
 
 

Les fondements du contrôle 
De la BVD/MD 

 
Depuis sa première identification en 1946, le virus de la « Diarrhée Virale Bovine », ou virus 
BVD/MD, a suscité de nombreuses interrogations. 
 

La BVD/MD est répandue dans le monde entier. La prévalence des animaux qui sont entrés en 
contact avec le virus varie de 30% à plus de 80% selon les pays et les régions. On estime que 
plus de la moitié des bovins en France et deux tiers environ des troupeaux ont rencontré le 
virus BVD. 
 

Ces dix dernières années, des progrès importants ont été réalisés dans l’identification des 
formes cliniques imputables à la maladie, dans la connaissance de la pathogénie, et dans le 
décodage du génome viral. 
 

La connaissance des caractéristiques génétiques des pestivirus et de la pathogénie de la 
BVD/MD est un préalable indispensable à la bonne utilisation des outils de diagnostic et à 
l’établissement de protocoles de vaccination raisonnés. 
 

Le virus BVD et son génome 
 
Le virus BVD présente deux biotypes (cytopathogène et 
non cytopathogène) différenciables en culture cellulaire. 
Les deux biotypes ne coexistent que dans l’organisme 
d’animaux atteints de maladie des muqueuses, alors que 
les animaux infectés primaires et les infectés permanents 
immunotolérants (I.P.I.) exempts de maladie des mu-
queuses (MD) n’hébergent que le biotype non 
cytopathogène. 
Les pestivirus sont des virus enveloppés à ARN 
monocaténaire. Le génome du virus BVD a été entière-
ment séquencé. L’étude de l’organisation du génome 

montre que les protéines de structure sont codées par le 
premier tiers du génome, alors que les protéines non 
structurales sont codées par les deux tiers restants. 
Les protéines non structurales du virus BVD sont 
génétiquement les mieux conservées, notamment la 
protéine p125, toujours présente dans les cellules 
infectées par le virus de biotype non cytopathogène. 
Cette protéine est un précurseur qui se clive en p80 et en 
p54 lors des mutations vers le biotype cytopathogène 
(cas des animaux atteints de maladie des muqueuses). 

 
Biotype 

du virus BVD 
 Non cytopathogène  Cytopathogène 

Etat de la protéine 
non structurale 

 p125 MUTATION 
 

p80 + p54 

Conséquences 
épidémiologiques et 

cliniques 

 • Infectés transitoires : 
- formes BVD inapparentes 
- exacerbation de pathologies diverses par 
immunodépression 
- syndrome hémorragique 
• I.P.I. (généralement sans symptômes) 

 
• « Cul de sac épidémiologique » 
pas d’aboutissement de l’infection sur 
animal sain 
• Forme MD / Maladie des Muqueuses 
chez les I.P.I. (en association avec le 
biotype non cytopathogène infectant) 

 
La constance structurale de la p80, et son aptitude à 
produire des anticorps spécifiques ont été mis à profit 
dans le développement de tests de diagnostic (Elisa Ac 
et Elisa Ag) dont la rapidité de mise en œuvre et la 
fiabilité sont exploitées dans le contrôle de la BVD/MD. 

Il existe également des déterminants antigéniques bien 
conservés génétiquement sur la protéine d’enveloppe Eo 
(ou glycoprotéine gp44/48). Ces spécificités sont mises à 
profit dans des tests de diagnostic de nouvelle génération 
plus sensibles, notamment en période colostrale et 
utilisables sur sérum. 



Bovins I.P.I. et bovins infectés transitoires 
 
Les veaux I.P.I. naissent apparemment normaux, ou 
chétifs, et (ou) atteints de malformations congénitales 
selon le stade de la gestation où ils ont été infectés. Ces 
veaux ont été contaminés par une souche de virus BVD 
(biotype non cytopathogène) dans l’utérus maternel 
pendant la période d’immunotolérance fétale qui s’étend 
jusqu’à 120-130 jours de gestation (contamination 
verticale). 

La vie des I.P.I. est généralement courte : plus de 50% 
meurent au cours de leur première année de vie. Mais des 
animaux I.P.I. peuvent vivre de nombreuses années sans 
manifester de signes d’infection persistante. Les I.P.I. 
excrètent le virus BVD en permanence et à taux élevés. La 
virémie est constante, mais peut connaître des variations 
quantitatives au cours du temps. Toutes les sécrétions et 
excrétions des I.P.I. sont virulentes. Le virus se transmet 
essentiellement par contact direct. Mais d’autres voies de 
transmission ont été décrites : transmission aérienne, 
insectes piqueurs ou non, matériel souillé… etc. 

Le syndrome « Maladie des Muqueuses », toujours fatal, 
est la conséquence clinique de la coexistence chez un 
animal I.P.I. d’un biotype non cytopathogène et d’un 

biotype cytopathogène, probablement issu par mutation 
génétique du biotype non cytopathogène infectant. 
Le taux d’animaux I.P.I. au sein d’un troupeau infecté est 
très faible (de l’ordre de 1 à 2%) sauf si des vaches ou des 
génisses au même stade de gestation ont subi, au même 
moment, un contact infectant avec une source de virus 
appartenant au biotype non cytopathogène. 

L’infection post-natale (contamination horizontale) 
comporte également des risques cliniques et 
épidémiologiques. Les infections post-natales évolutives 
sont toujours dues à un contact avec un biotype non 
cytopathogène. L’infection primaire se traduit par 
l’installation d’une leucopénie et d’une neutropénie qui 
persistent 10 à 15 jours environ après le contact infectant. 
Les particules virales non cytopathogènes se retrouvent 
alors dans les cellules sanguines mononuclées et 
provoquent une réduction transitoire du nombre de 
lymphocytes B et T. Cette phase d’immunodépression qui 
prend fin dès que le taux d’anticorps spécifiques est 
suffisant, peut être évoquée comme facteur favorisant 
l’émergence de pathologies secondaires latentes, voire 
comme facteur d’exacerbation de pathologies déjà 
installées..

 
Les éléments pratiques du contrôle de la BVD/MD 

 
La mise en place d’une action de lutte contre la BVD/MD 
passe d’abord par une enquête préliminaire approfondie 
qui permettra de vérifier la réalité de la circulation virale 
et d’établir un statut épidémiologique et clinique. En 
raison de l’évolution insidieuse de l’infection, l’omission 
de cette étape risquerait de vouer à l’échec toute action 
ultérieure, qu’elle soit vaccinale ou sanitaire, qui ne 
tiendrait pas compte des spécificités propres au troupeau. 
 

Etape 1 : recherche des signes d’alerte 
 

La présomption de circulation du virus BVD dans un 
élevage s’appuiera soit sur l’aspect d’un ou plusieurs 
animaux (généralement jeunes avec maigreur, retard de 
croissance, diarrhée rebelle, baisse persistante de l’état 
général…) suspects d’être I.P.I., soit le plus souvent sur 
une ou plusieurs pathologies de troupeau (infécondités, 
avortements, naissance de veaux chétifs ou présentant des 
malformations, pathologies néonatales…), récalcitrantes à 

tout traitement, et exprimant l’action directe et (ou) 
l’action immuno déprimante du virus BVD. 
A noter que la réalité d’une circulation virale doit être 
vérifiée en préalable à toute autre action, qu’il y ait ou non 
signe d’alerte. En effet de nombreux élevages peuvent 
héberger de façon inapparente des I.P.I. 
 

Etape 2 : mise en évidence d’une circulation 
virale 
 

Les sondages sérologiques doivent être réalisés sur un 
nombre représentatif d’animaux témoins (une dizaine au 
minimum), de préférence des jeunes de 6 à 18 mois dont 
la positivité signera un passage récent du virus. Si la 
structure de l’exploitation aboutit à un fort cloisonnement 
des classes d’âge, on pourra au besoin tester des animaux 
plus âgés. 
Cette étape est en effet indispensable pour éviter 
d’engager l’éleveur dans un plan de lutte (en particulier 
vaccinal) qui ne serait pas approprié à sa situation. 

 

 



A noter que la constitution et l’entretien d’un « troupeau 
sentinelle » composé d’animaux de 6 à 18 mois non 
vaccinés permettront le contrôle d’une éventuelle 
circulation virale par sondages sérologiques anticorps 
réalisés à intervalles réguliers. 
 

Etape 3 : recherche et identification des I.P.I. 
 

En cas de forte suspicion de circulation virale, tous les 
animaux de 6 à 24 mois ainsi que les adultes n’ayant pas 

de descendance dans le troupeau seront testés en 
sérologie. Une recherche virologique, généralement par 
ELISA Ag (antigénémie) sera ensuite réalisée sur les 
négatifs et les douteux, potentiellement I.P.I., ainsi que 
sur les animaux de moins de 6 mois (test ELISA Ag E0) 
sur lesquels une sérologie préalable n’aurait pas de 
signification en raison de la persistance des anticorps 
colostraux.

 

 
 
A noter qu’il est possible de rechercher les I.P.I. 
directement par virologie. Cependant l’étape sérologique 
permet d’une part d’éviter un trop grand nombre de 
virologies plus coûteuses, et surtout fournit des résultats 
précieux par classe d’âge, permettant de mieux cerner 
l’historique du passage viral. 
 
Dans tous les cas le contrôle de la BVD doit passer par 
cette étape de recherche, identification et élimination des 
éventuels I.P.I.. Vacciner sans éliminer les I.P.I. expose 
l’élevage à une pression infectieuse permanente et à un 
risque de recontamination fœtale à la moindre 
défaillance du protocole vaccinal, sans compter le risque 
d’une diffusion vers les élevages voisins par des 
vecteurs animés ou inanimés. 
 
 
 

Etape 4 : la vaccination du troupeau 
reproducteur 
Que ce soit dans les élevages sains ou ceux dans lesquels 
des I.P.I. auront été identifiés et éliminés, la vaccination 
aura pour but de prémunir le cheptel reproducteur vis-à-
vis d’une nouvelle circulation virale : I.P.I. à naître, 
infectés transitoires excréteurs de virus, introduction 
d’animaux non testés, contamination de voisinage ou 
interespèces… Le rappel avant chaque mise bas aura 
pour but de prévenir les complications gastro 
entéritiques des veaux en période néonatale par le virus 
BVD et de protéger la gestation ultérieure. 
 
En ce sens, une vaccination ciblée sur les jeunes en 
élevage reproducteur apparaît comme inutile et 
inappropriée, risquant de perturber la surveillance 
épidémiologique ultérieure de l’élevage en raison de la 
positivation des animaux sentinelles.

 
Critères pour une bonne vaccination 

 
Le protocole de vaccination prendra en compte les 
spécificités de chaque élevage : historique de l’infection, 
degré d’urgence selon l’incidence clinique, stade de 
gestation des vaches au moment de l’intervention… 

D’autre part, le vaccin utilisé devra répondre à un certain 
nombre de critères assurant son innocuité et son 
efficacité selon le contexte épidémiologique et clinique 
de son emploi : 



• simplicité du protocole (modalités de primo-
vaccination, fréquence des rappels, …) : un protocole 
simple sera toujours mieux respecté par l’éleveur. 
• immunité rapide d’installation (cas de certains vaccins 
vivants dès la première injection) et durable (au moins 
un an), 
• immunité forte et large vis-à-vis de l’ensemble des 
souches terrain (démontrée en particulier par des titres 
séroneutralisants élevés assurant une bonne protection 
fœtale), y compris de type 2 : à ce titre, il est considéré 
aujourd’hui que les vaccins de type 1 vivants offrent une 
bonne protection croisée contre ces souches 
potentiellement émergentes en Europe. 
• transmission d’une bonne immunité colostrale aux 
veaux par l’intermédiaire des anticorps séroneutralisants 
afin de prévenir précocément et efficacement les 
manifestations néonatales de la BVD, 
• garantie d’une bonne protection contre les signes 
cliniques de la maladie, 
• bonne tolérance générale et locale. 


