes sains imposent des stratégies de lutte adaptées dont les principes sont 
maintenant bien connus mais dont la mise en œuvre se révèle, dans certains cas, d 'un 
coût prohibitif. 

L'objectif des lignes qui suivent est de présenter l'essentiel des connaissances 
actuelles sur ces 3 rétroviruses, dans une optique de lutte contre ces maladies. Les 
notions présentées proviennent de la bibliographie et ont bénéficié des informations 
fournies à l 'OIE par les pays énumérés dans le Tableau II . 

T A B L E A U I I 

Liste des pays ayant fourni des informations à VOIE 

Afrique 
Afrique du Sud, Algérie, Botswana, Congo, Egypte, Ethiopie, Lesotho, Madagascar, 
Sénégal, Zambie. 

Amérique , 
Canada, Chili, Etats-Unis, Haïti. 

Asie 
Indonésie, Japon, Jordanie, Myanmar, Oman, Sri Lanka, Taiwan R.O.C. 

Europe 
Allemagne, Chypre, Danemark, France, Irlande, Italie, Luxembourg, Norvège, Pays-Bas, 
Royaume-Uni, Suède, Suisse, Tchécoslovaquie, Turquie, Yougoslavie/ 

Océanie 
Australie./ 

LA LEUCOSE BOVINE ENZOOTIQUE 

G É N É R A L I T É S 

La leucose bovine enzootique (LBE) est une maladie infectieuse et contagieuse, 
propre aux bovins, due à un virus de la famille des Retroviridae : le virus leucémogène 
bovin (VLB). 
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Sévissant à l 'état enzootique dans les cheptels bovins, elle se développe: 

- soit sous la forme d 'une infection inapparente, quelquefois accompagnée d 'une 
modification de l 'hémogramme (lymphocytose persistante), 

- soit sous sa forme tumorale, rencontrée principalement chez des bovins adultes 
(5 à 8 ans en moyenne) et se définit alors comme une affection néoplasique maligne 
de la lignée lymphoïde évoluant dans la plupart des cas sous la forme d 'un 
lymphosarcome multicentrique. 

La LBE doit être distinguée de deux autres affections leucosiques sévissant à l 'état 
sporadique chez les bovins et d'étiologie inconnue: 

— la leucose juvénile (soit sous forme thymique, soit sous forme multicentrique), 

— la leucose cutanée de l 'adulte. 

La distinction entre ces différents cas est regroupée dans le Tableau III . 

T A B L E A U I I I 

Les différentes leucoses bovines (18) 

Formes lésionnelles Epidémiologie Virus de la LBE 

Juvénile 

Adulte 

Multicentrique 

Thymique 

Cutanée 

Multicentrique 

Sporadique 

Enzootique 

La LBE est une maladie universellement répandue. 

Bien qu 'aucune certitude n 'a i t été acquise, il semble que la LBE ne soit pas 
transmissible à l'homme (13). Ni la recherche du virus chez des professionnels exposés 
(vétérinaires, éleveurs, personnel d 'abattoirs ou de laiteries), ni la recherche d 'une 
telle étiologie parmi les cas de cancers humains (leucémie et autres) n 'ont été positives 
(7). Pourtant , le virus peut se multiplier dans des cellules de singes et, dans des cellules 
humaines (27), certains auteurs ont observé l 'apparit ion d'anticorps spécifiques chez 
des chimpanzés inoculés (90). 

Sur le plan économique, la LBE n ' a jamais constitué une maladie du cheptel bovin 
responsable de pertes économiques considérables. Ses répercussions varient selon les 
pays. Seuls les cas tumoraux, inexorablement mortels, constituent une perte 
économique directe. Leur fréquence dépend des taux d'infection des animaux et varie 
donc beaucoup en fonction des pays, de quelques unités à quelques centaines pour 
100000 carcasses. 

Certains pays sont parvenus à un taux d'infection des cheptels pratiquement nul ; 
d 'autres, au contraire, connaissent un taux d'infection des cheptels supérieur à 50 % . 
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Les exigences sanitaires mises à l ' importation de bovins par les pays ayant consacré 
des efforts importants à l 'éradication de la LBE conduisent tous les pays concernés 
pa r les échanges internationaux de bovins à s'intéresser à la situation épidémiologique 
de la LBE et à adopter une politique de lutte tenant compte de leurs objectifs et des 
contraintes économiques. 

V I R O L O G I E 

Le rétrovirus de la LBE est proche des virus H T L V I et H T L V II de l 'homme 
(39). Ses principaux caractères ont fait l 'objet d 'une revue récente (6). 

La totalité de sa séquence nucléotidique est actuellement connue ; ceci a permis, 
à côté de caractères généraux propres aux rétrovirus, d'identifier quelques 
caractéristiques particulières (65, 66, 67, 79). Ainsi, il existe un gène codant pour 
une protéase, qui chevauche les gènes G A G et P O L mais qui est lu dans un cadre 
de lecture différent (Figure 1). Deux petits cadres ouverts de lecture (SOR et LOR) 
sont situés après le gène ENV. Le produit des gènes LOR et SOR active la transcription 
des A R N messagers viraux (11, 30, 75, 76), et peut-être de certains A R N messagers 
cellulaires, ce qui fournirait une hypothèse pour expliquer le pouvoir oncogène de 
ce virus (6). 

FIG. 1 

Structure du génome du provirus de la leucose bovine enzootique (6) 

Les protéines structurales du virus comprennent des protéines internes (p l5 , p24, 
p l 2 , p l4 ) et les glycoprotéines d'enveloppe (gp30 et la glycoprotéine majeure gp51). 
Différents épitopes de la gp51 ont été identifiés avec pour application pratique de 
développer des tests ELISA par compétition (62), permettant de révéler la présence 
d'anticorps anti-gp51 chez les bovins infectés. 

Initialement, la réplication du virus a été obtenue par mise en culture de lymphocytes 
de bovins spontanément infectés et en état de lymphocytose persistante (50). 
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Une production virale, sans effet cytopathogène, peut être obtenue soit en lignée 
continue de lymphocytes, soit par co-culture de lymphocytes infectés avec des cellules 
effectrices (cellules de chauve-souris, cellules spléniques d 'embryon de bovin, cellules 
rénales de fœtus de mouton ou FLK : Fetal Lamb Kidney). 

L'infection par le virus de la LBE entraîne l 'apparition d'anticorps neutralisants ; 
ceux-ci n 'on t , cependant, aucun effet protecteur contre le développement d 'un 
lymphosarcome. Des anticorps anti-gp51 injectés au mouton permettent de le protéger 
vis-à-vis d 'une épreuve virulente (44). 

Jusqu 'à présent, les études destinées à la mise au point d 'un vaccin contre la LBE 
n 'on t pas été décisives (concentration d'antigène gp51 et adsorption sur adjuvant, 
recombinaison avec le virus de la vaccine, introduction dans des complexes 
immunostimulants ISCOM.. . ) (55, 68) mais des espoirs semblent permis (6). 

P A T H O G É N I E 

La pathogénie de la LBE est complexe et demeure obscure en de nombreux points. 

L'infection par le virus leucémogène bovin se traduit par trois états successifs et 
cumulatifs : l 'infection inapparente, la lymphocytose persistante, le lymphosarcome. 

L'infection inapparente 

L'animal ne présente aucun signe clinique ni hématologique, seule sa réponse 
sérologique est positive. 

L'infection peut être acquise avant la naissance (faible pourcentage d'infection 
in utero) ; le taux d'infection dans les t roupeaux leucosiques augmente avec l 'âge. 

Après infection, le délai de séroconversion varie de 2 à 8 semaines et dépend sans 
doute , en part ie , de la charge virale de l ' inoculum. Par exemple, ce délai est de 3 à 
4 semaines après inoculation de 5.10 6 lymphocytes (soit l 'équivalent de 1 ml de sang) 
par voie intradermique, intratrachéale ou sous-cutanée. Le délai est du même ordre 
lors d'injection de 50 microlitres de sang. Dans les conditions naturelles, néanmoins, 
la réponse sérologique de certains bovins peut ne devenir positive en immunodiffusion 
que plus de 3 mois après l ' infection. 

La lymphocytose persistante 

La formule sanguine du bovin atteint est perturbée par une augmentation 
persistante des lymphocytes. La lymphocytose persistante apparaît rarement avant 
l 'âge de 2 ans. Selon les t roupeaux, elle atteint 10 à 9 0 % des animaux infectés. 

Le plus souvent, elle persiste plusieurs années, jusqu'à la mort de l 'animal. Parfois, 
elle précède l 'apparition des tumeurs, la durée de l'évolution variant alors de quelques 
semaines à quelques années. Elle peut aussi disparaître avant l 'apparition des tumeurs. 

La lymphocytose persistante correspond à une prolifération polyclonale de 
lymphocytes B, caractérisée par une présence simultanée de nombreux clones 
lymphocytaires distinguables par des zones différentes d'intégration du provirus dans 
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les chromosomes. Il ne s'agit pas de cellules tumorales, car leur capacité à être 
multipliées in vitro est différente de celle de cellules transformées (6). A l'inverse, 
les cellules tumorales dérivent le plus souvent d 'un seul clone cellulaire, bien que, 
en fonction des tumeurs , les zones d' intégration chromosomique du provirus 
apparaissent différentes (34). Enfin, les cellules tumorales, bien qu ' intégrant l ' A D N 
proviral dans leur chromosomes, ne synthétisent pas (ou très peu) de protéines virales 
(6). 

L 'augmentat ion des lymphocytes affecte aussi les lymphocytes T (96). Lors de 
lymphocytose persistante, le taux d'anticorps s'accroît en même temps que le nombre 
de leucocytes. 

Le lymphosarcome 

C'est la seule forme cliniquement visible et caractérisée par l 'apparit ion de 
tumeurs, associée à une lymphocytose persistante et une réponse sérologique 
positive. 

Le lymphosarcome apparaî t en général sur des animaux âgés de 5 à 8 ans. Il 
ne se développe que sur un faible pourcentage de bovins infectés, soit, chaque 
année, 0,5 à 1 % des animaux infectés. L'évolution se fait rapidement vers la 
mort . 

La réponse immunitaire à l 'égard du virus leucémogène bovin n'exerce aucun effet 
protecteur vis-à-vis du développement tumoral. Chez un animal infecté, le taux 
d'anticorps est généralement plus élevé lorsque se développe un lymphosarcome que 
lors de lymphocytose persistante seule. 

Les animaux atteints de lymphosarcome ne présentent pas d ' immunosuppression. 
De même, on n ' a pas constaté d ' immunosuppression chez les animaux infectés au 
cours de la vie fœtale (81). 

É P I D É M I O L O G I E 

Epidémiologie descriptive 

L'infection par le virus de la LBE a été reconnue dans la plupart des pays 
qui l 'ont recherchée et où elle sévit de façon enzootique dans certains t roupeaux ou 
régions. 

La situation actuelle est très variable selon les pays (Tableau IV). Au sein d 'un 
même pays, le taux d'infection des cheptels peut être très différent d 'une région à 
l 'autre . Dans divers pays, la diffusion de l 'infection est rapportée à l ' importat ion 
de reproducteurs. 

Dans les cheptels infectés, les taux d'infection des animaux sont très variables, 
de quelques unités à 30-50%, voire davantage. 

Dans les pays tempérés, les conversions sérologiques des animaux sont plus 
nombreuses à la fin de l'été (47). Les cas tumoraux apparaissent à n ' impor te quel 
moment de l 'année. 
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TABLEAU IV 

Principales informations relatives à l'epidemiologie 
et aux mesures de lutte officielles fournies par les pays 

ayant envoyé un rapport à l'OIE sur la leucose bovine enzootique 

Pays Epidémiologie Mesures de lutte officielles 

Afrique 
Afrique du sud Maladie enzootique. Taux 
Directorate of Animal d'infection des animaux 
Health pouvant atteindre 90% dans 
(D.W. Verwoerd) les troupeaux laitiers ; 

incidence plus faible chez 
les races à viande 

Algérie Cas sporadiques dans l'est Maladie à déclaration obligatoire. 
Direction des services du pays, essentiellement Contrôle sérologique à 
vétérinaires pour du bétail importé l'importation 
Botswana Maladie non identifiée par 
Department of Veterinary isolement du virus 
Services 
(M.G. Mosienyane) 
Congo Maladie non signalée 
Direction de la 
Production animale 
(J. Bansimba Maringa) 
Egypte Non signalée 
General Organisation for 
Veterinary Services 
(A.A. Moussa) 
Ethiopie Non signalée 
Veterinary Services 
Department 
(Z. Dagnachew) 
Lesotho Absence 
Livestock Department 
(O.L. Letuka) 
Madagascar Maladie non signalée 
Direction de l'Elevage 
(V.R. Ranatvoson) 
Zambie Absence 
Department of 
Veterinary and Tsetse 
Control Services 
(K.L. Samui) 

Amérique 
Canada Situation sans doute N'est pas une maladie à 
Direction Générale, semblable à celle rapportée déclaration obligatoire. Il est 
Production et par Keller à l'OIE en considéré que pour l'exportation 
inspection des aliments 1981 : infection de 41 % une sérologie négative individuelle 
(N.G. Willis) des troupeaux laitiers est une garantie suffisante sans 

(9,3 % d'infection des qu'il soit nécessaire que le 
animaux) et de 10 % des troupeau d'origine soit 
troupeaux à viande (0,5 % indemne de LBE 
d'infection des animaux) 
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Pays Epidémiologie Mesures de lutte officielles 

Chili Mise en place d'un système de 
División Protección certification de troupeaux 
pecuaria indemnes de LBE dans les 
(J. Benavides Muñoz) régions 9 et 10 

Asie 
Indonésie Taux d'infection des 
Director general of animaux variant selon les 
Livestock Services races de 0,5 % à 3 % 
(Soehadji) 
Myanmar Présence 
Livestock Breeding 
and Veterinary 
Department 
(Than Tint) 
Oman Maladie non signalée 
Animal Health 
Department 
(Sultan Ahmed Al Sultan) 
Sri Lanka Maladie non signalée 
Office of the State 
Minister for Livestock 
Development and Milk 
Production 
(S.B. Dhanapala) 
Taiwan R.O.C. Augmentation de la 
Council of Agriculture prévalence. Introduction 
(R.C.T. Lee) du virus par des animaux 

importés 
Europe 

Allemagne Lymphocytose persistant Maladie à déclaration obligatoire. 
(Rép. féd. d') chez 50 % des animaux Elimination des animaux à 
Ecole vétérinaire de infectés. Tumeur chez sérologie positive. 
Hanovre 0,1 à 10 % des animaux La RFA est presque indemne 
(U. Truyen, L. Haas et infectés. de la LBE 
O.R. Kaaden) En 1979: 13 900 foyers 

En 1989: 63 foyers 
Danemark De janvier 1988 à octobre 
(P. Have et 1989, trois troupeaux 
R. Hoff-Jorgensen) infectés ont été identifiés 

par le test ELISA sur 
sérums individuels 
(719 490 sérums) 

Irlande Introduction de l'infection 
Department of par un lot de 80 bovins 
Agriculture and Food importés du Canada en 1974. 
(R.G. Cullen) Détection de tous les 

animaux infectés dans les 
troupeaux correspondants et 
abattage. Depuis 1979, 
absence de réponse positive 
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T A B L E A U I V (suite) 

Pays Epidémiologie Mesures de lutte officielles 

Luxembourg 
Administration des 
services vétérinaires 
(J. Kremer) 
Suède 
The National Veterinary 
Institute 
(A. Engvall & M. Wierup) 
Suisse 
Laboratoire du service 
vétérinaire cantonal 
(A.F. Gachet-Piguet) 
Tchécoslovaquie 
State Veterinary 
Administration 
(J. Krecek) 
Turquie 
General Director of 
Production and Control 
(E. IstanbuUuoglu) 

Océanie 
Australie 
Department of 
Agriculture 
(T.M. Ellis) 

Ne semble pas exister 

Taux d'infection des 
animaux variable selon les 
régions, maximal dans le 
sud-est 
Faible prévalence sérologi-
que : 3 réponses positives 
sur 11 398 ELISA lait de 
mélange 
Taux d'infection moyen des 
animaux : 1,13 % 

Cas sporadiques 

Taux d'infection des 
cheptels laitiers dans le 
Queensland : 70,9 %o (taux 
de prévalence de 
l'infection chez les 
animaux : 13,7%). Taux 
d'infection des animaux de 
race à viande : 0,4 % 

Maladie à déclaration 
obligatoire 

Programme de lutte sur la 
base du volontariat 

Programme de lutte intensive 
en cours d'application 

Maladie à déclaration obligatoire 
dans tous les Etats. 
Programme officiel de lutte 
seulement dans l'Etat du 
Queensland 

Epidémiologie analytique 

Sources de virus 

La source de virus quasi exclusive est représentée par les bovins infectés. Le virus 
leucémogène bovin est présent dans les lymphocytes des animaux infectés ; donc toute 
matière issue d 'un bovin infecté et contenant des lymphocytes, peut être virulente. 

a) Le sang 

La fraction cellulaire du sang et elle seule héberge le virus. Néanmoins , en cas 
de stockage prolongé des prélèvements (2 semaines à + 4°C), le virus peut être isolé 
du plasma sanguin, sans doute à la suite d 'une lyse cellulaire (69). Le niveau de la 
«virémie» peut être apprécié en recherchant la quantité minimale de sang de bovin 
infecté, nécessaire pour transmettre la maladie : l / 1 0 0 E de goutte peut suffire (57). 
Roberts et coll. (74) ont montré que le sang d 'un bovin pouvait être infectieux une 
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quinzaine de jours avant l 'appari t ion des anticorps sériques. La transmission de 
l 'infection est assurée de façon plus efficace à l 'aide de lymphocytes infectés qu 'avec 
une suspension de particules virales (35). 

b) Le colostrum et le lait 

Le virus a été mis en évidence dans le lait et le colostrum de vaches infectées (33, 
54). Les données manquent sur le caractère pérenne ou non de cette excrétion pendant 
la lactation ainsi que sur son niveau. L 'é tude cinétique de l 'appari t ion du virus a 
montré qu'elle s'effectuait de façon concomitante dans le lait et dans le sang, c'est-à-
dire dans les quinze jours qui suivent l ' inoculation (89). 

c) Le sperme 

La recherche du virus dans le sperme a fait l 'objet de plusieurs études en raison 
de la crainte d 'une dissémination possible du virus à partir de taureaux infectés de centre 
d'insémination (3, 89, 41 , 40). Il semble que le sperme ne soit pas virulent dans des 
conditions normales. Cependant, des lésions traumatiques ou inflammatoires pourraient 
permettre, dans certains cas, sa contamination par l 'intermédiaire des lymphocytes. 

d) Autres sécrétions et excrétions 

— Urines et fèces 

La recherche du virus par inoculation au mouton s'y est toujours révélée négative 
(52, 64). 

- Salive 

Sa virulence a été démontrée chez 5 bovins sur 17 infectés (61). 

- Sécrétions nasales et bronchiques 

Le virus a été isolé de la fraction cellulaire du liquide de lavage bronchique à partir 
de 6 bovins infectés sur 9 (72). Dans 2 cas sur 6, les sécrétions nasales se sont révélées 
virulentes (fraction acellulaire uniquement) . Ces résultats ne sont pas a priori 
surprenants en raison du flux lymphocytaire permanent qui existe entre la circulation 
générale et le poumon profond. Il reste néanmoins possible qu 'une contamination 
accidentelle par des éléments sanguins ait pu fausser l 'expérience. 

En résumé, la présence de lymphocytes dans une sécrétion ou une excrétion 
conditionne sa virulence. Une extravasation sanguine ou une lésion inflammatoire 
locale peuvent engendrer ou augmenter la virulence d 'une matière normalement peu 
ou avirulente. 

Cette explication rend compte de certains résultats contradictoires concernant le 
pouvoir infectieux du sperme, de la salive ou des urines de bovins infectés. D 'aut re 
part , il semble légitime de penser que les mammites puissent contribuer à augmenter 
la charge virale du lait des vaches infectées. 

Il faut retenir que, dans les conditions habituelles, le sang surtout et le lait 
demeurent les matières virulentes les plus importantes . 

Réceptivité 

Il faut distinguer la réceptivité à l 'infection et celle à l 'expression d 'une 
lymphocytose persistante ou de la forme tumorale. 
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- La réceptivité intrinsèque des animaux à l 'infection est sans doute très voisine. 
Différents facteurs peuvent jouer un rô le : 

La présence d'anticorps colostraux joue un rôle protecteur chez les veaux issus 
de vaches infectées (93, 36). 

Les conditions d'élevage peuvent avoir un rôle déterminant en facilitant ou non 
la transmission en fonction des précautions prises dans certaines circonstances : 
écornage, ta touage, petite chirurgie, prises de sang en série, etc. Les occasions de 
contact étroit entre animaux interviennent sans doute également pour favoriser la 
transmission (Lassauzet, communication personnelle, 1989). Ce facteur est peut-être 
à l 'origine de la différence systématiquement signalée entre le taux d'infection des 
cheptels laitiers nettement supérieur à celui de l'infection des cheptels allaitants (à 
l 'heure actuelle, notamment , en Afrique du Sud, en Australie, au Canada , aux 
Etats-Unis. . .) (voir les rapports de ces pays). 

Les conditions climatiques peuvent favoriser la transmission lorsqu'elles sont 
favorables à la multiplication des insectes. 

— Les cas familiaux de lymphocytose persistante sont maintenant bien connus. 
Dans certains t roupeaux, l 'infection, tout comme la maladie cliniquement exprimée, 
a une incidence particulièrement importante . 

Il est vraisemblable que la capacité de développer une lymphocytose persistante, 
voire un lymphosarcome, est fonction de facteurs génétiques. Dans cette hypothèse, 
leur nature et leurs mécanismes d 'act ion ne sont pas connus (38). 

Transmission 

a) Transmission directe 

— Voie orale 

La transmission par voie orale a surtout été étudiée dans le cadre d 'une infection 
du veau par le colostrum ou le lait. Elle a été démontrée dans des conditions 
expérimentales (92, 93). 

Mais le rôle du lait et du colostrum, malgré leur caractère potentiellement virulent, 
semble limité dans les conditions naturelles (voie orale) par rapport aux facteurs de 
contact (20). 

Deux hypothèses ont été évoquées pour l'expliquer : la première fait jouer un rôle 
protecteur aux anticorps d'origine colostrale absorbés par le veau ; la seconde envisage 
l'imperméabilité de la muqueuse intestinale aux lymphocytes infectés par le VLB après 
les 24 à 36 premières heures de la vie du veau. Ces deux facteurs peuvent évidemment 
jouer de façon concomitante. La première hypothèse a été confirmée, notamment 
par Van der Maaten et coll. en 1981 (93) et par Lassauzet et coll. en 1989 (36). 

- Voie respiratoire 

L'instillation d 'un aérosol virulent par voie intranasale permet de reproduire 
l 'infection (91). D 'au t re part , l ' inoculation intratrachéale de 5.10 6 lymphocytes 
infectés a entraîné dans 4 cas sur 4 l'infection des bovins (71). 

Les matières d 'expectoration des bovins infectés étant potentiellement virulentes, 
il semble que cette voie de transmission puisse jouer un rôle. 
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- Voie vénérienne 

Les résultats des expériences sont contradictoires selon que l 'inoculum déposé dans 
le tractus génital des vaches était : des lymphocytes issus d 'un bovin infecté (4 vaches 
sur 6 sont infectées) (51), ou un mélange de sperme bovin et de lymphocytes infectés 
(1 vache sur 4 est infectée) (71). 

II semble donc exister un agent spermatique inactivant le virus, ce qui expliquerait 
les difficultés d'isolement du virus dans le sperme de bovins infectés. 

Le rôle de la voie vénérienne semble donc mineur. Par ailleurs, aucune publication 
ne fait actuellement état de cas probants de transmission vénérienne de la LBE dans 
les conditions naturelles. 

— Transmission in utero 

La transmission du virus par la mère au foetus ne fait actuellement aucun doute . 
Seuls les taux d'infection in utero au sein d 'un cheptel infecté varient selon les auteurs. 
La méthodologie d 'enquête consiste à effectuer une sérologie sur les veaux nouveau-
nés avant la prise colostrale (31). La recherche du virus dans les lymphocytes du 
nouveau-né est une méthode plus sûre. 

Les taux de transmission in utero recensés dans la littérature sont variables : 
maximum de 14 à 25 % des femelles infectées dans un troupeau connu pour sa grande 
réceptivité au virus, de 3 à 6 % des femelles infectées dans des troupeaux représentatifs 
de la moyenne du cheptel bovin (8). Cette transmission surviendrait par voie 
transplacentaire pendant les 6 derniers mois de la vie intra-utérine. 

Ce mode de transmission, sans être négligeable, ne représente donc q u ' u n aspect 
sans doute mineur, sauf cas exceptionnel, de la diffusion du virus au sein d ' un 
t roupeau. 

La transmissibilité de l 'infection par les gamètes à l 'œuf, c'est-à-dire in ovo, a 
été régulièrement infirmée. Dans une étude de transfert de 21 embryons de 6 à 7 jours, 
issus de 8 vaches infectées, aucun veau n 'étai t infecté (58). L 'observat ion de cas 
familiaux doit être plutôt rapportée à l 'influence de facteurs génétiques et à la 
contagion précoce. 

b) Transmission indirecte 

Elle repose sur la virulence du sang des animaux infectés. 

— Transmission par les ar thropodes piqueurs 

Des considérations épidémiologiques avaient conduit à penser que les arthropodes 
peuvent jouer un rôle dans la transmission de la LBE : aux Etats-Unis et au Japon , 
l 'incidence de l 'infection apparaissait maximale pendant la saison chaude où les 
arthropodes sont les plus nombreux (8). Ces observations ont été confirmées en France 
(47). 

Les moustiques ne joueraient qu ' un rôle limité dans la transmission de la LBE 
(10), contrairement aux tabanidés, pour deux raisons : d 'une part , leur faible taille 
et, d 'autre par t , leurs habitudes alimentaires qui les font généralement commencer 
et terminer un repas sanguin sur le même hôte. On peut rapprocher ces constatations 
de celles, identiques, enregistrées pour l 'anémie infectieuse des équidés. 
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Foil et coll. (23) ont transmis l'infection à des moutons et à des chèvres à partir 
d 'une vache atteinte de lymphocytose persistante par interruption de repas sanguin 
de Tabanus fuscicostatus ; la piqûre de 50 ou 100 taons a transmis l 'infection alors 
que celle de 10 ou 25 taons ne l 'a pas permis. Oshima et coll. (56) avaient obtenu 
des résultats semblables. 

Plus récemment (24), ces mêmes auteurs ont obtenu la transmission après piqûre 
de 10 ou 20 taons. Un volume de 0,1 µl de sang d 'une vache en état de lymphocytose 
permanente suffit pour transmettre l 'infection. Un nombre de l 'ordre de 
1500 lymphocytes a permis la transmission. 

Enfin, plus que de simples transporteurs mécaniques, les tiques peuvent jouer le 
rôle de vecteurs dans la transmission de la LBE, grâce à une transmission transtadiale 
(32). 

En résumé, le rôle vectoriel des arthropodes dans la transmission de la L B E et 
notamment celui des tabanidés apparaît de plus en plus nettement (47). 

— Transmission iatrogène 

La possibilité de transmission de lymphocytes infectés de bovin à bovin, au 
cours de prélèvements ou d'injections multiples avec une même aiguille a été 
suspectée depuis longtemps (95). C'est ainsi que la quantité de sang résiduel 
dans la lumière d 'une aiguille suffit à reproduire l'infection (29). Certaines pratiques 
vétérinaires à visée prophylactique, l 'emploi de seringues, d'aiguilles (70), voire 
d ' instruments chirurgicaux d 'un animal infecté à un autre peuvent être incriminés, 
même si certains essais n 'on t pas permis de démontrer la transmission du virus 
(94). 

Le rôle du tatouage a été clairement mis en évidence (59, 42, 37). 

En résumé, on peut retenir, comme l ' indiquaient Burridge et Thurmond en 1981 
(8), que : 

— Environ 5 % de veaux nés de mère infectée s'infectent in utero. 

— La transmission du virus par ingestion de colostrum ou de lait paraît limitée. 

- L a très grande majorité des bovins s'infectent au contact d 'animaux déjà 
infectés, selon des modalités diverses : promiscuité, insectes piqueurs, interventions 
du vétérinaire sans précautions. . . 

D I A G N O S T I C E T D É P I S T A G E 

Nous passerons sous silence les différents examens de laboratoire autres que 
sérologiques, car ils sont soit très classiques (examen histopathologique), soit peu 
utilisés (examen hématologique, depuis la mise au point de techniques sérologiques, 
recherche du virus) (rapport de l'Italie à l'OLE, 1989). 

Le dépistage de la LBE est exclusivement sérologique et s'adresse à des 
prélèvements de sang ou de lait, individuels ou sous forme de mélanges. 
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Bases 

Après infection, le délai de séroconversion varie en moyenne de 2 à 8 semaines 
(53) mais peut parfois dépasser 3 mois (20). Les anticorps sériques persistent 
durant toute la vie économique des animaux, mais leur titre subit des fluctuations, 
en particulier en fin de gestation ou en début de lactation où il peut baisser de 
façon importante jusqu'à passer en dessous du niveau minimal de détection 
(49, 5). 

Pa r ailleurs, de manière exceptionnelle, il semble que certains bovins nés de mère 
infectée, conservés en strict isolement, peuvent ne fournir une réponse positive que 
plusieurs mois . . . voire 3 ans après la disparition des anticorps d'origine maternelle 
(83). Ces faits, qui sont rarissimes, ne doivent donc pas remettre en cause la not ion 
de base qui consiste à considérer que le délai maximal d'apparition d'un taux décelable 
d'anticorps est de l'ordre de 3 mois. 

Chez le veau né de mère infectée, la disparition des anticorps d'origine maternelle 
n'est effective qu'après 3 à 7 mois (2, 9, 21 , 84, 58). 

Techniques 

Actuellement, les deux techniques majeures de diagnostic et de dépistage 
sérologiques de la LBE sont l ' immunodiffusion en gélose (IDG) et le test ELISA. 

L'immunodiffusion en gélose 

Elle est très largement employée. La technique a été codifiée dans certains pays 
(ex. : CEE) et des coffrets sont disponibles dans le commerce. Les modalités de 
contrôle des réactifs ont été précisées (annexe G de la directive 88/406/CEE du 14 juin 
1988). 

Cette technique est utilisable exclusivement pour les sérums (individuels ou sous 
forme de petits mélanges). Il s'agit d 'un test simple à mettre en œuvre , spécifique 
et sensible. Il doit cependant être lu par un technicien entraîné et se prête mal au 
traitement et à la lecture d 'un grand nombre de sérums. 

Le test ELISA 

Il est de plus en plus utilisé pour le dépistage sérologique de la LBE (1 , 4, 19, 
26, 48, 63, 85, 86, 45, 88, 28, 25, 62). Des coffrets sont disponibles dans le commerce, 
comportant diverses modalités techniques (ELISA direct ou par compétition) et faisant 
appel ou non aux anticorps monoclonaux (22). 

Le test ELISA peut être appliqué aux sérums ou aux laits (individuels ou sous 
forme de mélanges). Au sein de la diversité des techniques commercialisées, l 'unité 
est introduite par les protocoles de contrôle des trousses qui permettent de garantir 
des niveaux satisfaisants de sensibilité et de spécificité (17). Ainsi, au sein de la CEE, 
le niveau minimal exigé du seuil de détectabilité des anticorps est analogue à celui 
de l ' immunodiffusion en gélose pour les sérums et il est établi en fonction d 'un sérum 
de référence (sérum E4 au 1/10 e). 

Pour le lait, un niveau minimal analogue est exigé, destiné à permettre d 'obtenir 
au moins les mêmes performances que celles résultant de l 'analyse par IDG du sérum 
de l 'animal dont on étudie le lait en ELISA. 
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Cette exigence est fondée sur un raisonnement admettant qu 'en moyenne le titre 
en anticorps de la LBE est 25 fois plus faible dans le lait que dans le sérum de la 
même vache [10 fois plus faible pour Florent et coll. (22) ; 27 fois plus faible pour 
Mammerickx et coll. (46) ; 26 fois plus faible, rappor t du Danemark à l 'OIE, 1989]. 
Il s'agit, bien sûr, d 'une moyenne car différentes études (87, 14) ont bien montré 
les fluctuations des titres en anticorps de la LBE pendant la lactation. 

Pour un lait individuel, le test ELISA doit donc révéler au minimum la quantité 
d 'anticorps contenus dans le sérum E4 dilué au l / 2 5 0 e (dilution 25 fois plus forte 
que le l / 1 0 e ) . 

Pour des laits de mélange, le niveau de détectabilité exigible est le même, ce 
qui implique de tenir compte du nombre de vaches dont provient le lait de 
mélange ou d'avoir recours à une technique de concentration du lactosérum. Pour 
Forschner et coll. (25), un coffret ELISA commercialisé permet dès maintenant 
d 'obtenir une réponse positive sur le lait de mélange de 100 vaches dont une seule 
est infectée. 

Les avantages du test ELISA résident dans sa rapidité d'exécution rapportée au 
nombre élevé de prélèvements que l 'on peut étudier en une séance, sa lecture objective 
et ses possibilités d 'automatisat ion. Un contrôle systématique des lots de chaque 
producteur permet d 'obtenir une sensibilité et une spécificité satisfaisantes (17) et, 
dans ces conditions, le test ELISA se révèle un outil économique et efficace pour 
le dépistage systématique de l'infection des troupeaux laitiers ainsi que pour le contrôle 
de routine de l 'état satisfaisant des t roupeaux sains ou assainis (15, 16). 

L interprétation 

L'interprétation des résultats sérologiques obtenus sur le sérum d 'un animal doit 
prendre en compte l 'âge de l 'animal, la date du dernier contact avec un animal infecté 
et le statut sérologique de la mère dans le cas des jeunes veaux. 

Elle est résumée dans le Tableau V. 

Au niveau individuel, on retiendra que tout bovin de plus de 7 mois à sérologie 
positive doit être considéré comme infecté et donc comme une source de contamination 
potentielle. On ne peut pas se fier à une réponse négative obtenue en fin de gestation 
ou en début de lactation chez une vache appartenant à un cheptel infecté. 

Au plan d 'un cheptel, on peut retenir la règle suivante : un t roupeau ne peut être 
considéré comme indemne de LBE, sur le plan médical, que si deux examens 
sérologiques de l'ensemble des animaux d'âge supérieur à 7 mois, pratiqués à plus 
de 3 mois d'intervalle, se sont révélés négatifs en l 'absence de possibilité de 
contamination pendant cette période. 

P R O P H Y L A X I E S A N I T A I R E 

La LBE étant une maladie infectieuse provoquée par un virus qui se transmet, 
pour l'essentiel, par contact entre un animal infecté et un animal sain, il est possible 
de combattre l 'extension de cette maladie par des mesures strictement sanitaires. 
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T A B L E A U V 

Bovin Résultat 
sérologique 

Dernier contact 
avec un animal infecté 

Interprétation 

+ 

• Si né de mère infectée : 
distinction avec anticorps 
d'origine colostrale 
impossible ; recommencer 
l'examen après l'âge de 7 mois 

< 7 mois 
• Si né de mère indemne ou 

absence de prise colostrale: 
animal infecté 

-
< 3 mois 

> 3 mois 

• Refaire un examen plus de 
3 mois après le dernier contact 
avec un animal infecté 

• Animal sain 

+ Animal infecté 

> 7 mois -
< 3 mois 

> 3 mois 

• Refaire un examen plus de 
3 mois après le dernier contact 
avec un animal infecté 

• Animal sain 

On peut distinguer les mesures à envisager à l 'échelon d 'un t roupeau, à protéger 
ou à assainir, et au plan régional ou national . 

Lutte à l'échelon d'un troupeau 

Protection d'un troupeau sain 

a) Introduction d'animaux dans le cheptel 

La mesure la plus évidente et la plus efficace est sans conteste d'éviter d'introduire 
au sein du troupeau un animal infecté. 

Lors de la mise en quarantaine d 'un animal acheté, une demande de diagnostic 
sérologique est donc nécessaire : pour les animaux achetés dans des cheptels indemnes, 
un seul examen sérologique est suffisant. Par contre, pour les animaux en provenance 
de cheptels infectés ou de statut inconnu, il serait impératif d'observer une quarantaine 
de 3 mois en prat iquant un contrôle sérologique au début et à la fin de celle-ci. Une 
durée de quarantaine aussi longue étant difficilement envisageable en pratique, il est 
souhaitable de n ' introduire dans des cheptels indemnes que des animaux provenant 
de t roupeaux sains. 

Interprétation des résultats sérologiques 
du diagnostic individuel de la LBE 
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b) Matériel des vétérinaires 

L'at tent ion des vétérinaires doit être attirée sur la nécessité absolue de changer 
systématiquement l'aiguille de leur matériel à prise de sang ou à injection intraveineuse 
entre deux exploitations. 

c) Pâturage des animaux 

La cohabitation de t roupeaux sains et infectés dans des pâtures mitoyennes peut 
être considérée comme un facteur de risque dans les régions où les taons ou, à moindre 
titre, les moustiques, sont nombreux. Par analogie avec l 'anémie infectieuse des 
équidés, une distance d'environ 50 mètres entre t roupeau infecté et t roupeau sain 
limiterait fortement les risques de transmission par ar thropodes. 

La vérification périodique de l 'absence d'infection du t roupeau est souhaitable. 
Dans les cheptels laitiers, elle peut être assurée simplement par le test ELISA appliqué 
régulièrement au lait de mélange de l 'exploitation. 

Dans les cheptels allaitants, le dépistage peut se faire annuellement sur des 
mélanges de sérums prélevés pour d'autres prophylaxies comme celle de la brucellose 
bovine. 

Assainissement de troupeaux infectés 

Les mesures à prendre se rattachent à deux catégories : 

- d 'une part , l 'utilisation de quelques règles prophylactiques simples permettant 
de limiter la dissémination du virus au sein du cheptel, 

- d ' a u t r e part , la mise en œuvre d 'un plan de lutte visant à l 'éradication de 
l 'infection. 

a) Les règles prophylactiques 

— Aiguilles et instruments des vétérinaires 

Les règles prophylactiques visent surtout à éviter tout t ransport du sang d 'un 
animal infecté à un autre : il est donc indispensable, lors de prélèvement de sang ou 
d'injection intraveineuse d'utiliser des aiguilles à usage unique. Les données 
expérimentales sont suffisamment solides pour que la responsabilité du praticien puisse 
être engagée si une telle précaution n'était pas respectée. 

De même, la désinfection de tous les instruments chirurgicaux utilisés «en série» 
est nécessaire (écornage, castration) et le changement entre chaque animal des gants 
en plastique utilisés lors d 'exploration rectale est une bonne précaution. Di Giacomo 
et coll. (12) ont démontré l'utilité du respect de précautions au cours de l 'écornage 
et obtenu une diminution de la transmission du virus. Ruppanner et coll. (78) ont 
résumé les précautions à respecter pour éviter la transmission de sang d 'un animal 
à l ' au t re : 
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Précautions à respecter pour éviter la transmission de sang 
d'un animal à l'autre 

Actions Précautions 

Interventions Les instruments doivent être nettoyés et rincés à 
à l'aide l'eau chaude, immergés dans la chlorhexide, puis 
d'instruments dans de l'eau javel. 
Tatouage et pose de Les instruments doivent être désinfectés entre 
plaquettes à l'oreille chaque veau. 
Ecornage Seulement 2 ou 3 animaux doivent être écornés en même 

temps, puis doivent être maintenus séparés pour éviter 
qu'ils se frottent l'un contre l'autre ; l'hémostase doit être 
assurée et la plaie traitée avec un désinfectant et un 
répulsif pour arthropodes, 

Ablation de trayon Il faut employer une lame de bistouri différente pour 
chaque animal ; l'hémostase doit être correcte. 

Vaccination et Il faut changer d'aiguille à chaque animal pour 
dépistage de masse les prises de sang, les vaccinations et les tuberculinations. 
Exploration rectale Il faut changer de gant en plastique à chaque vache. 

- Arthropodes 

Une attention particulière devrait être apportée à la lutte contre les ar thropodes 
piqueurs. Il existe, en particulier, des plaquettes auriculaires à effet répulsif qui sont 
efficaces pendant plusieurs mois et dont on peut conseiller l 'emploi. 

- Colostrum 

La prise colostrale, chez les veaux nés de mère infectée, ne présente pas de risques 
majeurs en regard du bénéfice pour l 'animal que représente l 'acquisition d 'une bonne 
immunité passive. Néanmoins, quand cela est possible, la pasteurisation du colostrum 
qui préserve l'activité des immunoglobulines tout en supprimant l'infectiosité virale 
est souhaitable (73, 77), ou bien on peut recommander la distribution de colostrum 
provenant de vaches indemnes. 

b) Plan de lutte 

Deux types de plan de lutte peuvent permettre l 'éradication de l 'infection au sein 
d 'un cheptel infecté : l'élimination par abattage des bovins infectés, ou la mise à l'écart 
des bovins infectés dans des bâtiments indépendants. 

- Elimination des bovins infectés 

Le modèle suivant peut être proposé : contrôle sérologique de tous les bovins de 
plus de 7 mois, tous les 3 à 6 mois ; isolement et abattage des animaux à sérologie 
positive ; le cheptel est considéré comme assaini lorsque tous les animaux ayant éliminé 
leurs anticorps colostraux ont fourni une réponse sérologique négative 2 fois à 6 mois 
d'intervalle. 



1002 

Ce procédé donne d'excellents résultats. Son efficacité est cependant diminuée 
lorsqu 'un certain nombre de fautes se glissent dans le protocole : défaut 
d'identification des animaux, substitution d'animaux, introduction d'animaux infectés, 
prises de sang en série avec la même aiguille, etc. C'est pourquoi une parfaite 
coordination entre les 4 niveaux impliqués dans le processus de lutte : l 'exploitant, 
le vétérinaire trai tant , les laboratoires de diagnostic et le Service Vétérinaire officiel, 
est nécessaire (43). 

D 'au t re part , le succès des mesures de lutte est ralenti lorsque le taux initial 
d 'animaux infectés e t /ou le pourcentage d 'animaux jeunes infectés sont élevés. 

La plus grande difficulté d'assainissement des t roupeaux fortement infectés, bien 
connue pour la brucellose et la tuberculose bovines, justifie tout à fait l 'abattage 
d'emblée de la totalité des animaux de tels t roupeaux. 

Ce type de prophylaxie, s'il a l 'avantage d 'être efficace (80), simple à mettre en 
œuvre , et applicable à tous les types d'exploitations reste néanmoins d 'un coût 
prohibitif pour l'éleveur en l 'absence d 'une politique de subventions à l 'abattage. 
Il conduit en effet à éliminer des animaux dont l 'avenir économique n 'aurai t été que 
rarement compromis par l 'appari t ion d 'une forme tumorale . 

Ce modèle de prophylaxie peut donc difficilement être appliqué par un éleveur 
à titre individuel (au moins dans le cas de cheptels très infectés), mais trouve pleinement 
sa place dans le cadre d 'une action collective. 

— Séparation des animaux infectés 

La création d 'un troupeau sain à partir d 'un cheptel infecté a été étudiée et réussie 
(82) en isolant les veaux indemnes du reste du t roupeau. 

Ce type de prophylaxie, sous la réserve importante de disposer de locaux adéquats 
et de faire preuve de rigueur dans la conduite de l'élevage, peut donc permettre à 
un éleveur motivé d'éliminer l 'infection leucosique de son cheptel. Il est nécessaire, 
dans ce cas, de disposer de techniques sérologiques très sensibles (ou de répéter les 
examens), de façon à éviter d ' introduire dans le t roupeau sain un veau considéré 
comme indemne alors qu'i l se trouverait en début de séroconversion. 

Lut te à l 'échelon régional ou national 

De façon générale, l'assainissement d 'un pays vis-à-vis d 'une maladie à incubation 
longue comme la LBE (ou la tuberculose) ne peut se faire qu 'en prenant en compte 
l 'ensemble des animaux infectés, potentiellement sources de contamination pendant 
une période étendue, sans se limiter à la partie émergée de l'iceberg que représentent 
les foyers où s'exprime la maladie. Cela est d 'au tant plus vrai dans le cas de la LBE 
où beaucoup d 'animaux infectés peuvent arriver au terme de leur vie économique 
sans extérioriser de symptômes de LBE (ou sans qu'ils soient reconnus comme 
infectés). 

Chaque pays doit définir sa politique de lutte en fonction de la situation 
épidémiologique et des objectifs à atteindre. 

Pour certains pays, l 'objectif peut être limité à l 'exportation de reproducteurs, 
sans pour autant envisager l 'éradication de l 'infection, en particulier en raison du 
coût d 'un tel programme. 
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Pour d 'autres pays, l 'objectif d 'éradication peut être visé, avec un calendrier de 
lutte et des étapes variables en fonction de la situation épidémiologique et des 
ressources à consacrer à la lutte contre cette maladie. Il n'existe pas de programme 
passe-partout. Chaque pays doit définir son propre programme, en tenant compte 
des critères cités ci-dessus et à la lumière des informations fournies par les pays déjà 
parvenus au stade de l 'éradication. 

La mise au point de tests ELISA de grande sensibilité (tout en conservant une 
spécificité satisfaisante) applicables à des mélanges de prélèvements (laits ou sérums) 
a été un progrès décisif pour une réalisation économique des premières étapes de 
dépistage de l 'infection dans un pays et de la surveillance ultérieure des cheptels 
sains. L'assainissement des cheptels infectés passe forcément par un dépistage 
individuel. 

L'expérience de pays européens qui ont commencé la lutte il y a plusieurs 
années montre que l 'application des mesures sanitaires classiques permet de faire 
disparaître la maladie. Le délai pour obtenir l 'éradication est d 'au tant plus long que 
le taux d'infection initial des cheptels est élevé et que les mesures appliquées sont 
incomplètes. 

Lorsque les mesures sont correctement appliquées et que le taux d'infection des 
animaux n'est pas très élevé, l 'assainissement des cheptels infectés est obtenu 
rapidement. 

Le nombre de pays ayant consacré des efforts et des sommes importantes à la 
lutte contre la LBE augmentera progressivement. Ces pays demanderont un respect 
de l 'application de règles permettant la garantie de l 'absence de risque de 
recontamination de leurs cheptels à partir d 'animaux importés, conformément au 
Code Zoo-sanitaire International de l 'OIE. 

L'ANÉMIE INFECTIEUSE DES ÉQUIDÉS 

L'anémie infectieuse des équidés (AIE) est une virose propre aux équidés, 
d'évolution le plus souvent chronique avec des épisodes aigus se traduisant par de 
la fièvre, de l 'anémie, de l 'abattement et des œdèmes. 

Cette maladie est caractérisée par une pérennité de la virémie pendant des années, 
la formation de lésions d'origine immunologique et la plasticité antigénique apparente 
de son virus. 

Signalée pour la première fois en France, en 1843, par Lignée, elle y fut étudiée 
au cours de la seconde moitié du X I X e siècle et les travaux de Vallée et Carré (143) 
devaient aboutir à l'isolement du virus et à la précision des modalités de la contagion. 
Ultérieurement, l 'AIE a été reconnue successivement dans la plupart des pays et on 
la rencontre actuellement avec une fréquence et une gravité variables dans de nombreux 
pays d 'Afrique, d 'Amérique, d 'Asie, d 'Europe et en Australie. 
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V I R O L O G I E 

Le virus de l 'AIE est resté mal connu pendant longtemps. Cette relative 
méconnaissance était due à l 'absence prolongée de système pratique de culture in vivo 
ou en culture cellulaire ; par ailleurs, les premières cellules ayant permis la 
multiplication du virus en culture, les leucocytes de chevaux, soulèvent plusieurs 
difficultés techniques de culture (comme la nécessité d 'une forte concentration en 
sérum dans le milieu de culture, 5 0 % et plus, ainsi que la fréquente contamination 
par des cytomegalovirus) et la culture sur un substrat cellulaire commode, la lignée 
Equine Dermis, n ' a été mise au point que tardivement (121). 

Les caractères généraux du virus de l 'AIE ont fait l 'objet d 'une revue récente 
(112). Il possède les caractères structuraux des lentivirus et bourgeonne à partir des 
membranes cytoplasmiques. Sa transcriptase reverse est M g + + dépendante. 

Sa composition protéique est actuellement bien déterminée. Le complexe 
ribonucléoprotéique comprend la protéine basique p11 . Les protéines internes sont 
p9, p l 5 (protéine phosphorylée) et p26. L'enveloppe est composée des glycoprotéines 
gp90 et gp45 (107, 123, 124) (Figure 2). 

FiG. 2 

Représentation schématique du virus de l ' A I E 
(107, 123, 124) 
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L'organisat ion génétique du virus de l ' A I E est comparable à celle d 'autres 
rétrovirus (Figure 3). L ' A R N viral est copié en A D N par la transcriptase reverse. 
Il est flanqué par deux régions terminales répétées (Long Terminal Repeats) contenant 
les signaux de régulation de l 'expression des gènes. Le gène G A G code pour les 
protéines internes et comprend 1 458 bases. Les protéines dérivent d 'un précurseur 
u n i q u e qu i est u n e p o l y p r o t é i n e o r d o n n é e de la m a n i è r e s u i v a n t e : 
pl5-p26-pentapeptide-pl l -p9. 

FiG. 3 

Organisation génétique du virus de l'AIE (113) 

Le gène P O L code pour la transcriptase reverse. Il est lu dans un cadre de lecture 
différent du gène G A G et le recouvre sur 251 bases. Enfin, le gène ENV (2 577 bases) 
code pour les glycoprotéines d 'enveloppe. Il ne recouvre pas le gène P O L (114, 139, 
131, 102, 127). Le génome du virus possède aussi trois courts cadres de lecture S1, 
S2, et S3. SI et S2 sont situés dans la région intergénique POL-ENV et S3 dans le 
gène ENV (113, 139). Le produit d'expression de S2 active l 'expression du génome 
du virus en agissant sur une séquence cible située entre les positions -31 et + 22 par 
rapport au site d'initiation de la transcription des A R N messagers viraux (103). 

Le virus se cultive par mise en culture de macrophages de chevaux infectés ou 
en infectant des macrophages de chevaux sains. Dans ces cellules, le virus de l 'AIE 
possède un effet cytopathogène qui se traduit par une destruction des cellules. Ce 
procédé reste difficile d 'emploi car il faut posséder une source de macrophages et 
de sérum exempte de cytomégalovirus. Les cellules de la lignée continue Equine Dermis 
assurent également une réplication du virus de l 'AIE sans présenter de lésions et 
peuvent rester chroniquement infectées au cours des passages successifs (121). La lignée 
de thymus de chien Cf2Th présenterait les mêmes caractéristiques (97). 

Les propriétés antigéniques du virus dépendent de plusieurs groupes d'antigènes 
aux propriétés différentes. Les protéines internes p26 et p l 5 induisent la formation 
d ' a n t i c o r p s révélables pa r les t echn iques de f ixa t ion du c o m p l é m e n t , 
d ' immunofluorescence et surtout d ' immunodiffusion en gélose. Ces protéines sont 
stables d 'une souche virale à l 'autre et constituent donc les antigènes utilisés pour 
le diagnostic. Par ailleurs, p26 possède une communauté antigénique avec la protéine 
homologue du virus HIV et des lentivirus ovins et caprins. La protéine p l 5 possède 
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également une homologie antigénique avec la protéine p l 7 du virus HIV (122, 145). 
Les glycoprotéines d'enveloppe (gp90 et gp45) interviennent dans la réaction de 
neutralisation. Kono et coll. (119) avaient montré qu ' au cours de l'infection d 'un 
cheval, les antigènes périphériques du virion subissaient une dérive antigénique 
entraînant l 'appari t ion de variants antigéniques auxquels l 'organisme s 'adapte en 
produisant, avec un certain décalage, des anticorps neutralisant la nouvelle spécificité. 
Ce phénomène permet de comprendre la coexistence presque constante, dans le sang 
d 'un cheval infecté, du virus et d 'anticorps anti-virus AIE . Les mécanismes de cette 
dérive antigénique sont de plus en plus étudiés et les principaux résultats seront 
présentés dans les lignes suivantes. 

L'infection expérimentale d 'un cheval conduit à l 'apparit ion de crises cycliques 
hyperthermisantes. La virémie est maximale au moment des crises, et en général 
indétectable par inoculation aux cultures cellulaires entre les crises. Il existe un délai 
variable entre le pic virémique correspondant et la synthèse d'anticorps neutralisant 
un variant donné. En règle générale, aucune neutralisation croisée n'existe entre les 
différents variants. Les gp90 e t /ou gp45 de chaque variant présentent des modifications 
structurales, révélées par une mobilité différente en électrophorèse. Par contre, la 
protéine p26 n 'est pas modifiée. L'analyse des peptides et glycopeptides trypsiques 
de chaque variant montre plusieurs faits : les cartes peptidiques de gp90 et gp45 
diffèrent pour chaque variant ; les modifications ne s 'additionnent pas pour des 
variants d 'appari t ion successive chez un même cheval ; les cartes glycopeptidiques 
de gp90 et gp45 montrent qu' i l existe pour chaque glycoprotéine deux types de 
glycosylation différents et que certains variants présentent donc la même carte ; les 
cartes peptidiques de p26, p l 5 et p9 sont identiques dans tous les variants (132). 

L'analyse des épitopes de gp90 et gp45 de plusieurs isolats consécutifs dérivés d 'une 
même souche initiale, à l 'aide d'anticorps monoclonaux, a été réalisée (106). Deux 
épitopes sont conservés dans toutes les souches et sont reconnus par des anticorps 
monoclonaux non neutralisants. Les autres épitopes sont d'expression variable (en 
particulier tous ceux reconnus par des anticorps monoclonaux neutralisants). 
Pratiquement tous les isolats sont différents sur le critère du profil d'épitopes exprimés. 
Les isolats identiques sur ce critère diffèrent sur la base de l 'examen de leurs peptides 
et glycopeptides trypsiques ou de leurs cartes oligonucléotidiques. Certains épitopes 
neutralisants dans la souche initiale subissent des altérations légères entre variants 
qui, tout en n 'empêchant pas la fixation de l 'anticorps monoclonal correspondant, 
ne lui permettent pas de réaliser la neutralisation du variant. 

Des informations sur les modifications du gène ENV et l 'étude de leur corrélation 
avec les modifications de structure antigénique ont récemment été apportées (128). 
Des sous-fragments du gène ENV ont été exprimés sous forme de protéine de fusion 
dans Escherichia coli. L 'é tude en Western Blot de ces polypeptides avec les anticorps 
monoclonaux décrits précédemment a permis de localiser approximativement les 
séquences codant ces épitopes. Certains de ces épitopes correspondant à des anticorps 
non neutralisants sont codés par des régions constantes, et se révèlent conservés entre 
les différentes souches. Les épitopes reconnus par les anticorps neutralisants sont peu 
conservés et sont codés par des régions variables du gène. Des résultats superposables 
ont été obtenus avec des sérums de chevaux expérimentalement ou naturellement 
infectés. Un épitope en partie COOH-terminale de la gp45 est fortement reconnu par 
tous les sérums, alors que les épitopes codés par la partie variable de la protéine 
fournissent des réponses diverses suivant les sérums. Un épitope en partie 
NH 2 - terminale de la gp90 est faiblement reconnu. En résumé, les épitopes conservés 
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(non neutralisants) sont situés en partie N H 2 et COOH-terminales de la protéine codée 
par le gène ENV. Les épitopes variables (neutralisants) sont codés par la partie variable 
du gène ENV. Des résultats comparables ont été décrits pour le virus HIV. 

L A M A L A D I E 

La durée d ' incubation peut varier de 5 à 7 jours à plus de trois mois. La forme 
la plus classique de la maladie correspond à une succession de crises hyperthermisantes 
pendant lesquelles la virémie est maximale. Au cours de ces crises, l 'animal présente 
une fièvre intense, une anorexie, une anémie qui peuvent être accompagnées de signes 
inconstants (syndrome hépato-rénal, syndrome gastro-intestinal, myocardite, 
méningite). Les crises s'arrêtent généralement au bout d'environ un an, l 'animal restant 
porteur asymptomatique de virus (99). Suivant les cas, l 'évolution clinique peut être 
aiguë, subaiguë ou chronique. Enfin, des formes inapparentes existent, soit d'emblée, 
soit après une forme cliniquement exprimée. Les lésions macroscopiques sont variables 
suivant la forme clinique : hépatomégalie et Splénomegalie, myocardite, hémorragies 
(pétéchies, suffusions) sur les séreuses et les muqueuses. Les lésions microscopiques 
consistent en une prolifération de cellules lymphoïdes, une infiltration de différents 
organes (foie, rate . . . ) et en une accumulation de sidéroleucocytes (macrophages 
contenant de l 'hémosidérine, catabolite de l 'hémoglobine). 

P A T H O G É N I E 

La pathogénie de l 'AIE est de mieux en mieux connue. 

— L'anémie résulte de deux mécanismes : d 'une part , une hémolyse de nature 
vraisemblablement immunologique, intra et extravasculaire, d 'autre part , une 
diminution de fonctionnement de la moelle osseuse. 

Sentsui et Kono (133, 134) ont montré que l 'hémolyse résulte vraisemblablement 
de l 'adhérence de l 'hémagglutinine virale aux globules rouges : ceux-ci sont alors 
rapidement phagocytés (sidéroleucocytes) et également hémolyses sous l 'action du 
complément. Cette hémolyse est accélérée en présence d'anticorps dirigés contre le 
virus de l 'AIE. 

— Dans la glomérulite des chevaux atteints d 'une forme aiguë d 'AIE , on peut 
mettre en évidence des IgG anti-AIE et du C3. Ceci suggère que cette lésion est due 
au dépôt dans le rein de complexes circulants vinis-anticorps. McGuire et coll. (120) 
ont signalé en 1972 la présence de ces complexes circulants et montré que 9 9 % du 
virus infectieux présent dans le sérum se trouve sous forme de tels complexes. 
Parallèlement à la fixation de C3 sur les hématies et les glomérules, on note une 
diminution du taux de C 3 circulant chez les chevaux malades. 

Nous avons indiqué dans le chapitre virologie que des modifications du gène ENV 
étaient identifiables chez les différents variants antigéniques d 'appari t ion successive 
chez un cheval infecté. 
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Plusieurs hypothèses peuvent rendre compte des modifications de séquence du 
gène ENV. La plus probable correspond à l 'apparition de mutations ponctuelles durant 
la réplication par un manque de fidélité de la transcriptase reverse. La sélection de 
nouveaux variants nécessite que la réponse immunitaire de l 'hôte soit fonctionnelle 
(129) et a souvent été expliquée par la présence d'anticorps neutralisant les variants 
préexistants. On a pu néanmoins montrer que plusieurs cycles de fièvre et de virémie, 
associés à l 'isolement de variants différents, existent avant même l 'apparit ion 
d'anticorps neutralisants. Les sérums précoces correspondants peuvent distinguer ces 
isolats en immunofluorescence de membrane vis-à-vis de cellules infectées. Ces résultats 
suggèrent que la variation antigénique résulte également de la reconnaissance et de 
la destruction des cellules infectées par certains variants et non uniquement de la 
pression de sélection correspondant à l'existence d 'anticorps neutralisants (118, 119, 
98). 

É P I D É M I O L O G I E 

Epidémiologie descriptive 

Dans beaucoup de pays, l 'incidence annuelle des cas cliniquement exprimés ainsi 
que des sérologies positives est en régression. Le Tableau VI présente les informations 
qui ont été fournies par différents pays. Il existe généralement de nettes fluctuations 
saisonnières de l 'incidence, correspondant à la saison d'activité maximale des 
arthropodes. La distribution dans l'espace de la maladie varie selon les pays. Souvent 
l 'AIE est plus fréquente dans les régions chaudes et humides. 

La maladie n ' a pas tendance à diffuser vite, mais des cas peuvent être observés 
à grande distance d 'un foyer initial. 

Epidémiologie analytique 

Les sources de virus sont représentées essentiellement par les équidés infectés. Les 
animaux malades, pendant les crises hyperthermisantes, représentent un danger 
important car leur virémie est maximale et peut être estimée à environ 10 6 /ml (110, 
132). Entre les crises, le titre viral est habituellement très faible mais il peut demeurer 
élevé chez certains animaux. Chez les chevaux infectés de manière inapparente, sans 
historique de symptômes déclarés, le titre viral est habituellement très faible, 
indétectable même par inoculation de 300 ml de sang à un cheval sain (113). Certaines 
sécrétions et excrétions (lait, colostrum, jetage...) sont également virulentes au moment 
des crises et peuvent jouer un rôle dans des modalités de transmission directe (119). 

Le mode habituel de transmission du virus AIE à partir de la source virulente 
essentielle, le sang, est représenté par la piqûre d 'ar thropodes hématophages ou 
d'aiguilles servant aux injections. Les connaissances actuelles concernant la 
transmission du virus par les arthropodes ont été récemment compilées par Issel et 
coll. (113). 

Les arthropodes responsables appartiennent aux genres Tabanus, Stomoxys, 
Chrysops et Hybomitra. La transmission est exclusivement mécanique, le virus de 
l 'AIE ne se multipliant pas chez l 'arthropode (137). Différentes variables interviennent 
dans l'efficacité de la transmission. En particulier, le statut du cheval donneur est 
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T A B L E A U V I 

Pays Epidémiologie Mesures de lutte officielles 

Afrique 
Afrique du Sud Indemne 
Department of 
Agricultural Economics 
and Marketing, Veterinary 
Services, Pretoria 
Algérie Indemne Maladie à déclaration 

Contrôles à l'importation obligatoire 
Lesotho Indemne 
Livestock Department, 
Maseru 
(O.L. Letuka) 
Zambie Indemne 
Department of Veterinary 
and Tsetse Control 
Services, Lusaka 
(K.L. Samui) 

Amérique 
Canada Enzootique dans le nord Maladie à déclaration 
Food Production and du Canada, sporadique obligatoire. 
Inspection Branch, dans les autres régions. Programmes volontaires 
Ottawa Taux de prévalence d'éradication. 
(N.G. Willis) annuelle des chevaux à Compensation financière 

sérologie positive = 0,2 % lors d'abattage de chevaux 
infectés 

Chili En 1981, 23 élevages A partir de 1981 : 
Servicio Agrícola y infectés sur 570 contrôlés ; • Contrôle sérologique 
Ganadero 144 chevaux infectés à la vente, avant 
División Protección parmi 19 904 contrôlés. transport et avant 
Pecuaria, A partir de 1986 : cas introduction dans un 
Santiago sporadiques effectif 

• Contrôle sérologique tous 
les 6 mois dans les cheptels 
indemnes 

• Assainissement des cheptels 
infectés par contrôle 
sérologique mensuel et 
abattage des chevaux à 
sérologie positive 

• Importation de chevaux après 
deux contrôles sérologiques 
des chevaux à 1 mois 
d'intervalle 

Depuis 1986 : allègement des 
mesures en ne contrôlant que 
les chevaux lors d'introduction 
dans un effectif 

Situation épidémiologique de l 'AIE et mesures de lutte 
dans différents pays ayant fourni une réponse à VOIE 
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T A B L E A U V I (suite) 

Pays Epidémiologie Mesures de lutte officielles 

Asie 
Myanmar 
Livestock Breeding and 
Veterinary Department 
(T. Tint) 

Cas décrits 

Europe 
Allemagne 
(Rép. féd. d') 
Institute for Virology, 
Veterinary School, 
Hanovre 
(0 . Trayen, L. Haas, 
O.R. Kaaden) 

Indemne Maladie à déclaration 
obligatoire 

Irlande 
Department of 
Agriculture and Food, 
Dublin 
(R.G. Cullen) 

2 500 contrôles sérologiques 
par an. Aucune sérologie 
positive depuis 1975 

Italie 
Ministero della Sanita 
Direzzione generale 
Servizi veterinari 
Divizione III 

Cas sporadiques (taux de 
prévalence des chevaux 
à sérologie positive en 
1989 = 0,04 °7o) 

Contrôle sérologique des 
chevaux de course, de 
sport équestre et de 
tourisme équestre. 
Existence de programmes 
facultatifs d'éradication en 
élevage. Isolement puis 
abattage des chevaux à 
sérologie positive 

Luxembourg 
Administration des 
services vétérinaires 
(J. Kremer) 

Indemne Maladie à déclaration 
obligatoire 

Suède Indemne Maladie à déclaration 
obligatoire 

Tchécoslovaquie Indemne Contrôles sérologiques avant 
la vente, les transports... 

Yougoslavie 469 animaux infectés en 
1988 

Contrôles sérologiques 
réguliers des effectifs de 
chevaux. Contrôles 
individuels lors de 
rassemblements de chevaux. 
Abattage des animaux 
infectés. Contrôles à 
l'importation 

Océanie 
Australie 
Department of 
agriculture 
(T.M. Ellis) 

Enzootique dans le Nord 
et l'Ouest du Queensland. 
Sporadique et non identifiée 
dans les autres régions 

Aucun programme de lutte 
officiel. 
Maladie à déclaration 
obligatoire dans certains états 
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prépondérant . Chez un cheval en phase aiguë de la maladie, la transmission à un 
autre cheval par l ' intermédiaire d 'un seul ar thropode a pu être obtenue (105). Au 
contraire, chez un cheval afébrile, entre deux crises, les échecs de transmission 
expérimentale ont été nombreux (116, 101) bien que certains cas de transmission aient 
été décrits (116, 108). Une autre variable importante est la distance séparant un cheval 
infecté d 'un cheval sain. En effet, l ' a r thropode ne peut jouer son rôle de vecteur que 
dans le cas où son repas sanguin sur un cheval infecté est interrompu et qu'il le continue 
sur un cheval sain, car la persistance de I'infectivité virale chez l 'ar thropode ne semble 
pas dépasser 4 heures (105). Les travaux de Foil (104) ont montré que 99 % des taons 
interrompus dans leur repas sanguin retournaient sur le même cheval si aucun autre 
cheval n'était présent dans un rayon de 50 m. Ainsi, une distance de sécurité d'environ 
200 m entre un cheval sain et d 'autres chevaux paraît suffisante pour limiter le risque 
de transmission par ar thropodes (113). 

La transmission du virus est également possible par tout matériel souillé par le 
sang d 'un animal infecté (aiguilles, matériel chirurgical.. .), le virus pouvant survivre 
plusieurs jours sur des aiguilles contaminées (144). Enfin, la transmission in utero 
est possible (115) mais paraît d 'un impact épidémiologique limité (111). 

D I A G N O S T I C 

En l 'absence de techniques utilisables en routine permettant d'isoler le virus, les 
techniques du diagnostic visent à mettre en évidence les anticorps post-infectieux. 

La mise au point d 'un test d ' immunodiffusion en gélose, le test de Coggins (100), 
a beaucoup facilité l 'identification des chevaux infectés. L'antigène utilisé a d ' abord 
été produit à partir d'extraits de rate de chevaux malades en phase aiguë (126), puis 
à partir de virus produit en culture cellulaire de la lignée Equine Dermis (121). La 
protéine majeure interne p26 est le constituant essentiel de l 'antigène. L'intérêt de 
son utilisation a été a posteriori confirmé en raison de sa stabilité antigénique entre 
les différentes souches virales (132). A l'inverse, les glycoprotéines d 'enveloppe sont 
difficilement utilisables car, bien que le sérum des chevaux infectés les reconnaisse 
fortement (125, 128), leur variabilité antigénique est importante. Néanmoins, la mise 
en évidence d 'un épitope de la gp45 fortement reconnu par le sérum des chevaux 
infectés et conservé entre les différentes souches étudiées (128) pourrai t ouvrir de 
nouvelles perspectives. La protéine p l 5 est également un constituant mineur des 
antigènes utilisés en IDG et peut parfois donner une deuxième ligne de précipité lors 
de la réalisation du test de Coggins (142). Des techniques ELISA mettant en évidence 
les anticorps contre p26 ont également été décrites (135, 138, 140) et certaines sont 
actuellement commercialisées permettant d 'obtenir un résultat en une quinzaine de 
minutes. Enfin, une technique de Western Blot a également été développée (130). 

Le test de Coggins est une technique simple à mettre en œuvre, sensible et spécifique. 
Néanmoins, certains sérums à faible titre en anticorps fournissent des résultats difficiles 
à lire. Certains chevaux infectés fournissent une réponse en anticorps de faible niveau 
(109, 141). La proportion de ces animaux par rapport à l'ensemble des animaux infectés 
est très faible, inférieure à 1% (113). Ces notions ne doivent pas masquer que le test 
de Coggins représente une excellente technique diagnostique qui permet de repérer dans 
de remarquables conditions de spécificité la quasi-totalité des chevaux infectés. 
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L'exécution du test de Coggins est précisée dans le Code Zoo-sanitaire International 
de l'OLE (5 e édition, p . 339-343) et dans le Manuel des méthodes recommandées pour 
le diagnostic et les produits biologiques de l 'OIE, I, 16. Il existe un sérum international 
de référence représentant le niveau minimal de détection que doit atteindre tout 
laboratoire prat iquant le test de Coggins, qui a été défini après étude en aveugle de 
sérums de concentration en anticorps variée par différents laboratoires à travers le 
monde . 

L' interprétation du test de Coggins est basée sur la cinétique d'évolution des 
anticorps précipitants qui apparaissent très généralement au plus tard 2 mois après 
l'infection. Ils sont habituellement présents au moment de l 'apparition des symptômes, 
mais peuvent parfois n 'apparaî t re que dans les jours suivants (au maximum 10 jours 
après le début des symptômes). Enfin, le dépistage sérologique peut être gêné chez 
les poulains nés de mère à sérologie positive en raison d 'une persistance d 'anticorps 
colostraux qui s'éliminent au plus tard à l'âge de six mois. Sur la base de ces données, 
l 'interprétation des résultats du test de Coggins dans différentes situations est présentée 
dans le Tableau VII . 

Chez un animal malade, la numération des sidéroleucocytes peut avoir une bonne 
valeur pronostique. Chez le cheval sain, ce taux est inférieur à 7 pour 
100 000 leucocytes, alors que dans les jours qui suivent une crise d 'AIE, le taux peut 
être de quelques centaines à 1 000 sidéroleucocytes pour 100 000 leucocytes. 

P R O P H Y L A X I E 

Le Tableau VI résume les informations envoyées par les différents pays. 

La protection des pays passe par le contrôle des équidés importés, grâce à un test 
sérologique effectué récemment, et provenant de cheptels où aucun cas d 'AIE n ' a 
été identifié dans les 3 mois précédents (Code Zoo-sanitaire International de l 'OIE, 
5 e édition, p . 213-214). 

La protection des exploitations indemnes nécessite un contrôle des animaux 
introduits. Il est possible d 'y introduire des équidés à sérologie négative provenant 
d'effectifs dont tous les équidés fournissent également une sérologie négative. En 
l 'absence de connaissance du statut du cheptel d'origine, il serait souhaitable de 
n ' introduire que des équidés à sérologie négative, mis en quarantaine dans l'élevage 
pendant 45 à 60 jours (délai maximal de conversion sérologique) et fournissant une 
réponse négative à l'issue de cette période. 

L'assainissement de cheptels infectés nécessite un isolement des malades jusqu ' à 
leur élimination. Les chevaux infectés de manière inapparente doivent également être 
dépistés par un test sérologique puis être isolés avant leur élimination. Ce contrôle 
sérologique doit être répété tous les 30 à 45 jours, avec application des mêmes mesures 
chez les animaux à réponse positive. Les contrôles sérologiques peuvent être arrêtés 
quand deux contrôles à 60 jours d'intervalle ont fourni un résultat négatif sur tous 
les chevaux. Les poulains issus de juments infectées doivent être potentiellement 
considérés comme infectés jusqu 'à ce qu 'un contrôle réalisé 2 mois après le sevrage 
fournisse un résultat négatif. L'utilisation de seringues et d'aiguilles à usage unique 
devra être vérifiée dans l'effectif et une désinfection et une désinsectisation instaurées. 
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T A B L E A U VII 

Résumé de l'interprétation des résultats de la recherche d'anticorps 

Animal Caractéristiques Résultat de test 
sérologique 

Interprétation et action 

Suspect 
(fièvre, tuphos 
amaigrissement, 
anémie) 

Positif AIE clinique probable 
Suspect 
(fièvre, tuphos 
amaigrissement, 
anémie) 

Négatif 
(malade depuis 
> 10 jours) 

La maladie observée n'est pas l'AIE 

Adulte 

Négatif 
(malade depuis 
< 10 jours) 

Refaire un test 10 à 15 jours après 
le premier 
Si positif : AIE clinique probable 
Si négatif : La maladie observée n'est pas 
l'AIE 

Sain Positif AIE latente 

Négatif Si aucune possibilité de contamination 
depuis 2 mois : animal indemne ; 
sinon refaire un test 2 mois après la dernière 
occasion de contamination 

Issu de jument 
à sérologie 
négative 

Positif Poulain infecté Issu de jument 
à sérologie 
négative Négatif Se reporter à l'interprétation chez l'adulte 

Poulain 

Issu de jument 
à sérologie 
positive 

Positif 
Interprétation immédiate impossible. 
Faire : 
— une étude cinétique quantitative 

• si les anticorps augmentent : 
poulain infecté 

• si les anticorps diminuent : 
— un contrôle deux mois après sevrage : 

• test positif : poulain infecté 
• test négatif : poulain indemne 

Négatif Contrôle 2 mois après sevrage et après tout 
contact avec un animal infecté : test négatif, 
poulain indemne 

Les pays qui ont appliqué avec rigueur de telles mesures ont vu baisser de manière 
très significative le taux d'infection de leurs effectifs. 

Aucun vaccin dont l'efficacité ait été parfaitement démontrée n'est actuellement 
disponible. Kono et coll. (117) avaient montré que l'utilisation d 'une souche atténuée 
protégeait contre une épreuve virulente par la souche homologue mais non par une 
souche hétérologue. Un vaccin à virus vivant est utilisé en Chine avec des résultats 
apparemment favorables (136). 
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En conclusion, les mesures de lutte contre l 'AIE sont actuellement bien connues. 
Leur efficacité dépend de la rigueur avec laquelle elles sont appliquées, au moins 
dans les pays où le taux d'infection permet de réaliser un abattage des chevaux 
infectés. 

L'ARTHRITE/ENCÉPHALITE CAPRINE 

L'arthri te/encéphali te caprine (AEC) est une maladie qui existe depuis de 
nombreuses années mais son étude scientifique n ' a vraiment connu un plein essor 
que depuis moins de dix ans (cf. historique). Affection très cosmopolite due à un 
virus proche de celui du SIDA de l 'homme, elle représente à la fois une dominante 
pathologique de l'élevage caprin et un modèle en pathologie comparée. 

On comprend donc aisément la multiplicité des travaux qui lui sont consacrés. 
Dans cette brève revue, il ne peut être question de les recenser tous. L'accent sera 
donc mis, d 'une part , sur sa répartition géographique et son importance, grâce aux 
informations transmises par différents pays pour la Session Générale de mai 1990 
(Tableau VIII), d 'autre part , sur certains aspects essentiels pour sa compréhension 
et son contrôle (virologie, pathogénie, épidemiologie, méthodes de lutte). 

D É F I N I T I O N - N O S O L O G I E 

Il s'agit d 'une affection se traduisant cliniquement : 

- Chez l 'adulte, par des arthrites et des péri-arthrites symétriques (le plus souvent 
atteinte des carpes ou «genoux», mais aussi des grassets, plus rarement des jarrets 
ou d 'autres articulations), des inflammations des bourses séreuses (en particulier 
bourses atlanto-occipitale et supra-spinale) et probablement des scléroses mammaires 
diffuses provoquant une dissymétrie mammaire. Chez la chèvre primipare, l 'apparition 
rapide après la mise-bas d 'une induration diffuse du pis («pis de bois») est aussi pour 
certains auteurs une manifestation de l 'AEC. 

- Chez le jeune entre 2 et 6 mois, par une ataxie postérieure évoluant vers une 
quadriplégie rapidement mortelle (leucoencéphalomyélite). 

Il existe par ailleurs des atteintes beaucoup plus rares (pulmonaire du jeune et 
de l 'adulte, nerveuse de l 'adulte) associées ou non aux précédentes (cf. diagnostic). 

Ces différentes formes cliniques appartiennent à un même ensemble et peuvent 
être reproduites (au moins pour les formes articulaires et nerveuses) par inoculation 
à des animaux sensibles d 'un rétrovirus désigné sous l 'appellation de virus de 
l 'arthrite/encéphalite caprine ou Caprine/Arthri t is Encephalitis Virus (CAEV). Les 
organes-cibles sont le siège d 'une intense infiltration par des cellules mononucléées 
(lymphocytes, monocytes et macrophages). 
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T A B L E A U VIII 

Arthrite/Encéphalite Caprine : Situation épidémiologique 
et mesures de lutte dans différents pays 

ayant fourni une réponse à VOIE 

Pays 

Epidémiologie 

Pourcentage d'infection 

Animaux Cheptels 

Mesures de lutte officielles 

Possibilité de 
qualification 
officiellement 
contrôlée des 
troupeaux 

Possibilité de plan 
d'éradication 
officiellement 
contrôlé dans les 
troupeaux infectés 

Afrique 
Algérie 

Lesotho 
Ministry of 
Agriculture 
(O.L. Letuka) 
Zambie 
Ministry of Agriculture 
and Co-operatives 
(K.L. Samui) 

Amérique 
Canada 
Agriculture Canada 
Direction Générale 
Production et 
inspection des aliments 
(N.G. Willis) 
Etats-Unis d'Amérique 
USDA/APHIS 
(A.B. Thiermann) 
Haïti 
Ministère de 
l'agriculture, des 
ressources naturelles 
et du développement 
rural 
Service de santé animale 
(J.H. Jolivet Toussaint) 

Asie 
Jordanie 
Ministry of 
Agriculture 

Europe 
Allemagne (Réf. féd. d') 
Institute for 
Virology, Hanovre 
(U. Truyen, L. Haas, 
O.R. Kaaden) 

CAEV - Reconnaissance 
sur chèvres importées 
AEC - Absence 

AEC — Absence 

Enzootique 
77 % * Non 

30 % des chèvres 
d'origine européenne 
81 % globalement * 
Reconnaissance de l'AEC 
après importation 

Non Non 

0 % 

6 à 30 % 

0 % 

Non Non 
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T A B L E A U V I I I (suite) 

Epidémiologie Mesures de lutte officielles 

Pourcentage d'infection Possibilité de Possibilité de plan 
Pays qualification d'éradication 

Animaux Cheptels officiellement officiellement 
contrôlée des contrôlé dans les 
troupeaux troupeaux infectés 

France Oui * Probable dans 
CNEVA/ Station 65 % Volontariat l'avenir * 
régionale de pathologie des éleveurs Volontariat des 
caprine éleveurs 
(G. Perrin) 
CNEVA/Laboratoire de 77 % * 
Pathologie des Petits 
Ruminants et des 
Abeilles 
(P. Russo & C. Vitu) 
Grande-Bretagne Oui Non * 
Ministry of 4 % 10 % 1. Sheep and Goat 
Agriculture, Fisheries 9,5 «% Health Scheme 
and Food (MAFF) 
Chief Veterinary 2. British Goat 
Office Society * 
(K.C. Meldrum) 
Irlande Oui Tests à l'impor
Department of 0 % 0% Volontariat tation et à 
Agriculture and Food des éleveurs l'exportation 
(R.Q. Cullen) obligatoires 
Italie 
Faculté de Médecine Variable selon les Non Non 
Vétérinaire de Turin régions et les races. 
(E. Maglione, Les races importées 
P. Neblia, paraissent plus infectées 
S. Rosati) que les races locales 
Faculté de Médecine 
Vétérinaire de Bari 
(F. Marsilio, 
M. Tempesta, 
P.G. Tescar) 
Luxembourg 
Administration des CAEV sérologie 
services vétérinaires 
(J.P. Kremer) 
Suède 
National Veterinary Non Non 
Institute, Uppsala 
(A. Engvall, M. Wierup) 
Suisse Oui Oui 
Office Vétérinaire 75 % Depuis 1983 Depuis 1984 
Fédéral Volontariat des Volontariat des 
(D. Riggenbach) éleveurs éleveurs 
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T A B L E A U V I I I (suite) 

Epidémiologie Mesures de lutte officielles 

Pourcentage d'infection Possibilité de Possibilité de plan 
Pays qualification d'éradication 

Animaux Cheptels officiellement officiellement 
contrôlée des contrôlé dans les 
troupeaux troupeaux infectés 

Océanie 
Australie Oui Non 
Western Australian Selon les Etats Selon les Etats Peu probable dans 
Department of 6 à 44 % 46 à 82 % Volontariat des l'avenir 
Agriculture des animaux des éleveurs 
(T.M. Ellis) laitiers troupeaux 

laitiers 
0 à 2 % des 0 à 7 % des 
angora troupeaux 

angora 

* Informations complémentaires issues de la bibliographie 

L ' A E C appartient au groupe des «maladies à virus lents» (Slow virus diseases) 
(207), avec d 'autres affections provoquées par des lentivirus (161, 197) comme le 
maedi-visna des ovins. 

L'infection d'un caprin par le CAEV ne provoque pas systématiquement une maladie 
avec symptômes et lésions, bien que cette infection persiste tout au long de sa vie. Elle 
se réalise le plus souvent pendant les premiers mois de la vie et provoque une 
séroconversion vis-à-vis du CAEV en quelques semaines. Un certain nombre d'animaux 
infectés (de 5 à 7 5 % selon les troupeaux) présenteront après une longue période 
d'incubation (1 an à 6 ou 7 ans) une atteinte clinique se traduisant par l 'apparition 
des signes précédemment décrits chez l 'adulte. Ces signes persisteront toute la vie de 
l 'animal, conduisant souvent à une dégradation de l 'état général, associée à une 
diminution de production justifiant son élimination. La forme nerveuse observée chez 
le jeune est beaucoup moins fréquente que l'atteinte des adultes ; elle est généralement 
identifiée dans les troupeaux très infectés (plus de 9 0 % d'adultes séropositifs). 

La forte prévalence de l'infection dans de nombreux pays ainsi que ses conséquences 
sur la productivité des troupeaux, en particulier, en production laitière, ainsi que 
l'obstacle qu'elle représente pour le commerce des reproducteurs ont engendré de 
nombreuses études pour sa compréhension et son contrôle. Celui-ci est organisé dans 
certains Etats par les autorités officielles et les organisations représentatives des éleveurs. 

H I S T O R I Q U E 

La présence de «gros genoux» associés ou non à des boîteries et à une dégradation 
de l 'état général chez des chèvres adultes a été depuis très longtemps signalée par des 
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vétérinaires et des éleveurs. Des études suisses (210) et japonaises (189) ont décrit 
des affections tout à fait comparables à l 'AEC dans sa forme articulaire chez l 'adulte. 

Linda Cork en décrivant aux Etats-Unis une leucoencéphalomyélite infectieuse 
du chevreau (LEIC) (159), a priori sans rappor t avec les observations précédentes, 
allait relancer l 'intérêt de la communauté scientifique car la LEIC était rapidement 
identifiée dans d 'autres pays [pour une revue voir Knight et Jokinen (180) ; Al-Ani 
et Vestwer (151)]. La même équipe (160) identifiait le virus responsable de la LEIC 
en prouvant qu' i l était aussi responsable d 'une polyarthrite chronique des caprins 
adultes tout à fait comparable aux descriptions suisse et japonaise. De nombreux 
travaux [pour une revue voir Robinson et Ellis (204)] allaient ensuite prouver l'existence 
de l'infection par le CAEV et la présence de l 'AEC dans de nombreux pays. 

V I R O L O G I E 

Le CAEV est un virus qui appartient à la famille des retroviridae et à la sous-
famille des lentivirinae. Il possède un certain nombre de propriétés communes à tous 
les lentivirinae, qu' i l partage en particulier avec le virus maedi-visna (VVM) (192). 

- Son génome est constitué d 'ARN polyadénylé à polarité positive contenant 9 000 
à 10 000 paires de bases pour un poids moléculaire de 5,5.10 6 daltons. 

- 3 gènes structuraux GAG, P O L et ENV codent respectivement pour les protéines 
internes de faible poids moléculaire (p28, p l 9 , p l 6 et p l4 ) , la transcriptase reverse 
et quatre glycoprotéines d'enveloppe dont la gp l35 . 

- Il existe une variabilité antigénique des glycoprotéines d'enveloppe des souches 
isolées du terrain, révélée par l 'étude des anticorps dirigés contre ces glycoprotéines 
en séroneutralisation (191). L 'appari t ion de variants spontanés au cours du temps 
chez une chèvre infectée a été également décrite (168). 

Par contre, les deux virus (CAEV et W M ) portent dans leur génome des séquences 
nucléotidiques qui permettent de les différencier (202, 201). L'homologie des séquences 
est de l 'ordre de 15 à 3 0 % entre le CAEV et le VVM (171) quand les conditions 
d'hybridation sont très spécifiques, elle est plus élevée (201) quand elles le sont moins. 

— Le CAEV réplique faiblement dans les cellules d'origine ovine, sans effet 
cytopathogène marqué et possède un tropisme pour les tissus synoviaux. A l'inverse, 
le VVM entraîne une infection lytique des cellules d'origine ovine et caprine (192). 

- Il n ' a pas été possible de mettre en évidence de différence entre les souches isolées 
chez des chèvres atteintes d'arthrites ou de Pneumopathie chronique pour les différents 
critères étudiés (analyse des protéines structurales, des propriétés antigéniques et de 
culture in vitro...) (169). 

En milieu extra-cellulaire, les particules complètes ont une taille de 80 à 100 nm 
avec un noyau dense aux électrons et forment une bande homogène en 
ultracentrifugation isopicnique en saccharose à 1,15 g m / c m 2 (156). 

Le virus est en général isolé à partir d'expiants de la membrane synoviale d 'une 
articulation atteinte (160, 193, 205), mais aussi à partir d 'autres tissus (plexus 
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choroïdes, poumon , mamelle, leucocytes) (163, 157) d 'animaux malades. Un effet 
cytopathogène est détecté au bout d 'un à cinq passages et se traduit par la formation 
de syncytia dans lesquels on distingue en microscopie électronique des particules à 
noyaux denses et des phénomènes de protrusion des virions à la surface de la membrane 
cytoplasmique. Le virus peut être passé en série sur des cellules primaires (membrane 
synoviale, plexus choroïdes, rein, thymus) issues de chevreau nouveau-né n 'ayant pas 
bu de colostrum (190). 

On peut noter sa relative fragilité dans le milieu extérieur et le fait qu' i l est 
complètement inactivé dans les liquides biologiques (lait et colostrum) par un chauffage 
à 56°C pendant une heure (147). 

P A T H O G É N I E 

Le fait essentiel est la persistance d 'une infection subclinique pendant de longues 
périodes (plusieurs années chez les adultes, quelques mois chez les chevreaux). 

Le plus souvent, le virus entre dans l 'organisme par la voie digestive puis atteint 
les cellules-cibles qui sont celles de la lignée monocyte-macrophage (161, 192). 

Sa réplication dans la plupart de ces cellules ne va pas au delà du stade provirus 
qui s'intègre ou est étroitement associé à l 'ADN cellulaire. La restriction concerne 
l 'étape de la transcription des A R N messagers. 

Le virus, adoptant une stratégie type cheval de Troie, est disséminé dans 
l 'organisme par les monocytes (174). 

Les anticorps neutralisants (non produits ou à un titre très bas) ne participent 
pas au contrôle de la réplication virale. 

Le CAEV est retrouvé dans le système nerveux central, les synoviales, mais aussi 
le thymus, les nœuds lymphatiques, la mamelle et les poumons . Les lésions tissulaires 
sont une conséquence de la réplication virale, elle-même liée à la t ransformation des 
monocytes en macrophages. Une médiation immunologique au moins partielle 
intervient dans le développement des lésions puisque des chèvres immunisées avec 
un CAEV inactivé puis infectées par un CAEV sauvage développent plus rapidement 
des lésions plus sévères que des témoins non immunisés (184) ; de même, De Martini 
et coll. (164) ont montré que des chèvres infectées par le CAEV ont des réponses 
aux mitogenes des lymphocytes T plus importantes que des animaux non infectés. 

On démontrera certainement dans le futur, comme pour d 'autres lenti virus (161) 
que des facteurs génétiques propres à l'espèce caprine viennent moduler le 
développement de ces lésions. On a déjà démontré l'action de certains facteurs externes 
de l 'environnement (187) ou de maladies intercurrentes [Ellis, in Smith et coll., 1985 
(209)]. 

Le CAEV se distingue d 'autres lentivirinae parce qu'i l n ' induit pas la formation 
d'anticorps neutralisants. Cette situation serait liée au mode de glycosylation de la 
glycoprotéine d'enveloppe qui pourrait diminuer l'avidité des anticorps ou dissimuler 
les déterminants antigéniques. Par contre, il induit la formation d'anticorps vis-à-vis 
des protéines internes en particulier p28. 
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Les traductions cliniques précoces observées chez les chevreaux pourraient être 
la manifestation d 'une infection in utero, associée à une exposition post-natale à partir 
du colostrum et du lait (192). 

É P I D É M I O L O G I E 

EpidÉmiologie descriptive 

Répartition de l'infection 

Elle semble très largement répandue dans les pays développés (149) (Tableau VIII), 
en particulier en Amérique du Nord (Canada et Etats-Unis) et en Europe : France 
(187), Norvège, Suisse, la Grande-Bretagne se distinguant par un faible taux 
d'infection (162). L'infection paraît répandue en Italie et dans certaines régions 
d 'Espagne (172). Par contre, la République d ' Ir lande et l ' Ir lande du Nord (146) 
paraissent indemnes. En Afrique, l 'infection semble absente d'Afrique du Sud, de 
Somalie, du Soudan ; au Kenya, la prévalence est très faible (149) et essentiellement 
liée à l ' importat ion de chèvres et de boucs dans le cadre de l 'amélioration génétique 
(148). Au Nigeria, la séroprévalence est comprise entre 0 et 18 % des animaux selon 
les régions (153). 

En Australie, l 'infection est largement répandue dans les t roupeaux laitiers mais 
beaucoup plus faible chez les chèvres angora, cashmere, cashgora (155, 173) ; elle 
est nulle chez les chèvres redevenues sauvages (211, 166). 

E n Nouvelle-Zélande, la séroprévalence semble faible (16% des chèvres et 1,5 % 
des troupeaux) (182) et essentiellement liée à l ' importat ion ; il en est de même aux 
Iles Fidji (149). 

E n Amérique latine (Pérou et Mexique) (149), la séroprévalence est faible et 
l 'infection est liée aux importations comme en Haït i . Globalement, les t roupeaux 
laitiers d 'Amérique du Nord, d 'Europe et d 'Australie et ceux où ont été introduits 
des reproducteurs améliorateurs en provenance de ces pays semblent les plus infectés. 
Les chèvres exploitées pour leur toison et celles des continents latino-américain et 
africain apparaissent peu infectées. 

Répartition de la maladie 

La leucoencéphalomyélite du jeune n ' a été décrite que dans un petit nombre de 
pays car sa fréquence d 'appari t ion reste faible dans les t roupeaux infectés. Elle a été 
observée en Australie, au Canada et aux Etats-Unis d 'Amérique [pour une revue voir 
Robinson et Ellis, (204)], ainsi qu 'en Suisse (170) et en France (154, 198) où son 
incidence apparaît très limitée (environ 5 % de la classe d'âge) ; on la retrouve dans 
des t roupeaux généralement très infectés. 

La forme polyarthritique de l 'adulte a été retrouvée dans tous les pays où existe 
la forme leucoencéphalomyélitique. Elle a été aussi retrouvée dans des pays ou des 
t roupeaux où les taux de séroprévalence sont modérés (163, 154, 186) et où n'existe 
pas la forme juvénile. 

Elle constitue la forme la plus banale de l'expression clinique de l 'AEC. 
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L'incidence des autres formes cliniques (nerveuse et pulmonaire de l 'adulte, 
mammaire de la primipare et de l 'adulte) est plus délicate à apprécier (cf. diagnostic). 

Epidémiologie analytique 

Dans les conditions naturelles, la transmission de l'infection se fait essentiellement 
sur un mode horizontal de la mère aux chevreaux via le colostrum et le lait (147, 
167). Ce mode de transmission est certainement favorisé par l 'administration de 
colostrum de mélange en élevage caprin laitier intensif, ce qui pourrai t expliquer que 
dans les élevages où cette technique n 'est pas utilisée (élevage traditionnel, élevage 
angora) , la prévalence de l 'infection est moins élevée (204). 

Les anticorps présents dans le colostrum et qui sont absorbés dans les trois premiers 
jours de vie ne protègent pas les chevreaux et n'interfèrent ni avec la production active 
d 'ant icorps, ni avec le développement de l'infection par le CAEV. 

Les chevreaux issus de mères infectées et n 'ayant pas bu de colostrum, peuvent 
être aussi contaminés (dans une propor t ion beaucoup moins importante) s'ils ont été 
maintenus quelques heures au contact des mères (contamination par les sécrétions 
génitales, digestives ou respiratoires) (voir Tableau IX). 

T A B L E A U I X 

Efficacité de la contamination à la naissance des chevreaux 
issus de mères infectées, selon les modalités d'élevage 

(147) 

Nombre 
de chevreaux 

dans le groupe 

Mode de 
naissance 

Source de 
colostrum 
et de lait 

Contact 
postnatal 

avec chèvres 
infectées 

% de chevreaux 
positifs/CAEV 

18 Naturel Mélange Oui 100 
9 Naturel Mère Oui 78 

17 Naturel 
Léchage par 
la mère 

Vache Non 17 

10 Naturel 
Séparation 
immédiate 
de la mère 

Vache Non 10 

La transmission horizontale entre adultes est possible mais requiert un contact 
prolongé et étroit ; pour une faible proport ion des animaux, elle peut exister au bout 
de deux mois (204), mais elle nécessite le plus souvent 11 à 14 mois pour 5 0 % des 
animaux (147, 204). 

Elle semble plus rapide en élevage laitier puisque dans une expérience (147), 60 % 
des animaux à risque se sont infectés en 10 mois ; ces résultats suggèrent une 
responsabilité de la traite dans la transmission qui semble confirmée par une enquête 
épidémiologique conduite en élevage laitier (187). 
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Le contact entre un mâle infecté et des chèvres non infectées, au cours de la saillie 
ne semble pas efficace ; de même, il ne semble pas exister de transmission par aérosol 
(147). Contrairement à d 'autres rétroviruses (leucose bovine enzootique, SIDA 
humain) , le sang ne semble pas être une source efficace pour la transmission. 

La contamination verticale (stricto sensu) dans l 'utérus maternel semble très rare 
mais non impossible (147) d 'au tant plus que des lésions identiques à celles observées 
dans d'autres tissus cibles, ont été identifiées dans l'utérus d'animaux présentant l 'AEC 
(152) et que ce type de contaminations existe aussi, rarement, chez les ovins atteints 
de maedi. Elle pourrai t expliquer l 'apparit ion du syndrome leucoencéphalomyélite 
dans les troupeaux fortement infectés et contenant de nombreux animaux cliniquement 
atteints. Son impact paraît néanmoins très limité dans le développement de l'infection 
et de la maladie dans les t roupeaux de production. 

La question de l'éventuelle contamination des ovins par des chèvres infectées e t /ou 
malades est importante pour les pays comme la Nouvelle-Zélande ou l 'Australie où 
les ovins sont indemnes de maedi (ce qui est aussi le cas de la République d ' I r lande 
et de l 'Irlande du Nord) et pour tous les pays où la cohabitation des deux espèces 
peut exister. Des inoculations expérimentales de CAEV à des agneaux ont donné des 
résultats négatifs après 16 semaines d 'observation (voie intra-thoracique) (208) ou 
positifs (infection sans maladie après inoculation à la fois par voie intraveineuse, 
intracérébrale et intra-articulaire) (194). Des agneaux nourris pendant trois mois avec 
du lait de chèvres infectées par le CAEV ont présenté (dans 4 cas sur 6) une 
séroconversion vis-à-vis du CAEV sans signes cliniques après 13 mois d 'observation 
(195). Un contact étroit et prolongé (dix-huit mois) de chèvres infectées avec des brebis 
n ' a pas permis l 'infection de ces dernières (195). 

Smith et coll. (209) ont démontré que des agneaux de race mérinos en contact, 
pendant plus de 24 mois, avec des chèvres infectées, n ' on t présenté ni séroconversion 
ni lésion ; par contre, sur 12 agneaux mérinos ayant reçu une inoculation de CAEV 
par voie intra-thoracique, 9 ont fait une séroconversion entre la 14 e et la 30 e semaine 
p. i . ; observés pendant 67 à 142 semaines (plus de 31 mois), ils n 'on t présenté 
aucun signe clinique ni aucune lésion bien que 7 d 'entre eux aient eu une virémie 
détectable. Deux de ces derniers, observés pendant une nouvelle période de 
140 semaines, n ' on t présenté ni signe clinique, ni lésion macroscopique ou 
microscopique (166). 

On peut donc conclure que le CAEV n'est pas pathogène pour les lignées de 
moutons utilisés dans les expériences australiennes, que la contamination des moutons 
par les chèvres par cohabitation étroite est impossible dans les conditions habituelles 
et qu'elle reste peu probable chez l 'agneau sauf s'il est nourri pendant trois mois avec 
du lait de chèvre infectée, ce qui n 'est pas une pratique courante. 

Ces conclusions acquises expérimentalement in vivo sont cohérentes avec les 
constatations faites in vitro (cf. supra virologie). 

D I A G N O S T I C 

Pour ce chapitre, on se limitera à une analyse succincte, en renvoyant le lecteur 
spécialisé aux références indiquées. 
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De l'infection 

Le plus souvent, il s'agit de la mise en évidence par immunodiffusion en gélose 
(IDG) d 'anticorps dirigés contre la glycoprotéine 135 ou la protéine 28. Des tests 
ELISA sont aussi disponibles (204, 212, 150, 206). 

En Europe , l 'antigène utilisé pour l ' IDG est le plus souvent préparé à partir du 
VVM, en raison des communautés antigéniques étroites existant entre les deux virus 
(163, 199, 172). Un test ELISA avec un antigène CAEV est également proposé 
[Houwers in Dawson et coll., 1983 (163) ; 212]. 

En Australie, aux Etats-Unis d 'Amérique et en Nouvelle-Zélande, les antigènes 
sont préparés à partir de CAEV quelle que soit la méthode utilisée. 

Le test ELISA apparaît aussi spécifique mais plus sensible que l ' IDG (206). 

De la maladie 

Le diagnostic est bien codifié (162), y compris en matière de diagnostic différentiel, 
pour la leucoencéphalomyélite du jeune (158) et la polyarthrite de l 'adulte (180, 204, 
172, 200). Des index cliniques (179, 164, 188) ont été proposés et testés pour objectiver 
l 'atteinte articulaire. 

Les formes nerveuses de l 'adulte, tout comme les formes pulmonaires, très rares, 
sont d'identification plus délicate (204), surtout quand elles ne sont pas associées à 
des lésions articulaires (203, 196). 

Enfin la mamelle apparaît comme un organe-cible pour la réplication du CAEV 
(213, 178, 181) sans que l 'on puisse rapporter avec certitude à l 'AEC certains troubles 
comme le déséquilibre de la mamelle et le pis de bois («Hard udder») (204). E n effet, 
si ce type de pathologie est souvent associé à l'infection par le CAEV ou à l 'évolution 
des autres formes cliniques de l 'AEC, l 'association est constatée (200, 187) sans 
pouvoir être vraiment expliquée ni reproduite expérimentalement. Les études 
entreprises chez les ovins avec le virus maedi-visna devraient apporter des éléments 
d'appréciation (165, 177). Des études futures seront nécessaires pour préciser cet aspect 
de l 'AEC dont l ' impact économique pourrai t être particulièrement important . 

D'ores et déjà, on dispose de résultats reliant la gravité de l 'AEC, maladie 
objectivée par l ' index clinique, aux pertes de production laitière (187) ; il serait 
intéressant de distinguer dans ces pertes, celles qui sont liées à l 'atteinte purement 
locomotrice de celles liées à l 'atteinte mammaire . 

En cas de suspicion dans un t roupeau, on appréciera cliniquement l 'incidence des 
déformations articulaires et synoviales sur les animaux adultes (âgés de plus d 'un an) 
et on recherchera l'existence éventuelle d 'autres manifestations, en particulier des 
formes nerveuses chez les jeunes. La confirmation de la suspicion doit tenir compte 
de la présence éventuelle d 'autres causes de polyarthrites chez les adultes 
(mycoplasmes , chlamydies) , des résultats obtenus par é tude des lésions 
(macroscopiques et microscopiques) et du taux d'infection du t roupeau. En effet, 
globalement, plus il est élevé, plus les formes cliniquement exprimées sont fréquentes 
(186, 187, 199) ; dans la plupart des t roupeaux où la maladie existe de façon 
significative (plus de 5 % des animaux touchés) le taux d'infection est compris entre 
50 et 100% (187). Il faut souligner que, comme dans le maedi, un pourcentage non 
négligeable [25 à 3 5 % pour Vitu et coll. (212) ; 5 8 % pour Grewal et coll. (173)] 
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d'animaux cliniquement atteints sont séronégatifs. Il faut préciser que certains auteurs 
décrivent au sein d 'un même troupeau infecté, une augmentation du taux d'infection 
avec l'âge (187), alors que d'autres (173) ne la retrouvent pas ; enfin, certains auteurs 
(212) décrivent des chutes d 'anticorps sériques au pic de lactation au moment où 
apparaissent les lésions articulaires. 

P R O P H Y L A X I E 

Seuls les principes du contrôle de l'infection seront envisagés dans ce chapitre ; 
le lecteur intéressé trouvera dans la bibliographie et le Tableau VIII les mesures propres 
aux différents schémas de contrôle adoptés selon les pays. 

L a seule façon d'obtenir des animaux non infectés est tout d 'abord d'éviter toute 
contamination périnatale du chevreau en supprimant tout contact avec la mère et 
en lui fournissant un colostrum et un lait sans CAEV, puis de l'élever sans contact 
avec des animaux infectés. 

Les travaux de Adams et coll. en 1983 (147) et de Mac Kenzie et coll. en 1987 
(183) ont fourni les bases scientifiques et techniques des méthodes actuellement 
disponibles. Elles s'inspirent de celles utilisées pour le contrôle de l'infection par le 
VVM chez les ovins [pour une revue, voir Houwers et coll. (176) et Hameury (175)]. 

Le colostrum ou le lait de chèvre sont stérilisés vis-à-vis du CAEV par chauffage 
à 56°C pendant une heure (147), ou à 72°C pendant 15 secondes, ou à 57°C pendant 
10 minutes, puis maintenu dans des bouteilles thermostatées pendant une heure (183). 
Le plus souvent, pratiquement, on administre au chevreau nouveau-né du colostrum 
chauffé à 56°C pendant une heure, puis au bout de trois jours du lait de vache 
reconstitué à partir de poudre de lait. Les résultats sont excellents (147, 183) si les 
chevreaux soumis à ce traitement sont séparés immédiatement des mères après le part 
pour éviter tout léchage et toute tétée, et s'ils sont entretenus sans aucun contact direct 
avec des animaux infectés ; si cette dernière précaution n'est pas prise, les résultats 
sont moins satisfaisants (199). Les anticorps anti-CAEV acquis par le chevreau 
s'éliminent en deux à trois mois. Il faut signaler que le colostrum et le lait d 'une chèvre 
séronégative vis-à-vis du CAEV peuvent néanmoins contenir du CAEV et transmettre 
l'infection (147). 

En s 'appuyant sur ces constatations, plusieurs pays ont mis en place des schémas 
de qualification des t roupeaux et des procédures d'assainissement (cf. Tableau VIII) 
(182, 162, 185), le plus souvent fondées sur le volontariat des éleveurs avec l 'aide 
d 'un contrôle officiel. 

Chacun de ces schémas prévoit les modalités d'accréditation des t roupeaux, sans 
organiser officiellement l'assainissement des troupeaux infectés. Dans chaque schéma, 
on distingue trois étapes : 

- Une première étape qui tend à caractériser la situation du t roupeau vis-à-vis 
de l 'infection. 

— Une deuxième étape s'assure par des tests répétés de la non-présence de 
l'infection dans le troupeau, elle aboutit à une qualification de troupeau officiellement 
indemne d'infection par le CAEV. 
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— Une troisième étape définit les modalités du maintien de cette qualification. 

La première étape est constituée par un sondage sérologique sur une partie 
significative des caprins du troupeau (en France âgé de plus de 12 mois, au Royaume-
Uni de plus de 9 mois), ou sur tous les animaux sevrés (Nouvelle-Zélande). Un 
deuxième test por tant sur l 'ensemble des animaux (en France, en Grande-Bretagne) 
est requis avant d 'aborder la deuxième étape, tous les animaux du t roupeau étant 
alors séronégatifs. 

La deuxième étape consiste en un nouveau test sérologique de l 'ensemble du 
t roupeau, effectué deux fois à 6-9 mois d'intervalle (Grande-Bretagne) ou une seule 
fois (France, Nouvelle-Zélande). Si les résultats restent entièrement négatifs le troupeau 
obtient la qualification «officiellement indemne d'infection par le CAEV». 

Le maintien de la qualification est assuré par le contrôle sérologique annuel d 'au 
moins 25 % des femelles du t roupeau (France) ou de tous les animaux chaque année 
(France, Nouvelle-Zélande) ou à intervalle de 18-24 mois (Grande-Bretagne). 

Les résultats paraissent satisfaisants et permettent d'envisager l 'avenir en étant 
raisonnablement optimiste, sans contraindre à adopter des mesures d 'éradication 
globale insupportables économiquement. 

* 
* * 

A la suite de la présentation de ce rapport et d 'une discussion, la Résolution N° XV 
a été adoptée lors de la 58 e Session Générale de l'OIE en mai 1990. 

* 
* * 
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