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INTRODUCTION

La diarrhée virale bovine (BVD) est une maladie endémique et cosmopolite des ruminants.
Découverte en 1946 par Olafson, elle est due a un virus du genre Pestivirus et provoque
d’importantes  répercussions médicales et économiques en  élevage  bovin.
Cette maladie s’exprime de fagon sub-clinique et favorise les troubles cliniques. Le virus est
responsable d’une immunodépression entrainant 1’apparition de troubles de santé (respiratoires,
reproduction, syndrome hémmoragique...) et de pertes de production (baisse de croisssance en
élevage allaitant ou de production laitiere en élevage laitier par exemple). Son maintien dans
les élevages bovins est permis par I’existence d’animaux infestés persistants immunotolérants
(IPI). L’affection peut étre Iétale notamment lors d’infection par les souches de sous-type
BVDv-2 hyper virulentes ou lorsque la maladie des muqueuses (MD) se déclare chez les
individus IPI. Les répercussions financieres sont importantes du fait de leurs multiples aspects
directs (troubles de santé, mortalité des IPI) mais aussi indirects (baisse de la production et
restrictions commerciales). C’est pourquoi la lutte contre la BVD est un enjeu économique et

sanitaire majeur.

Vu les conséquences engendrées par la BVD, il apparait intéressant de proposer une vue globale
sur I’impact financier réel de la diarrhée virale bovine (BVD), en apportant une estimation plus
précise du colt de la maladie permettant d’orienter les preneurs de décision des plans

d’éradication, de surveillance et de controle.

Beaucoup d’études ont quantifié le colt des pertes de performances lors d’une infection par le
virus BVDv ainsi que leur baisse lors de la mise en place de mesure(s) de controle(s) vis-a-vis
de la BVD. Que ce soit de maniere descriptive, expérimentale ou sous la forme de modele, les

résultats obtenus sont différents et tres variables selon les études.

Le travail propose a pour but de rassembler ces etudes économiques et d’en faire une analyse
rigoureuse corrigeant les biais potentiels de comparaison. Il vise dans un premier temps a
estimer de fagon précise la valeur des pertes de production dues a la BVD, notamment en
fonction des parameétres épidémiologiques. Dans un second temps, il a pour but de vérifier la

pertinence économique des mesures de contrdle pouvant étre mise en place.



PRESENTATION DE LA DIARRHEE VIRALE BOVINE
(BVD)

1. Historique
Le complexe diarrhée virale bovine (BVD) / maladie des muqueuses (MD) est une maladie
récente. En 1946, le canadien Childs est le premier a décrire la maladie par son ensemble de
symptomes : diarrhée sanguinolente, fiévre, érosions des muqueuses et d’autres manifestations

cliniques typiques (d’aprés nos connaissances actuelles) associés a la BVD.

La méme année, Olafson et al. de ’université de Cornell dépeignent une épidémie similaire
dans 1’état de New York aux Etats Unis. Les auteurs observent cette fois une composante
respiratoire avec leucopénie, perte de production laitiere et augmentation des avortements. La
maladie était reproductible sur d’autres individus sans pour autant pouvoir isoler une bactérie,
c’est pourquoi Olafson suspecta une étiologie virale et la nomma « viral Diarrhea » (VD) ou
Virus de la Diarrhée  Virale Bovine (BVDv, Olafson et al.,1946).
Aujourd’hui, le BVDv est présent sur cinq continents avec un pourcentage d’individus

séropositifs (aprés vaccination ou contact du BVDV) entre 18 et 89% 1.

2. Pathogénie et conséquences cliniques des infections transitoires et
persistantes

a. Infection transitoire hors gestation

La contamination horizontale par le virus est liée a un contact direct avec un individu excréteur
(qu’il soit infesté persistants immunotolérants (IP1) ou infecté transitoire (IT)). Apres une phase
de multiplication locale dans les voies respiratoires hautes, le virus envahit les voies sanguines
et diffuse dans tous les organes ou il se propage dans de nombreux types cellulaires (épithelium,
cellule lymphoides, macrophages). Cette phase dure en moyenne 3 a 10 jours mais peut se
prolonger jusqu’a 30 jours. Les anticorps apparaissent 8 & 15 jours plus tard avec un taux qui
est maximal entre 10 et 12 semaines?. Dans le compartiment sanguin, on peut mettre en
évidence la présence du virus dans les cellules mononuclées et dans le plasma (viremie libre).
Ces concentrations plasmatiques sont moindres et de durée moins importante que dans le

compartiment cellulaire sans toutefois géner la détection par isolement (culture virale) ou par



amplification nucléotidique (technique PCR)3. La diffusion dans tous les organes permet

d’expliquer la diversité des voies d’excrétion et des matieres virulentes.

Cette infection provoque une immunodépression marquée, a 1’origine de plusieurs effets
pathogeénes. On observe d’abord une baisse du nombre absolu de lymphocytes B (LB) et
lymphocytes T (LT), ainsi que de leurs pourcentages relatifs*, une diminution de la sécrétion
d’immunoglobuline par les LB® et de la production d’anticorps®. Dans la majorité des cas (60 a
90%), I’infection par le virus BVD est subclinique ou de gravité mineure?. Cependant, différents
troubles plus ou moins séveres a létaux peuvent apparaitre. Les conséquences cliniques hors
gestation sont extrémement variées en termes de gravité, de nature des symptbmes et
d’incidence d’échelle de population (Figure 1, Schelcher et al., bulletin GTV, Mars 2016).
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Figure 1: infection transitoire par le virus BVDv (d aprés Schelcher et al., Mars 2016)
L’infection transitoire donne en grande majorité des cas subcliniques ou de faible gravité, sauf
pour quelques souches hypervirulentes avec présence (ou non) d’agent(s) de surinfection.

Généralement, il est possible d’observer les symptomes décrits ci-apres :

i.  Troubles digestifs

Chez I’adulte, des épisodes diarrhéiques bénins ont été décrits et plus rarement des formes de
grippe intestinale plus sévére d’évolution épizootique sont rapportes. On observe une altération
de I’état général avec hyperthermie, dysorexie et chute de la production laitiere. On peut

remarquer une erosion des muqueuses gingivales et linguales de fagon tardive apres 5 a 10 jours

10



de circulation du virus. La morbidité est généralement élevée mais avec une mortalité plut6t
faible?. Chez le nouveau-né, le BVDvV peut-étre a 1’origine de la diarrhée, mais surtout il favorise
I’installation d’autres agents infectieux responsables des entérites néonatales (Coronavirus,
Rotavirus, E. Coli, Cryptosporidies) et aggrave le tableau clinique observé. Des épisodes
diarrhéiques impliquant au moins le virus de la BVD associés a une hyperthermie et a la
présence de mucus dans les feces, ont été décrits sur des veaux de moins de 15 jours et se sont

parfois avérés mortels.

ii.  Troubles respiratoires

Le role propre du virus BVD (BVDv) dans les troubles respiratoires n’est pas clairement défini
malgré le fait qu’il soit trés souvent isolé dans les infections virales multiples des jeunes bovins
atroubles respiratoires’, ce qui en fait un acteur favorisant. En effet, le BVDv exerce une action
immunodépressive sur I’organisme et une action synergique avec les agents pathogenes majeurs
responsables de troubles respiratoires. Pour rappel, ces agents peuvent étre des virus tels que
’IBRS, le Pi 3 et le RSB®, des bactéries comme Mannheimia haemolytica® et les mycoplasmes®?.
En effet, le virus BVDv agit sur les macrophages des alvéoles pulmonaires en diminuant
I’expression des protéines réceptrices Fe, la fusion phagosome-lysosome et ainsi la sécrétion

de facteurs chimiotactiques®®.

iii.  Syndrome hémorragique mortel

Le syndrome hémorragique est tres souvent dd a des souches hyperpathogénes de type 2
(BVDv-2), bien gque rencontré aussi avec des souches de virus BVDv-1. Elles sont responsables

de I’apparition d’hémorragies multifocales et sont associées a des troubles de I’hémostase.

iv.  Troubles de la reproduction

Chez le méle, I’infection peut étre associée a une localisation testiculaire du virus. Cela a pour
conséquences des altérations reversibles de la qualité du sperme dés 7 jours post infection, avec
une récupération significative de la qualité du spermogramme parfois observée jusqu’a 80 jours

post infection.

Chez la femelle, I’infection par le virus BVDv hors gestation provogue des anomalies du

fonctionnement ovarien : ovarite interstitielle diffuse, perturbation de la croissance folliculaire,
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de I’ovulation et de la formation du corps jaune. Ces affections entrainent une baisse de

I’intensité de I’expression des chaleurs et de la réponse a la super ovulation.

L’ensemble des ces informations vues précédemment est issu du tableau 1 ci-dessous.
Tableau 1: quantification des effets de I'infection par le virus BVDv sur la reproduction®?

Tableau 2 Cuantfication des effets de I'mfiechion par le vims de la BVD sur la reproduction en simaton d'élevage

Cntére de reproduction Effet (RE) Sitnation etuches Echantillon total Féference
Taux da non retours 30-60-90 NS Séroconversion du troupesu (vaches et jeunes) 107 troupeaux lathers  Fredenksen er al., 1998
Eetour aprés 24 ) NS Seéroconversion de |'animal antour on aprés IA 624 vaches Moerman et al., 1994
1 troupean laiter

Non gestation a 42 j 1.2 Animal séronégatif avant crenlation virale 1794 animnaux Houe er al., 1993

dans le troupean 3 troupear: laitiers
Eetour avant 45 j NS Seéroconversion de |'animal dans la pénode 1209 vaches Riifenacht er al , 2001
Mortalité fretale 45-210 27 post-1A considérée 70 troupesux laiters
Mon gestation a 51 3 M5+ -1 36 Séroconversion de |'animal entre IA et 51 103 animanx MeGowan ef al., 1993
Moo gestation a 210 NS+ - 141e ou 210 ] post-1A 2 troupeair: allartants
Betour 19-25 3 NS Séroconversion ou séropositvité du troupeau 150 854 IAl ouIA2 Robert et al, 2003
Eetour apres 23 ) 1,03 Troupeau seroposthf (valenr hautes) 122 697 vaches
Betour aprés 25 | 1,11 Troupeau seropositif (valewrs trés hantes) 6149 troupeanx laitiers
Eetour aprés 25 111 Troupeau en sérocomversion
EE. : nsque relatif (facteur iplicatif de la probabilité de swveme de I événement, =i KR= 1, nsque augmente) - M5 : non significatif

v gffet sur les vaches, @ effet sur les gémsses
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b. Infection transitoire en période de gestation

Les conséquences de I’infection d’une femelle gravide par le virus BVD dépendent de la

période de gestation.

Normal/Animal Séropositif

Anomalies congénitales

Infertilité

Immunotolérance (IPI) [18-125] jours

Avortements

Avortements précoces

Mois de gestation

Figure 2: conséquences de l'infection par le virus du BVD suivant le mois de gestation?®

» Entre 0 et 42 jours de gestation (embryon)

Le virus BVD a un impact certain sur les performances de reproduction, notamment en debut
de gestation. En effet, Virkul et al. 1998 ont montré, aprés I’introduction d’un individu IPI dans
3 groupes de bovins séronégatifs, que le taux de conception des vaches était de 78,6 %, 44,4%
et 22,2% selon si la séroconversion des vaches a eu lieu avant, pendant ou apres la mise a la
reproduction. Cette réduction des taux de conception est due aux anomalies du fonctionnement

ovarien (échec de fécondation) ou a la mortalite embryonnaire.
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» Infection entre 42 et 175 jours de gestation (feetus)

Avortements : Plusieurs études ont démontreé que le virus induisait des avortements (par mort
feetale) le plus souvent dans le premier trimestre de gestation'* mais aussi des avortements
tardifs jusqu’au troisiéme trimestre'®®. Bien que le mécanisme ne soit pas encore connu
précisément, il semblerait que le virus puisse provoquer des vascularites sur le placenta
maternel et avoir ainsi accés a la circulation sanguine du feetus®’. La mort feetale a généralement
lieu 10 a 27 jours post-exposition et est suivie par 1’expulsion feetale jusqu’a 50 jours post-

exposition.

Malformations congénitales : Elles apparaissent lorsque les infections feetales ont lieu entre

100 et 150 jours de gestation. Durant cette période, 1’organogénése se termine et le systéme
immunitaire est en train de devenir fonctionnel. Le virus BVDv provoque des dégats cellulaires
irréversibles et I’organisme dirige sa réponse inflammatoire contre celui-Ci. Les lésions sont le
plus souvent nerveuses mais peuvent ¢galement toucher d’autres organes comme le systeme
oculaire, osseux...!® (Figure 2). Le virus peut induire la destruction/altération des cellules
souches et une variété de malformations du cerveau (hydrocéphalie, hydranencéphalie ou
hypoplasie cérébelleuse et ataxie, dys-/hypo-myélinisation). A la naissance, des veaux faibles,
tremblants, incapables de se lever et de téter, ataxiques ou dont la posture semble anormale sont

observés.

Individu Infecté Permanent Immunotolérant (IP1) : lorsque la mere est infectée par une souche

non cyto-pathogéne (NCP) entre 18 et 125 jours de gestation, le virus est transmis au feetus qui
développe une immunotolérance envers celui-ci. lls sont qualifiés d’individus Infectés
Permanents Immunotolérants (IPI). Durant cette période, I’immunocompétence du feetus est en
développement (90-125 jours de gestation), une immunotolérance s’installe si le feetus est en
contact avec le virus a cette étape. Ceci passe par une immunotolérance des lymphocytes B et
T qui ne produisent pas d’anti-corps neutralisant contre le BVDv. Chez les IPI, le taux
d’anticorps neutralisant du BVDV provient de I’immunité passive conférée par le colostrum
maternel. Ce taux diminue rapidement (4 a 10 semaines chez un IPI) contrairement a un

individu sain ayant recu celui d’une vache séropositive (baisse en 5 & 9 mois).

Entre 86 et 100 % des veaux issus de vaches infectées par le virus (instillation intra nasale) a
respectivement 18 et 30 jours de gestation sont IPI8. Cela suggére fortement que
I’immunotolérance s’acquiert lors d’une contamination ayant lieu pendant cette période. De

plus, quelques rares cas d’infections feetales persistantes ont eté rapportées apres 100 jours de
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gestation. Seul un cas a été décrit a 125 jours de gestation nous suggérant ainsi que cette limite
est la fin de 1’induction d’IPT*°.

» Infection entre 125 et 285 jours de gestation

Au cours de cette période, I’organogénese et I’immunocompétence sont développées. Les feetus
ont normalement une réponse immunitaire efficace contre le virus BVD. L’infection est dite
asymptomatique bien que des avortements ont été rapportés en fin de gestation. Les veaux
naissent avec des anticorps pré-colostraux neutralisants contre le BVDv. Cependant, ils seraient

plus enclins & déclencher une maladie grave dans leurs dix premiers mois de vie?.

c. Infection persistante

50% des IP1 meurent dans leur premiere année de vie. La plupart des IP1 ont moins de 3 ans et
seuls 7% d’entre eux atteignent 1’age adulte?’. L’IPI peut étre vivant mais avoir un syndrome
dit «du veau faible » ou un retard de croissance marqué, ou encore présenter diverses

surinfections (pulmonaires ou digestives le plus fréquemment).

Le systeme immunitaire des IPI tolére le virus comme un élément faisant partie du soi. Il ne le
reconnait pas comme un élément étranger, ne développe pas de réaction (tolérance vis-a-vis de
I’immunité adaptative « spécifique » et vis-a-vis de I’immunité « innée » ou non-specifique)
visant son élimination. Ainsi cette interaction faible entre le virus et I’hote est originale et vient
signer le succeés d’adaptation du virus a son héte et de leur co-évolution. La tolérance est
strictement spécifique du virus qui persiste dans I’animal. Le systéme immunitaire peut, s’il
rencontre un virus BVD différent du virus persistant (sauvage ou vaccinal), mettre en place une
réponse immunitaire en produisant des anticorps contre les nouveaux épitopes jamais

rencontrés auparavant.

L’homologie de séquence de la protéine NS3 (anciennement nommée p80) entre les différentes
souches de virus BVD explique que les bovins IPI ne produisent pas d’anticorps vis-a-Vis de

NS3 méme lors de surinfection ou de vaccination avec une souche différente de BVD.
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Le tableau 2 résume les différentes caractéristiques des infections transitoires et permanentes

provoquées par le virus BVD? :

Tableau 2: caractéristiques des infections transitoires et permanentes par le BVDv??

Infection persistante

Infection transitoire

Infection testiculaire

chronique

Permanente

Quelques jours (exceptions)

Quelques jours (exceptions)

Hors période néonatale : modérée
a élevée, mais fluctuante

Période néonatale : faible

Modérée a faible

Modérée a faible

Permanente dans jetage, salive,

féces, urine, lait (?), semence (&)

Quelques jours dans jetage, salive,

féces, urine, lait (?), semence (&)

- Quelques jours dans
jetage, salive, feces, urine

- Permanente dans semence

Durée
Virémie »
Intensité
» Durée
Excrétion
Intensité

Modérée a élevée

Faible a modérée

Semence : mal connue

Statut sérologique

Absence d’anticorps vis-a-vis de
la protéine NS3 (sauf en période
néonatale en lien avec ’ingestion

du colostrum)

Séroconversion (0>+)

Séroconversion (0>+)

Localisation du virus

Tous les compartiments de
I’organisme (peau, sang, digestif,

gonades, névraxe...)

Tous les compartiments de 1’ organisme
(peau, sang, digestif, gonades,

névraxe...)

Apres la phase de
séroconversion, uniquement

les testicules

Expression clinique

- Aucune
- Syndromes divers dont retard de
croissance et maladie des

muqgueuses au sens strict

- Aucune
- Syndromes divers (infécondité,
avortements, respiratoire, hémorragique,

diarrhée...)

Apres la phase de

séroconversion : aucune
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3. Epidémiologie du virus BVDv

a. Epidémiologie descriptive

i. Etats des lieux

Actuellement, la prévalence en Europe est hétérogéne selon les pays considérés. Une enquéte
réalisée en Europe dés la fin des années 1970 jusqu’aux années 2000 montre que le BVDv est
et a 6t endémique dans la totalité des pays ou aucun contrdle n’a été amorcé?.
Approximativement 50 % des troupeaux européens comptent des bovins IP124-%6 et 90 % des
bovins sont exposés durant leur vie au virus?’. Le tableau 3 rassemble les différences séro-

prévalences en Ac anti-BVD et en Ag retrouvées dans la littérarure.

Tableau 3: synthése de quelques prévalences nationales retrouvées dans la littérature

(* : suspicion au vu des résultats sérologiques)

Source Pays Prévalence nationale Ac estimée (%) Prévalence nationale IPI estimée (%)
Frey et al., 1996 Allemagne 45
Rossmanith et al., .
1998 Autriche 1
Schreiber et al., .
1999 Belgique 100 44
Bitsh et Ronsholt, *
1995 Danemark 39
Bitsch et al., 2000 Danemark 9
Gunn et al., 1997 Ecosse 99 45*
Vega et al., 1996 Espagne 94 -
Mainer-Jaime et
al., 2001 Espagne 86 *
Nuotio et al., .

1999 Finlande 1 0,1
Rikula, 2002 Finlande 0,3 -
Rikula, 2002 Finlande 1,4-2,2 -

Joly et al., 2001 France — Bretagne 58 33*
Graham et al., *
2001 Irlande du Nord 99 50
Saatkamp 2002 Pays-Bas 90 35*
Waage et al., N -
1996 Norvege 37 7
Nyberg 2002 Norveége 6 0,3*
Ribeiro et Pereira,
2002 Portugal 94 10
Royaume-Uni
Paton et al., 1998 | (Angleterre et Pays de 95 66>
Galle)
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Lindberg 2002 Suede 78 53*
Lindberg 2002 Suede 30 5*

Stark et al., 1997 Suisse 99 -
Rulfenacnt et al., Suisse 100 12
Royaume-Uni 64,9 1,8
Danemark 64 11
Suede 41 1,3

Norveége 18,5 Quasi-éradiqué
D’aprés ;
Goetgheluck, Suisse 56 0.5
1
2002 France 56,6 0,8
Etats-Unis

d’Amérique 57-89 L7

Chilie 74 -

Nouvelle-Zélande 63 -
Sarrazin, 2013% Belgique 32,9 0,3
Deng, 2015% Chine 58 14

il. Hotes naturels et vecteurs

Les hotes naturels des virus du genre Pestivirus sont les artiodactyles domestiques et sauvages.
Depuis plus de dix années, de nouvelles especes hotes ont été mises en évidence comme
I’isard?®, le chamois® et I’alpaga®!. L infection d’espéces autres que d’artiodactyles comme les
rats®?, les chauves-souris® ou les lapins® a été réalisé en laboratoire mais sans évaluation
specifique de leur possible réle épidémiologique. On pense notamment au role de vecteur et de

réservoir joué par la faune sauvage dans la transmission du virus aux bovins en élevage.

Le BVDv infecte principalement les bovins domestiques mais également le mouton, la chevre
et les ruminants sauvages chez qui il est aussi pathogéne®. Il est présent sur les 5 continents
et notamment en France ou les départements les plus touches sur la période 2016-09/2018 sont

la Haute-Loire, la Creuse, la Sadne et Loire et I’Ille-et-Vilaine.
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b. Epidémiologie analytique

i. Lessources de virus

Les animaux excréteurs portent et excretent du virus dans le milieu extérieur. Les animaux a
proximité peuvent s’infecter de ce dernier (excrétant le virus). La période d’excrétion maximale
pour les animaux excréteurs est ce que I’on appelle la période de virémie. Il existe deux

catégories d’animaux selon le type d’infection :

> A infection transitoire (IT) : animaux contaminés avec mise en place d’une
réaction immunitaire comme protection anti-virale. lls sont excréteurs entre le
4°me et 10°™ jour suivant D’infection. Les titres viraux sanguins et des
sécrétions/excrétions sont faibles (102 — 10° TCIDso/mL).

» Immunotolérants a infection persistante (IPI): ces animaux ont été
contaminés in utero entre le 40°™ et le 125°™ jour de gestation et ne développent
aucune réaction immunitaire. Les titres viraux sont importants et peuvent
atteindre 10’ TICDso / mL.

Les sécrétions contenant le virus (mucus nasaux, salive, serosités nasales et lacrymales,
sécrétions sexuelles et intestinales) sont les matiéres virulentes permettant la propagation du

virus a d’autres individus.

Le r6le de la faune sauvage dans la persistance du virus BVD (en tant que réservoir) est discuté.
Dans beaucoup d’étude, la faune sauvage est considérée comme négligeable en termes
d’importance épidémiologique. Les artiodactyles sauvages (chevreuils, cerf élaphe et renne)
sont rarement infectés. En conséquence, la transmission faune sauvage-bovin et inversement

n’est pas intégrée dans les modeles économico-epidémiologiques.
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ii.  Voies de transmission

Plusieurs voies de transmission du virus sont possibles. La contamination directe avec les voies
les plus connues que sont la voie respiratoire (contact entre museaux, sécrétions oro-nasales)
et la voie génitale (semence, transferts d’embryons). Cependant, la contamination indirecte est
possible par les voies conjonctivale, digestive (excrétion de féces et disémination dans
I’environnement de BVDyv, palpation transrectale sans hygiéne appropriée) et surtout iatrogéne
(seringues, poses de boucles nasales, techniques de vaccination non hygiéniques) sont possibles
lors des manipulations et des soins aux animaux. La transmission du virus par des insectes

(taons) est possible expérimentalement mais jamais prouvée sur le terrain.

Un exemple remarquable de contamination par la vaccination est celui des Pays-Bas (et dans
une moindre mesure en Italie du Nord) ou des foyers de BVD ont éclaté en 1999 aprés qu’un

vaccin IBR/IPV ait été administré aux animaux. Le vaccin concerné contenait du virus BVD.

Une des plus grandes voies de transmission virale est celle de I’introduction de nouvelles
femelles gestantes (multipare) dans un troupeau. Ces femelles sont une source potentielle de
naissance de veau IP1 dans ces troupeaux séronégatifs. Une étude en Irlande®® a montré que la
parité, la taille du troupeau et I’intéraction saison-type de production étaient des variables

prédictives pour la naissance d’un veau BVD positif (BVD+).
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iii.  Modalités de la contagion

Plusieurs modes de transmission sont actuellement connus :

-la transmission horizontale directe qui semble étre le mode de contamination le plus fréquent.
Les muqueuses respiratoires représentent la voie d’entrée principale du virus, mais il ne fait pas
négliger le réle des muqueuses génitales. Le sang, les féces, 1’urine, le jetage, la salive, les
sécrétions utérines, le placenta, les embryons (méme lavés selon I’AETE) peuvent étre
considérées comme des matieres infectantes. De plus, le virus peut résister pendant plus de 50
jours (soit 2,5 cycles) dans 1’appareil génital d’une femelle non IPI. Pour les taureaux IPI, le

testicule peut étre le seul site de multiplication du virus et ceci sans virémie associée.

-la transmission horizontale indirecte est possible via le matériel, les insectes piqueurs
hématophages (de facon anecdotique) et les produits biologiques. Cependant la résistance du
virus dans le milieu extérieur est réputée de courte durée (allant de quelques minutes sur une
pince mouchette ou dans une aiguille, @ moins de 10 jours dans les matiéres fécales). L air n’est
contaminant que sur quelques meétres. Par ailleurs, le virus BVD est sensible aux détergents

virucides et inactivé par le formol, la soude et par les températures supérieures a 56°C.

-la transmission verticale peut se faire via le passage transplacentaire du virus chez une femelle
infectée transitoire ou IPl. Ce passage est lié au statut immunitaire de la mere, sauf

éventuellement en cas d’insémination par du sperme infecté.
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4. Outils de diagnostic de laboratoire pour la détection d’une circulation

du virus

Des méthodes de diagnostic direct (par détection du virus BVD) ou indirect (par détection des

anticorps produits a la suite d’une infection ou d’une vaccination) existent.

Pour rappel, voici un apercu des statuts sérologiques et virologiques possibles des bovins en ce

qui concerne le BVDv.

Tableau 4: rappel des différents statuts sérologiques et virologiques possibles des bovins vis-a-vis du BVDv

Statut virologique Statut sérologique Transmission virale
Animal naif - - -
Pendant I’infection + - +
Animal IT
Apres infection - + -
Animal IPI +++ - +4++

Légende : - : négatif, + : positif (faiblement), +++ : positif (fortement). Rappel : IT (Infecté Transitoire) et IPI

(Infecté Persistant Immunotolérant)

a. Détection du virus BVD

La culture cellulaire est la méthode de référence, la plus sensible, pour la détection du virus
BVDv chez les animaux infectés de plus de 3 mois (aprés disparition des Ac maternels). Cette
méthode permet a elle seule de déterminer le caractére cytopathogéne ou non d’une souche de
BVDv. Historiqguement, ce « gold standard » a laissé place aux techniques de détection de

protéine antigénique virale (ELISA Ag) et d’amplification génique (RT-PCR).

i.  Culture cellulaire et isolement viral

La technique repose sur une inoculation d’une culture de cellules-cibles (préférentiellement des
cellules embryonnaires de cornets nasaux par exemple) a 1’aide de 1’échantillon a tester.
L’incubation dure plusieurs jours (4 a 5). Ce temps est suffisant pour 1’isolement du BVDv.
Suite a cela, les cellules sont testées par immunofluorescence ou immunopéroxydase afin
d’identifier le virus. L’échantillon de choix pour isoler le virus BVD est un prélévement d’une

fraction de cellules blanches extraites a partir de sang total de bovin. On préferera utiliser les
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organes lymphoides (rate, nceuds lymphatiques mésentériques, thymus et plaques de Peyer de
Iintestin gréle) si ’animal est retrouvé mort®. Chez les animaux IPI, n’importe quel échantillon
prélevé pourra étre utilisé grace a la quantité de virus présents dans 1’organisme. La
conservation du virus est relativement bonne et un envoi d’échantillons congelés ou réfrigérés
pendant quelques jours ne modifie pas la qualité de I’isolement viral. Cependant, on dénote
plusieurs inconvenients sur cette méthode, sa sensibilité (elle reste moins sensible que la RT-
PCR) et le risque de nombreux faux négatifs (notamment avant disparition totale des Ac

neutralisants colotraux chez les IPI et chez les IT ol une réponse immunitaire est en place)3",

ii.  Détection du virus BVD et de ses acides nucléiques par PCR

L’amplification du génome ARN du virus est possible méme si I’échantillon récolté ne contient
que peu de matériel viral. Cependant, cette méthode nécessite une amorce capable de
reconnaitre tous les types antigéniques (type BVDv-la, BVDv-1b, BVDv-2...).
Les échantillons recommandés sont les fluides acellulaires (sérum, plasma, surnageant de
culture cellulaire) ou du sang total sur milieu EDTA. Les échantillons cellulaires (lait,
organe...) pourront également servir de matrice a la détection de virus. La PCR est 10 & 1000
fois plus sensible et plus spécifique que la technique précédente d’isolement viral et permet la

détection d’une quantité infime de génome viral®

et la différenciation du type d’infection
(IT/IPI). Gréce a elle, il est possible de réaliser des mélanges (pools) d’échantillons (10 a 20)
de sang mais aussi de lait de grand mélange prélevé dans le tank. De plus, cette technique
permet d’éviter les faux négatifs par interférence avec les anticorps colostraux fournis par la

mere.

iii.  Détection des antigénes viraux par la technique ELISA

L’ELISA Ag (« Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay » ou « dosage d’immunoabsorption

par une enzyme liée ») permet une détection des antigénes viraux.

Cette technique est intermédiaire entre la culture cellulaire et la PCR au niveau de sa rapidité
et son cott pour I’identification d’un virus. Concernant sa sensibilité, elle est moins sensible
pour la détection des animaux infectés transitoires mais reste bonne (proche de celle du gold

standard?) pour la détection d’un individu IPI dont le titre viral est trés élevé.
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Deux méthodes sont connues: I’ELISA avec capture d’antigéne et la coloration

immunohistochimique (IHC) sur tissus frais.

L’ELISA avec capture d’antigéne repose sur une méthode de détection d’antigéne viral en
« sandwich ». Tout d’abord une plaque de micro-titrage tapissée d’un mélange d’anticorps
monoclonaux est synthétisee. Elle servira a fixer les antigenes si ces derniers sont présents dans
le sérum. Enfin, un mélange contenant des anticorps monoclonaux conjugues a une enzyme
révélatrice (peroxydase) est ajouté. Ainsi, ces anticorps viendront prendre en « sandwich » les
antigenes recherchés qui sont : NS2-3 (protéine non structurale conservée chez les Pestivirus),

EO et E2 (protéines structurales variant au cours des mutations par réplication).

L’THC est une technique réalisée sur des prélévements provenant de biopsies d’oreilles, aussi
appelés « ear notch ». Une fois collectés, ces échantillons seront tout d’abord fixés dans du
formol pour leur transport. A leur arrivée au laboratoire ils seront paraffinés, débités en fines
lamelles et réhydratés. Pour finir, ils subiront une coloration par IHC avant d’étre analysés par

lecture microscopique.

b. Méthodes de détection sérologique

Les anticorps spécifiques du virus BVD sont produits a la suite d’une exposition naturelle a une
souche sauvage ou d’une vaccination sur un individu immunocompétent. Deux catégories de
techniques se distinguent pour la mise en évidence de ces anticorps : les tests de nature

enzymatiques (ELISA indirect ou de compétition) et la séroneutralisation.

i.  Test de séroneutralisation

La technique de séroneutralisation est une technique quantitative permettant de connaitre le
taux d’anticorps dirigés contre le BVDV dans le sérum testé. Ce dernier est dilué¢ avant d’étre
mélangé avec la suspension virale. Aprées incubation le mélange est réparti de facon homogene
sur une culture cellulaire de 1’h6te du virus. Aprés quelques jours, la concentration du virus (en
unité formant plage UFP) peut étre estimeée, par lyse cellulaire si une souche cyto-pathogene
(CP) a été utilisée ou par immunofluorescence directe ou indirecte si une souche NCP a été
utilisée. La concentration en anticorps anti-BVD sérique de I’individu est calculée par les plages
ou I’ensemble du virus n’a pu étre neutralisé par les anticorps. Considérée comme la méthode

de référence pour la détection des anticorps sériques d’un individu testé, elle est sensible et
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spécifique, mais difficile a mettre en place a I’échelle d’un cheptel car elle reste colteuse et le
délai d’attente est de plusieurs jours. Les tests immunoenzymatiques (ELISA) sont donc
preféres.

ii.  Test immunoenzymatiques (ELISA)

Ces tests s’effectuent sur des échantillons individuels de sérum et sont les tests les plus
fréqguemment utilisés en routine®. Les deux principales techniques sont I’ELISA de

compétition et I’ELISA indirect.

Une microplaque sur laquelle sont fixés des antigenes du virus BVD (souvent une protéine
conservée telle que NS2-3) est utilisée. Du sérum a tester est verse, si celui-ci contient les
anticorps spécifiques pour I’antigéne fixé sur la microplaque, ceux-ci se fixent sur les antigénes.
Apres un simple ringage, des anticorps anti-immunoglobulines spécifiques d’espéces couplées
aune enzyme peroxydase se fixent a I’anticorps de 1’échantillon a tester. L’enzyme, en présence
de son substrat chromogene émet un signal lumineux. Ce dernier est proportionnel a la quantité
d’enzymes présentes et ainsi a la concentration d’anticorps recherchés. La microplaque est lue
par spectrophotometre. Le tableau 5 résume les méthodes de détection, leurs points forts et leurs

points faibles.

Tableau 5: synthése des méthodes de détection du virus de la BVD

Méthode Age Prélévement Points forts Points faibles
] ] Se < RT-PCR
Inoculation culture cellules cibles
Culture cellulaire > 3 mois Sang total Nombreux faux
Immunofluorescence o
négatifs (IP1, IT)
% Se bonne mais < RT-PCR
S Biopsie d’oreille
§ ELISA Ag Peu colteuse
fa Sang
la} Tout age Pratique
Sérum/Plasma Determination du type viral par pool
RT-PCR
(Pool) Différenciation IPI/IT
Bonne sensibilité et spécificité Codteuse
(%2}
= Seroneut i~ A A .
<] ' Methode de référence pour la détection Délai de plusieurs
= - .
g > 3 Mois Serum dilué des Ac sériques jours
=
5 Sensibilité et spécificité élevées
] ELISA Ac
3 .
=] Résultats rapides
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5. Controéle et éradication de la diarrhée virale bovine (BVD) en Europe

Deux types de stratégies se distinguent :

-stratégie de controle : I’objectif principal est la diminition a 1’arrét total de la circulation du
virus. Elle est souvent mise en place dans des pays ou la densité bovine est importante. Peu de
bilans des pays étant restés uniquement sur une stratégie de contréle est disponible, car la
plupart d’entre eux adoptent une stratégie d’éradication quelques années apres la mise en place
de cette premicre stratégie (Allemagne, Irlande, Ecosse). Un des exemples que 1’on peut retenir
en France est celui du plan de contrdle mené par les GDS Bretons. Au début des annees 2000,
les 4 GDS ont adopté une prophylaxie sanitaire généralisée. Premiérement, pour tous les
élevages, le statut sérologique a été déterminé a partir d’analyse de lait de tank et des sérums
de prophylaxie. Ensuite, si un élevage est reconnu comme infecté, des analyses supplémentaires
sont réalisées (PCR) pour une détection et élimination rapide des animaux IPI. Deuxiémement,
afin d’éviter les recontaminations inter-élevages, un contréle aux introductions avec mise en
place de mesures générales de biosécurité et inscription facultative d’animaux « garantis sans
BVD » lors de I’achat (FAG) a été mis en place (2003), afin d’éviter les recontaminations inter-
élevages. Effectivement, la réintroduction de virus dans les élevages était I’un des grands points
a travailler. Ceci notamment quand 1’élevage contient une structure d’engraissement avec
achats de veaux ou de jeunes bovins. Financiérement, le taux d’élevages infectés est passé de
60% a 20% pour un codt total actuel de 0,80€ par bovin (contre 1 € au demarrage des plans

d’intervention en élevage au début des années 2000).

-stratégie d’éradication : 1’objectif est de faire décroitre rapidement le nombre d’individus IPI
et de cheptels infectés. Cette stratégie a été mise en place jusqu’en 2010 dans les pays ou la
densité bovine et I’effectif bovin étaient plutot faibles. Cette stratégie combine détection
précoce et élimination des animaux sources de virus dans 1’élevage en simultanée avec des
mesures de contrdle aux entrées des élevages (techniques RT-PCR ou ELISA ERNS) sur
biopsies de peau et de cartilage obtenus lors du bouclage®?#°. Dans 1’essentiel des pays
appliquant cette stratégie, la vaccination est interdite (exceptée 1’Allemagne). La détection
passe par des tests réalisés sur lait de tank (vaches laitiéres) et sang (vaches allaitantes) associés
a un test des nouveaux-nes sur biopsies d’oreilles dans les 5 jours suivant leur naissance. Ces
deux premiers temps sont suivis d’une phase de surveillance. La détection des IPI est

dédommagée par 1’état encadrant le plan le plus souvent.
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Le contexte aujourd’hui en Europe est en pleine évolution. En effet, certains pays (la Finlande,
la Norvége, la Suede, le Danemark, la Suisse, 1’ Autriche et les provinces de Bolzano, Trentin-
Haut-Adige et du Frioul-Vénétie julienne en Italie) sont a situation trés favorable, d’autres
(I’Allemagne, le Luxembourg, I’Irlande ou la Belgique) ont démarré un assainissement collectif
tandisque encore quelques pays (I’Ecosse, les Pays-bas, le Portugal et la France) sont en

réflexion avancée.

a. En Allemagne

Avant 2011, le programme d’éradication Allemand était basé sur le volontariat des éleveurs. La
vaccination a joué un réle significatif dans ce programme. Sa particularité résidant dans
I’inoculation d’un virus inactivé suivi d’un booster vivant modifié afin de maximiser la réponse
immunitaire**. Un programme de contréle mandaté est entré en vigueur en janvier 2011.
L’objectif était de créer des troupeaux non suspectés (négatifs) de BVDv gréce a une détection
précoce du virus (détection directe par ELISA ou PCR sur des cartliages auriculaires « ear
notch »), au retrait des infectés persistants (IPl) et a la mise en place de restrictions
commerciales (seul les animaux testés BVD négatif pouvaient étre échangés, excepté ceux en

direction de feedlot ou d’abattoirs).

Selon les statistiques de 1’Institut Friedrich Loeffler, en 2011, un total de 24 125 animaux IPI a
été diagnostiqué dans le cadre de ce programme de contrdle, représentant prés de 0,5% des
veaux nés. Contrairement a son voisin Autrichien, le plan Allemand comprend une stratégie de
vaccination obligatoire et complémentaire. Cette vaccination se fait en deux injections de virus

inactivé puis vivant modifié a quatre semaines d’intervalles sur les génisses*!,

Le plan a couté plus de 44 millions d’euros la premiére année de 1’éradication puis plus de 33
millions d’euros lors de la seconde annee. Les colts des tests ont représente plus de 95% du

total (contre un cotit d’abattage et d’indemnisation des IPI représentant moins de 5%).

b. En Suéde

Apres le succes de I’éradication de la leucose enzootique bovine, 1’industrie laiticre suédoise
souhaite éradiquer la BVD. Le programme débuta en 1993, d’abord volontaire, puis obligatoire.
Les troupeaux sont soumis a un test de détection d’anticorps sur lait de tank nécessaire pour la

certification jusqu’en octobre 2006. A partir de ce moment, un test a I’introduction dans les
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abattoirs est mis en place ainsi qu’une nouvelle méthode de surveillance. Celle-Ci repose sur

une catégorisation des risques au niveau du troupeau (fonction des contacts directs de I’année

n-1 du troupeau) croisé avec le risque régional (Tableau 7). Un premier tableau préalable

(Tableau 6) classe les élevages suivant le nombre de contacts directs avec des élevages dans la

région (indegree) ou en dehors (outdegree) de la région dans I’année précédente. Les pays qui

ont mis en place une politique de dépistage systématique de la BVDv, comme la Suéde

n’enregistrent quasiment plus de cas de BVDv.

Tableau 6: catégorisation des risques par contacts directs au niveau de chaque troupeau.

Classement du risque : L = Faible (Low), M = Moyen(Middle), H = Fort (High)

Outdegree
0-1 2-4 >4
0-4 L M H
Indegree
>4 M H
Tableau 7: gestion du risque BVD en Suéde #
Risque a I’échelle régionale
Faible Elevé
. - Pas de test de troupeau pré-mouvement
= Faible )
3 - Echantillonnage
o
3
=] , - Exigence d’un test pré-mouvement
32 - Pas de test de troupeau pré-mouvement i
> Moyen - Au moins un test chaque année
= - Un test de troupeau par an
% pour les troupeaux qui ne vendent
x pas les animaux
= - Pas de test de troupeau pré-mouvement
>
g Elevé -Statut des troupeaux automatiquement mis a jour
04
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¢. En Suisse

Le plan d’éradication Suisse (2008-2017) a permis de réduire la fréquence des naissances de

veaux IPI de 1,4 & moins de 0,02%.
Le plan se compose de 4 phases* :

- Estivage des le printemps 2008 : les jeunes bovins devant partir en estive ont été soumis
a un test de dépistage BVD réalisé par les vétérinaires officiels (98% des troupeaux ont
été testé). Ces tests ont permis de découvrir et d’éliminer de nombreux veaux IPI avant
la phase initiale (phase 2 du plan) et ainsi de prévenir I’infection de bovins issus d’autres
élevages lors de la montée en estive.

- Phase initiale (10/2008 a 12/2008) : mise en place d’un dépistage de tous les autres
bovins montés en estive. Les exploitations effectuant uniquement de I’engraissement ou
acheminant les animaux directement a 1’abattoir ont été dispensées des tests. Les
nouveaux-nés testeés et diagnostiqués IPI ont été immédiatement abattus (soit au total 3
millions de bovins testés et 19 064 IP1 éliminés). Durant cette phase, la proportion des
animaux IPI parmi les nouveau-nés a diminué passant de 1,4 a 0,8%.

- Phase des veaux (01/2009 a 10/2009) : apres 1’étape initial de détection, 1’¢leveur doit
prélever un échantillon cutané d’oreille sur tous les veaux nouveaux-nés et I’envoyer au
laboratoire d’analyse local. Ces jeunes veaux ne peuvent pas quitter leur lieu de
naissance tant que les résultats ne sont pas parvenus a une bangue de données sur le
trafic des animaux. Les veaux positifs sont abattus. Les meres en gestation positives
sont placées en isolement obligatoire. Au bilan, le pourcentage de veaux IPI parmi les
nouveau-nes a diminué passant de 0,8% a 0,3%.

- Phase de surveillance (10/2009 & 01/2013) : basé sur la récolte d’échantillons cutané
d’oreille a la naissance. En cas de résultat positif, le veau est abattu. Les services
vétérinaires cantonaux ouvrent une enquéte pour déterminer la source d’infection. Au
cours de cette derniére phase, la proportion des animaux IPI a la naissance a reculé de
0,3% a 0,02%. Au total, sur les deux derniéres phases, pres de 2,9 millions de veaux

sont testés.
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Tableau 8: mesures prises lors du programme Suisse d'éradication du BVD (Di Labio, E)

Mesure Objectif

e Réduction rapide des risques d’infection, absence de
Test de TOUT le bétail .
confusions

Test immédiat des veaux nouveau-nés (dans les 5 jours o o . .
. . Détection et élimination rapide des animaux IPI
suivant la naissance)

Restrictions des déplacements d’animaux (restriction . .
i Absence de propagation du virus
formelle des déplacements)

Stratégie harmonisée (vaccination interdite) Objectif d’un cheptel bovin séronégatif

Gestion nationale et centralisée des données (ISVET) Régulation/controle, coordination

Investigations épidémiologiques des animaux IPI (office o .
o Détection des animaux IPI restants
central de coordination)

Information et communication Motivation

Sur le plan financier, cela a couté au total prés de 55 millions de francs (CHF) soit 45 millions

d’euros.
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d. En Norvege

En 2013, Leken and Nyberg ont décrit le programme d’éradication Norvégien comme un
programme principalement orienté sur la détection et 1’¢limination des animaux infectés
permanents. Ce programme a commence en 1992, ce qui fait de la Norvege I’un des pionniers

en Europe. Le pays a été déclaré indemne de BVD qu’en octobre 2014.

Le protocole incluait un test indirect ELISA dans le lait de tank ou le lait de mélange pour les
primipares. Pour les troupeaux positifs, un échantillonnage sanguin de mélange sur veaux et
jeunes bovins est realisé. Pour les troupeaux négatifs, une PCR pour détection d’antigéne sur
sang fut mise en place afin de s’assurer de la détection des animaux IPI. En Norvege, la
vaccination était interdite. Le plan d’éradication Norvégien a colté en 10 ans (1993-2003)
environ 130 millions de couronne norvégienne (NOK) soit environ 13 millions d’euros rapporté

a moins de 1 million de bovin (dont 320 000 vaches)?’.

e. En Autriche

En 1997, prenant exemple sur le modéle Suédois, le gouvernement Autrichien a mis un place
un programme d’éradication sans 1’aide de la vaccination chez des éleveurs affiliés au herd
book. Ainsi, des tests réalisés a 1’échelle du troupeau sur les Ac retrouvés dans le lait de tank
ont été mis en place. Depuis cette date, le programme inclut 1’éradication des individus IPT et
le contréle des différentes voies d’introduction du virus dans un cheptel, notamment la montée
en estive et les échanges de bétail. En 1998, des IPI étaient identifiés dans 7,5 % des cheptels
affiliés. Ce pourcentage est tombé en dessous des 0,5 % (0,36 % précisément) 7 ans plus tard
grace au programme volontaire d’éradication. Depuis 2004, tous les éleveurs doivent suivre ce
programme d’éradication. Entre 2005 et 2008, le nombre d’¢élevages indemnes de BVD
augmenta passant de 7 931 a 11 017 (sur 12 031, soit plus de 91 %). A I’heure actuelle, la quasi-
totalité des élevages certifiés indemnes peuvent étre surveillés par des tests sur lait de tank.

L’éradication totale des cheptels infectés devrait prendre une a deux années supplémentaires**.
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f. En Ecosse

Eleveurs, vétérinaires, scientifiques et le gouvernement écossais ont mis en place un plan

d’¢éradication de la BVD depuis 2009. Ce plan se décompose en 4 étapes :

e Une étape volontaire de dépistage subventionné (09/2010-04/2011) : le gouvernement
accorda jusqu’a 36£/troupeau de subvention pour le dépistage collectif et 72£
supplémentaires pour des analyses supplémentaires si les premiers résultats sont
positifs.

e Un screening annuel mandaté par I’Etat : I’ensemble du cheptel écossais fut testé avant
02/2013 puis ensuite annuellement.

e Mise en place de mesure de contrdle visant a réduire la circulation virale (restrictions
d’échanges sur les individus non testés, statut BVD avant achat/vente) en 01/2014.

e Mise en place de renforcements des tests et des restrictions de mouvements pour les
troupeaux infectés restants (06/2015). De plus, les animaux de renouvellement doivent

étre testés avant leurs arrivées dans un troupeau non testé.

Plusieurs auteurs ont proposé un modele intégrant les colts des avortements, des veaux faibles,
des veaux IPI, des vaches infectées transitoirement et des vaches IPI et a écarté le colt des
retours en chaleur. Le modéle sépare les individus en 3 groupes de séroprévalence différentes
et estime qu’un plan d’éradication sur une période de 10 ans sur son seul territoire a un rapport
colt bénéfice intéressant a condition de maitriser pleinement le risque de réintroduction du

virus*48,
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g. Aux Pays-Bas

Le plan de controle du virus BVDv a demarré en 1998 (d’aprés VanDuijn, Mars, Santman et
Franke, BVD Day Nantes, 2013). Des tests sur lait de tank en 2005 (BVD-Quickscan®) ont été
réalisé. Ce n’est qu’en 2011 que les Pays-Bas introduisent 1’échantillonage via les biopsies

auriculaires.

1) Identification-
élimination des IPI (10
mois)

. J/

Elevage possiblement
infecté

4 \

2) Surveillance broutards

et jeune bétail (n=5, 8-12
mois), 2 fois par an

|\ J/

Statut BVD de I'élevage
(BVD-Quickscan®)

4 N\

Monitoring sur lait de

K
=

Elevage probablement
infecté

BVD programme de
certification d'éradication

. J/

Figure 3: arbre décisionnel d'éradication pour les pays-bas

L’identification-élimination des IPI se fait par des tests individuels sur tous les animaux (vache
en lactation exclues si le test sur lait de mélange est négatif) et élimination des IP1. Puis, pendant
10 mois, chaque nouveau-né est testé (biopsie auriculaire/sang). Si un IPI est détecté dans un

élevage, une nouvelle période de test de 10 mois est amorcée.

Ainsi, la prévalence est passée de 28 % et 35 % en 2004 (pour les troupeaux laitiers et allaitants
respectivement) a 13% et 21% en 2011.

La mise en place d’un programme d’éradication obligatoire serait plus bénéfique pour les Pays-
Bas, en effet, le BCR pour la période 2015-2025 serait de 1,1 et de 1,5 si le pays passe par un

programme d’éradication volontaire-+obligatoire ou obligatoire seulement respectivement®’.
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h. En France

Aujourd’hui, selon le protocole analytique du plan national d’éradication BVD de novembre
2017 (ANSES-GDS France), la BVD colte a I’échelle nationale plus de 30 millions d’euros
par an avec 3 % de cheptels incidents (4 000-8 000€ annuel) par foyer et 12 % de foyer
chroniques (1 000 € annuel). Les pertes moyennes annuelles dans un cheptel allaitant francais
infecté sont de I’ordre de 4 000 €. Ainsi, un programme de détection-élimination (protocole
variable d’une région a 1’autre, détection par biopsie auriculaire ou surveillance sérologique
complétées par une recherche directe si nécessaire) obligatoire semble se dessiner. L’ objectif
est de faire chuter le nombre de bovins IPI le plus rapidement possible (par leur élimination et
le déclenchement obligatoire d’un plan d’assainissement en élevage infecté) et d’éviter les
(re)contaminations entre élevages (qualifier I’intégralité des bovins avec la garantie « bovin
non IP1 » et dépister avant la mise sur le marché dans les cheptels a risque) avec la mise en
place d’une surveillance et d’une protection pour les cheptels a risque faible (modalités

équivalentes entre les régions). La vaccination généralisée n’est pas envisagée.

Des estimations sur 20 ans ont été réalisé avec I’hypothése d’un dépistage sérologique seul. Le
retour sur investissement (ou « pay-back period ») se fait dés 3 ans et I’éradication totale de la
BVD se fait apres 6,7 années, ceci est bien entendu fonction de la situation initiale et des
modalités de dépistage retenues. Au total, les économies réalisées s’¢levent a 450 millions
d’euros (fourchette basse) en fin de plan. Les bénéfices de la garantie « bovin non IPI » sur les

marchés d’exportations sont exclus.
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MATERIELS ET METHODES

1. Sélection des articles
La sélection des articles comprend une recherche et lecture d’articles, datant de 1960 a janvier
2015, grace aux moteurs de recherche scientifigues que sont PubMed
(http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed) , Google Scholar (http://scholar.google.com/) et ISI

(www.webofknowledge.com/) avec les mots clés présents dans le tableau 9. Ce protocole de

collecte bibliographique est détaillé par Pinior and al. 2016 *¢. Une recherche complémentaire,
de janvier 2015 a juin 2018 inclus, est réalisée avec les mots clés suivant : « bovine viral
diarrh* », « bovine virus diarrh* », « bvd », « bvdv », « economic* », « financial » ou « cost »,
chaque terme pris séparément ou par combinaison. Sur cette période, nous avons fait le choix
d’utiliser des termes de recherche plus large afin de n’omettre aucun papier publié en 2015,
2016, 2017 et de janvier a juin 2018. Cette méthode en 2 étapes, résumée dans le tableau 9, est

liée a la mise a jour d’un travail proche initié par Pinior and al.,2016.

Tableau 9: tableau synthétique bibliographique

Période couverte Termes de recherche avancée Nombre d’articles

(BVDV) AND [(direct losses) OR (« production losses ») OR

. . . . 946 puis réduit a une
(« economic losses ») OR (financial losses) OR (« disease losses ») OR

. - . . sélection de 20 articles
(financial impact) OR (cost analysis) OR (cost benefit) OR

01/1960 — 01/2015 (economics) OR (economic models) OR (expenses) OR (biosecurity)

OR (« control program ») OR (« control programme ») OR

a la suite de criteres
d’exclusion primaires et
secondaires (Pinior et

(eradication) OR (freedom from disease) OR (intervention) OR
al., 2016)

(mitigation) OR (Scandinavian strategy) OR (surveillance)]

((bovine viral diarrh*[Title] OR bovine virus diarrh* [Title] OR bvd
01/2015 - 06/2018 | [Title] OR bvdv [Title])) AND (economic* [Title] OR financial [Title] 8
OR cost*[Title])

01/1960-06/2018 Nombre total d’articles avant soumission aux critéres d’exclusions 28

L’ensemble des publications selectionnées est soumis a plusieurs critéres d’exclusion primaires
et secondaires*®(détaillés par Pinior and al., 2016) aboutissant & une sélection de dix-neuf

études.
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Une synthese (ou « chart flow ») du protocole bibliographique est réalisée (Figure 4) :

Papiers issus d'une recherche bibliographigue grice
aux moteurs de recherche scientifiques (PubMed,

Googlescholar, I151) 1 =946

Doublons enlevés n=510 |*‘-

¥

Articles analysés

N=436

Critéres primaires d'exclusion :
-indisponibles
-type « document -

"
-

Y

Articles éligibiles

N=418

Critéres secondaires d'exclusion ;
-hars sujet
-review paper
-papiers avec contenus similaires
-@ltres especes que bovin
-estimation qualitative
-estimation non monétaire
-gifférenciation entre pertes directes et contrdle
imprécise

n=403

L 4

Critére secondaire supplémentaire d'exclusion :

Y

Articles inclus dans ["étude

1960-2015 N=20

"
+

- Classelli£2

F

Recherche bibliographigue complémentaire
(01/2015-06/2018) n=g

Articles éligibles 3 I'étude
1960-06/2018 N=28

"l
*

Y

Critéres d'exclusion secondaires re-appliqués

n=9

Articles inclus dans I'étude
1960-06/2018 | N-19

Figure 4: "chart flow" de la construction de /’ensemble bibliographique
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(1) Le détail des « Classes » est détaillé dans le tableau 10.

Tableau 10: critéres de classification pour I’attribution de classe des études lues (classe 1 = ’ensemble des critéres définis

sont validés ; classe 4 = critéres partiellement remplis) 48

Classe

Critére de classification des papiers (d’apres Pinior and al., 2016)

1

L’analyse économique des activités de contrdle du BVD est le sujet principal

La formulation du co(t (ou bénéfice) réalisé(e) par individu était disponible

L’estimation économique et les sources de données disponibles étaient accessibles

Les conclusions en termes de co(it/bénéfice des activités de contrdles étaient quantifiées

Toutes les variables intéressantes (méme celle(s) ou la valeur était incertaine) sont soumises a une analyse de sensibilité

Les données concernant les co(its/bénéfices ne sont pas fournies ET/OU
L’évaluation économique et les sources correspondantes ne sont pas accessibles

Les variables d’importance, dont les valeurs sont parfois incertaines, ne sont pas soumises a une analyse de sensibilité

Les données concernant les co(its/bénéfices ne sont pas fournies ET/OU

L’évaluation économique et les sources correspondantes ne sont pas accessibles

Les variables d’importance, dont les valeurs sont parfois incertaines, ne sont pas soumises a une analyse de sensibilité ET/OU

L’analyse économique des activités de controle du BVD n’est pas le sujet principal

Les conclusions en termes de colt/bénéfice de I'étude ne sont pas quantifiées

L’évaluation économique et les sources correspondantes ne sont pas accessibles

Les variables d’importance, dont les valeurs sont parfois incertaines, ne sont pas soumises a une analyse de sensibilité ET/OU

L’analyse économique des activités de controle du BVD n’est pas le sujet principal ET/OU

Les données concernant les co(its/bénéfices ne sont pas fournies

Info.

Le terme de « co(t » fait référence aussi au terme de « dépense ».

N.B : « soumises a une analyse de sensibilité » et « évaluation colt/bénéfice » sont exclus comme critére d’évaluation pour

les études s’intéressant aux sujets de diagnostique ou de génomique du virus BVD. « Soumises a une analyse de sensibilité »

n’est utilisé comme critére de classification uniquement sur les études utilisant des modélisations épidémio/économique.
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2. Construction des bases de données

a. Objectifs des jeux de données

Deux bases de données (DS1 en Annexe 1 et 2 et DS2 en Annexe 3 et 4) sont créées pour

répondre respectivement a deux objectifs :

1) Estimation du coiit individuel (par vache) annuel d’une infection par le virus BVDv
2) Evaluation de la baisse du codt individuel (par vache) de la circulation du virus
apres mise en place d’une mesure de contr6le (vaccination, biosécurité et détection-

élimination des IPI)

b. Présentation des paramétres d’intérét

Pour chaque objectif et base de données associée, les variables retenues peuvent étre regroupées

selon les catégories suivantes (détails pour chaque dataset en partie 111.2.c) :

- les paramétres inhérents a 1’étude (classe de qualité, pays, échelle géographique et type

d’étude, durée d’étude, taux d’actualisation annuel...),

- les parameétres inhérents aux animaux et aux sytémes techniques (type de production, nombre
de troupeaux, taille moyenne, types d’achats/échanges vers I’extérieur ou non, taux de

renouvellement, distribution du troupeau...),

- les parameétres épidémiologiques liés a la maladie (présence d’individu(s) IPI ou non a t0,
statut BVD du troupeau a t0, source virale initiale, prévalence d’IPI dans le troupeau,

prévalence d’élevages positifs, certitude, type et vitesse de circulation du virus),
- les stratégies de gestion de la maladie (biosécurité, vaccins, test(s), éradication).

- les paramétres de contexte économique (prix du lait, de la viande, des réformes, des tests...)
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c. Les jeux de données
i. Base de données 1 (DS1)

Les variables des paramétres inhérents a 1’études sont rapportées dans le Tableau 11. Deux

parametres de qualités (Q et Qdata) sont proposes.

Tableau 11: tableau synthétique des parameétres concernant les études

Parametres Définitions Spécificités Codes
ID Numéro attribué a 1’étude
Autor Abréviations du nom des auteurs Auto;lé A2,
Q Classe/Qualité Cf. Pinior et al., 2016 1,234
Qdata Qualité subjective des données récoltées Cf. Texte ci-dessous 0,1,2,3
Modéle M
Type Type d’étude Descriptif D
Analyse Colt-Bénéfice CBA
Country Abréviation du pays ou 1’étude est conduite
Ferme F
Level Echelle géographique de I’étude Région R
Nation N
StartYear Année du début de Iétude
DurationY Durée d’étude (en année)
Trial Numéro d’essai
AnnDiscRate Taux d’actualisation annuel de la monnaie (en %)

Pour Qdata, le codage est ainsi défini :

- 0 : Colt(s) par individu énoncé(s), parametres d’entrée détaillés, nombreux et d’une

précision forte,

- 1: Codt(s) par individu énonce(s) (ou estimés par lecture graphique par ex.),

parameétres d’entrée détaillés, nombreux et d’une précision moyenne,

- 2 : Cout par individu établi a partir d’une valeur a I’échelle d’une population, peu ou
pas de paramétre d’entrée, d’une précision faible,

- 3: Codt par individu établi a partir d’une valeur a 1’échelle d’une population, pas de
parametre d’entrée de modele définis.

Les parametres inhérents a la population étudiée et a la circulation virale sont rapportés dans
les tableaux 12 et 13.
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Tableau 12: tableau synthétique rassemblant les paramétres concernant les types d'élevage et I'épidémiologie des études

Parametres Définitions Spécificités Codes N;TIE)SI’E
Laitiers D 14
BD Types de troupeaux Allaitants B 62
Mixtes BD 4
Nb_Herd Nombre de troupeau(x) étudié(s) 75
AvSizeHerd Nombre moyen de vache / troupeau 11
Ouvert 6} 44
OuvertFerme Systéme du / des troupeau(x)
Fermé C 36
ReplaRate Taux de renouvellement annuel (%) 80
NbCattle Nombre de bovins étudiés 7
NbCows Nombre de vaches étudiées 69
PcAchatGeni Pourcentage d’achat de génisse (%) 18
Oui 1 6
AchatV/Pleine Achat de vache gravide
Non 0 10
Probable CcP 62
Circulation Circulation Virale
Certaine cc 18
Par un IP1 Pl 31
Type de rupture de biosécurité
RuptBioS Parun IT TI 9
Aucune N 2
0 0 9
NbP1.t0 Nombre d’IPI a t0
>1 1 4
Au moins 1 ind. IPI Pl 34
SourVirlnit Source virale initiale
Aumoins 1ind. Tl Tl 31
PrevIPI Prévalence antigénémie moyenne (troupeaux de la zone étudiée) 41
PrevPosHerd Séroprévalence moyenne des élevages de la zone étudiée 40
Statut Séro/Ag BVDv initial Négatif Free 18
StatutBVDat0
Positif ou inconnu Variable 62
Epidémique Epidemic 25
Type d’infection — -
DefCircSpeed Endémique Endemic 32
Ep|dem|qug puts Epi-Endemic 23
passage endémique
Contact avec d’autres bovins par Contact 1 9
OtherCattle importation ou contact via élevage(s)
voisin(s) ou absence de contact Absence de contact 0 47
Faible Low 10
Modérée Moderate 30
CircSpeed Vitesse de circulation intra-élevage
Forte High 38
Tres forte Very high 2
Indicateurs Cf infra.
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Des indicateurs épidéemiologiques, prenant des valeurs entieres de 1 a 3, sont créés

rassemblant les informations sur la circulation virale (Tableau 13) :

- IntroRisk : risque d’introduction du virus,

- SeroPosDep : statut séropositif ou statut antigénémique du ou des troupeau(x) étudié(s)
au départ (positif/négatif et prévalence des IP1 dans le(s) troupeau(x)),

- IntInitInf : intensité initiale de 1’infection. Nombre et type d’animaux introduisant le
virus dans le(s) troupeau(x) et type épidémiologique de I’infection (épidémique,
endémique, épidémique avec passage endémique),

- DurationRelnf : durée de circulation virale dans le(s) troupeau(x) étudié(s) incluant la

réinfection.
Tableau 13: synthése rassemblant les définitions des indicateurs épidémiologiques
,\_/algur e Ind1=IntroRisk Ind2=SeroPosDep Ind3=IntInitinf Ind4=DurationRelnf
Pindicateur
1 Faible a nul Fort Peu a nulle / Endémique Faible
2 Moyen Moyen Moyen / Epidémique Moyenne
3 Fort Faible Nombreux / Epi-Endémique Longue

Plusieurs scores, ou combinaisons, sont créés a partir des indicateurs bruts du tableau 13, grace

aux équations suivantes :

_ (Ind1 + Ind2 + Ind3 + Ind4)

1= 1
Sc 2 (1)
(Ind1l X 2 +Ind2 + Ind3 X 2+ Ind4)
Sc2 = (2)
6
(Indl X 2 +Ind2 X2 +1Ind3 X 2+ Ind4)
Sc3 = 7 3)

_ (Ind1l +Ind2 X2 +Ind3 + Ind4 X 2)

- @

Sc4
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Enfin, les paramétres des contributeurs sont rapportés dans le tableau 14. Tous ces indicateurs

sont codés en binaire (0 = absence de contribution et d’évaluation économique du sujet, 1 =

présence d’évaluation économique du contributeur).

Tableau 14: synthése des contributeurs économiques

Evaluation économique du

Parameétres (contributeurs) Sujet T e P8 Codes
Immunosuppression et perte de GMQ Non 0
PIMorblmmADG
des IPI Oui 1
Malformations et retard de croissance Non 0
PlCalfRetMalf
des veaux IPI Oui 1
Non 0
Pldeath Mort des individus IPI
Oui 1
Immunosuppression et perte de GMQ Non 0
TIMorblmmADG
des IT oui 1
Traitements médicaux Non 0
ExtraTrt . ] N
supplémentaires dus a la BVD oui 1
Non 0
MilkLoss Perte de lait due a la BVD
Oui 1
Non 0
AborStillbirth Avortements, morts nés dus a la BVD
Oui 1
. Diminution de la fertilité due a la Non 0
Fertility
BVD oui 1
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ii.  Conversion et actualisation des unités de colt en euros 2018

Les parameétres liés aux colts de la BVD sont rapportés dans le tableau 15.

Tableau 15: synthése des paramétres d'intéréts du DS1

Paramétres Définitions Spécificités
MeanAnnCostCow Co(t annuel moyen par vache Dans la monnaie de 1’étude
MeanAnnCostCow18 Co(t moyen annuel par vache 2018 Converti en € (2018) (1)
MeanAnnCostCow18SE Erreur Standard (SE) du MeanAnnCostCow18 € (2018)

Les colts individuels (Tableau 15) relevés sont tous ramenés a un codt annuel individuel
(MeanAnnCostCow) puis convertis en euros 2018 (MeanAnnCostCow18), selon I’équation

(1) ci-dessous :

Colit individuel annuel Indice OCDE
(1) Coit individuel annuel¢, 015 = X < 2016 (base 2010))

Indice OCDEX(base 2010)

Teonversion X ;¢

Avec :

e X =année d’étude
e [ =monnaie du MeanAnnCostCow

®  TeonversionX ., = 1AUX de conversion :

o En zone euro : taux de conversion de la monnaie (i) en monnaie (€), en janvier 2002
o Hors zone euro : taux de conversion de la monnaie (i) en monnaie (€), en janvier X
(année d’étude)
¢ Indice OCDE : indicateur mesuré par son taux de croissance annuel, exprimé en indice
(année de référence 2010). Il traduit I’inflation mesurée par I’indice des prix a la
consommation (IPC) qui est la variation du colt d’un panier de biens et de services

généralement achetés par des groupes spécifiques de ménages.
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iii. Base de données 2 (DS 2)

Les variables inclus dans le DS2 sont les mémes que dans le DS1, exceptées celles dont les
valeurs n’étaient pas suffisament renseignées (AvSizeHerd, NbCattle, RuptBioS, NbPI.t0,
SourVirlnit, PrevIPI, PrevPosHerd) ou dont la valeur est la méme (Type). Plusieurs variables
concernant les contacts avec I’extérieur via des achats ou les élevages voisins (Other Cattle
(Yostockers Imported) = OCI et Other Cattle / contact autre Elev = OCE, respectivement)
et les méthodes de contrdle (vaccination, détection-élimination « test&cull », biosécurité) sont
ajoutés et sont explicitées (Tableaux 16 et 17). Un indicateur de synthése ou « grading »

(Grading_mesure) est aussi proposé (Tableaux 16 et 17).

La variable d’intérét (RAPPORTBAISSE) est la variation de cot a la suite de la mise en place

d’une ou de plusieurs mesure(s) de contréle.

Chaque méthode de controle est composee de différents parametres modifiant I’efficacité ou le
succes du contrble mis en place. Par exemple : le succes de la mise en place d’une couverture
vaccinale dépend de la population couverte, de la fréquence d’application du vaccin mais aussi
de ’efficacité du vaccin. Ainsi, les 3 méthodes de contrdle sont notées (ou gradées) de 1 (faible)
a 3 (forte).
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Tableau 16: synthese des différentes variables ajoutées au DS2

Y o T JORT IRV Nombre
Parametres Définitions Spécificités Codes
d’obs.
Mise en place d’une Oui Y 38
Vacc_YN méthode de controle
vaccinale Non N 50
Efficacité vaccinale <50% 1 53
Vacc_Eff .
(%) >50% 2 22
Aucune None 46
Femelle a la )
. Breeding female 14
Vacc_Pop Population vaccinée reproduction
c
E Tout le troupeau Whole Herd 8
£
3 Veaux+Génisses C+H 19
>
Aucune None 50
Fréquence de 2 doses la 1% année 2Doselst year, annualy
Vacc_Freq o . 23
vaccination puis annuellement then
Annuelle Annualy 14
1 51
] Grading de la .
Grading_Vacc o Cf. Figure 5 2 33
vaccination
3 3
Mise en place d’une Oui Y 26
D méthode de controle
= Test_YN o
O « détection- Non N 61
i élimination » des IPI
8
|_
< Efficacité de la
c Test&Cull_Eff ] Valeurs [0-100] 15
£ méthode (%)
£
= 1 58
LIJ -
= . Grading des méthodes Cf. Tableau 18 et
2 Grading_Test&Cull o . 2 4
Q détection-€élimination Figure 6
a 3 25
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Tableau 17: synthese des différentes variables ajoutées au DS2 (suite)

- -y JORT IRV Nombre
Parametres Définitions Spécificités Codes
d’obs.
Mise en place d’une Oui Y 55
] ) méthode de contrdle
Biosecurity YN
par des mesures de Non N 32
biosécurité
1 33
. ) Grading des mesures .
Grading_BioS o Cf. Figure 7 2 36
de biosécurité
3 18
Valeur renseignée Oui ValeurRenseignee (VR) 24
. d’efficacité des
EffBioS o
mesures de biosécurité Non ValeurNonRenseignee(VNR) 63
ou non
Non renseignée | ValeurNonRenseignee(VNR) 63
N}
% Classes de biosécurité [0-30] Classel 8
§ EffBioSClasses si valeur renseignée
m (en %) [31-89] Classe2 7
[90-100] Classe3 9
. . Efficacité des mesures
EffBioSDetails L Valeurs [0-100] 24
de biosécurité (%)
Contact via
I’importation (% de
bovin importés par Valeurs [0-200]
OCl Valeurs [0-2] 84
rapport au nombre de (en %)
bovin dans le
troupeau)
Contact via les Oui 1 30
OCE ) o
élevages voisins Non 0 57
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1) Grading de la mesure de contrdle « Vaccination »

Obijectifs : classer schématiquement les différentes stratégies de vaccination énoncées dans les
études du jeu de données. Avoir un apercu simplifié de la couverture vaccinale globale du

troupeau. Un arbre décisionnel est proposeé en figure 5.

La grading est réalisé sur les variables VVacc_Eff et Vacc_Pop, la fréquence vaccinale n’a pas
été prise en compte car elle était globalement annuelle dans toutes les études, elle ne permettait

pas de faire de différence.

Grading_Vacc ?

Aucune mesure vaccinale Mesure(s) de vaccination

1

Grading Vacc =2 ou 3
Grading Vacc =1 l

Efficacité vaccinale donnée dans
I’étude ?

Oui — |  Grading_Vacc =2 4—‘ Nf“

Vaches mises & la reproduction
Ol Veaux-geénisses

Grading Vacc =1

Population vaccinée ?

> 50 % .
=00 \—. Ensemble du troupeau ———| Grading_Vacc =3

Figure 5: arbre décisionnel permettant le grading des mesures vaccinales
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2) Grading de la mesure de contrdle « Test&Cull »

Obijectif : classer schematiquement les différentes stratégies de détection-élimination du BVD
énoncées dans notre jeu d’étude. Donner un apergu simplifié¢ et standardisé des méthodes de

détection-élimination des individus IPI des troupeaux (Tableau 18 et Figure 6).

Efficacité du test & cull (%) : efficacité de la méthode de détection-élimination des individus

IPI lors de volonté d’obtention de statut BVD indemne OU sensibilité du test lors de stratégies

d’éradication des IPI.

Population de I’échantillon testée : catégories d’animaux testés vis-a-vis du statut BVD a

I’échelle nationale, régionale ou de I’¢élevage.

Tableau 18: grading de la méthode de controle "Test&Cull"

Population de I’échantillon testée
Efficacité test & Une partie des animaux et/ou ceux les Ensemble du troupeau et/ou ceux a
cull (%) moins a risques risque
[0-50] 2 3
[51-99] 3 3

Absence de test a I’intro et/ou dans le troupeau (stratégie « Plremoval ») : Grading = 1

\ Grading_Test&Cull ?
Absence de fest a 1'i11§‘0d11cti011 etiou dans le Mesure(s) de détection-élimination présente(s)
troupeau (stratégie « Plremoval ») J,
l Grading_Test&Cull =2 ou 3
Grading_Test&Cull =1 ‘ l
Efficacité vaccinale donnée dans
I"étude ?
Une partie des animaux et/ou l
<50 % ind. les moins a risques
Oui —— Population testée ? Non
Ensemble du troupeau l
et/ou ind. a risque ‘ Grading_Test&Cull =1 ‘
—" Grading_Test&Cull =3 }'—,
=50%

‘ Grading_Test&Cull =2 ‘

Figure 6: arbre décisionnel permettant le grading des mesures de détection-élimination
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3) Grading de la mesure de contrdle « Biosécurité »

Obijectif : classer schématiquement les études mises en place et I’efficacité des mesures de
biosécurité dans notre jeu d’étude. Un second critére important quant a la circulation du virus
BVD est I’achat de bovins. Ici, I’attention est portée sur I’achat de vaches gestantes, pouvant

étre a I’origine de la naissance de veauX IPI s’il y a eu contamination durant la gestation.

Un arbre décisionnel (Figure 7) est établi permettant de noter la mesure de controle

« biosécurité » pour chaque observation.

Grading_Biosécurité ?

v

Aucune mesure de biosécurité Mesure(s) de biosécurité

l

Grading_ Biosécurité =2 ou 3
Grading_Biosécurité = 1 l

Efficacité des mesures de
biosécurité donnée dans I'étude ?

Vaches i

: 0a75% o . . ——
O c Grading Biosécurité =2 gestantes an

Oui +— Achats extérieurs ?

'

Non

v

(Génisses et/ou veaux

Y

v

Grading_ Biosécurité =3

76 a 100 %

Figure 7: arbre décisionnel permettant le grading des mesures de biosécurité
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3. Meéta-Regression

a. Nature du modele

Une méta-analyse est une démarche scientifique systématique qui compile et synthétise les
résultats de différentes études indépendantes (parfois aux résultats contradictoires) en recherche
médicale, selon un protocole reproductible. Elle permet une analyse plus fine et précise que les
« systematic reviews ». Cette finesse dans I’analyse est due au nombre élévé d’observations
réalisées ainsi que du poids apporté a chaque essai (poids qui est relié a la précision des valeurs

de chaque essai, c’est-a-dire a leurs intervalles de confiance étroits).

Ici, la méta-analyse a été realisée sous R (version 3.5.1 (2018-07-02)) avec le package

« metafor » (‘metafor' package (version 2.1-0)).

La précision de I’analyse repose sur trois types de mod¢les : le modele a effets fixes, a effets

aléatoires ou a effets mixtes (1’ajout de variables modeératrices augmentant la précision).

Le modeéle a effets fixes est une combinaison de proportion. On suppose qu’il existe un effet
recherché commun a I’ensemble des études et que les estimateurs de 1’effet recherché suivent
une loi normale centrée sur cet effet commun. Ainsi, on prend en compte la variabilité intra-

étude mais pas la variabilité inter-étude.

Le modéle a effets aléatoires inclut, quant a lui, une hétérogénéité entre les études. Ici, on
considere que les études sont réalisées dans des contextes différents, se rapprochant de la réalité
observée. Des différences constatées sur la variable d’intérét peuvent étre dues a 1’erreur

relative de chaque étude, mais aussi aux différences de contexte de réalisation des études.

Cependant, ce modele laisse voir une hétérogénéité entre les études. Celle-ci étant due aux
différences intrinseques de contexte économique, épidémiologique, ou des mesures mises en

place. On évalue alors un effet différent.

C’est dans ce contexte 1a que le 12 de Higgins (amélioration de la statistique Q de Cochrane)
prend toute son importance : il détecte la présence d’hétérogénéités entre les études (le 12 est
exprimé en pourcentage). Cette valeur traduit la proportion de variabilité entre les effets. Cette
variabilité étant due a une réelle hétérogénéité entre les études. La force de cet indice est son
indépendance par rapport au nombre d’études impliquees. Ainsi, I’objectif final est que le I du

modele final soit le plus faible possible a mesure que I’on ajoute des variables modératrices.
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Le modele a effets mixtes vient spécifier la structure de I’effet aléatoire. On fait intervenir
I’effet aléatoire « publication ». L utilisation de cet effet est pertinente ici au vu de la nature de
notre base de données. En effet, cette derniére est constituée de plusieurs modeles pour une
méme publication. On prend en compte le fait que deux effets observés dans une méme
publication (auteur, ou groupe de recherche) présenteront probablement plus de similitudes que
dans des études issues de publications differentes. De plus, le modele a effet mixte est
intéressant dans notre cas puisqu’il inclut différents modérateurs (avec effets fixes) qui

permettent de réduire 1’hétérogénéité des données.

b. Biais d’études et de publications

A la suite de la méta-regression, une analyse de sensibilité est réalisée, afin de limiter les biais
d’études et de publications. Ceci a pour objectif de détecter les études influencant grandement
les résultats. En effet, le biais de publication est I’une des critiques majeures faite a I’encontre
de la méthode « méta-analyse » et notamment par ses détracteurs. Le probléeme principal
rencontré est la non-publication de beaucoup de travaux de recherche, particulierement lorsque
les résultats sont négatifs ou non significatifs. Ainsi, ces études n’apparaissent pas dans le
screening bibliographique effectué en début de méta-analyse et ne sont pas incluses dans ce
travail de synthése. La conséquence est la création d’un « biais de publication » puisque seuls
les résultats n’allant pas dans le sens espéré sont inclus. Par exemple, a I’échelle de nos travaux,
on aurait pu négliger les études relatant que le virus BVDV n’a aucune conséquence économique
ou des conséquences économiques négatives, ¢’est-a-dire un « gain » économique a I’infection

par le virus.

Le tracé d’un graphique « funnel plot » (en abscisse : grandeurs d’effet, en ordonnée : écart-
types) appliqué au modele principal permet I’investigation du biais de publication. Cependant,
il est important de souligner que ’interprétation du graphique est subjective. Une distribution

asymétrique des effets implique un biais de publication.

Ici, les biais de publication sont explorés par le tracé d’un « funnel plot » associé & un test de
régression de Egger®® incluant la variance des observations comme modérateur dans le
modele. Ainsi, si I’intercept du test de regression est significativement dévié de zéro, cela

implique la présence d’un biais de publication.
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c. Conduite de la méta-régression

Les modeéles a effets fixes et aléatoires sont créés. L’effet moyen, les 95%IC ainsi que les I?
sont relevés. Une valeur I2 supérieure a 50 % indique une hétérogéneité, la méta-régression est
alors réalisée visant a explorer cette derniere et a la réduire. La variable Réference est

considérée comme effet aléatoire, comme indiqué précédement, dans tous les modeles suivants.

Chaque méta-analyse a été conduite selon une méthode de pas a pas ascendant. Les méta-
régressions univariées ont intégrés toutes les variables d’intérét (Tableaux 12, 13, 14, 15 et 17),
et les modérateurs significativement associés a la variable expliquée sont progressivement

inclus dans les modeles bivariés pour obtenir le modele final.

Ainsi, les modérateurs significatifs a la premiére méta-régression (BD, StatutBVDatO,
CircSpeed, IntroRisk, SeroPosDep, IntInitinf, DurationReinf pour DS1 et Vacc YN,
Biosecurity YN, OCI et OCE pour DS2) sont ajoutés progressivement, pas a pas, au modele
final tant qu’ils restent significatifs (P<0,05).

Pour chacun des modérateurs, la classe de «référence » a été choisie afin de permettre

I’interprétation épidémio-biologique la plus directe et intuitive.

Enfin, le tracé d’un graphique « forest plot » est réalisé. 1l permet rapidement de visualiser
I’essentiel des informations de la méta-analyse (hétérogéneité, ensemble des effets observés par

publication par rapport a un effet moyen estime).

d. Sensibilité du modéle principal

Les sensibilités du modele avec et sans modérateur(s) sont analysées avec la fonction influence
« inf » du package métafor par exclusion des observations une a une. Les paramétres d’analyses

sont les suivant :

-dffits : mesure qui quantifie de combien d’écart-types 1’estimation de la valeur varie lors de
I’exclusion de 1’étude en question. QE est la valeur de la statistique de test pour le test de la

présence d’hétérogénéité résiduelle une 1’étude en question exclues,

-cov : ration de covariance. Il est calculé par le rapport entre le déterminant de la matrice de

variance-covariance du paramétre estimé sur la base de données (une fois 1’étude en question
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exclue), et le déterminant de cette méme matrice, correspondant au parameétre estime sur la base

de I’ensemble des études,

-distance de Cook : distance de mahalonobis entre I’ensemble des valeurs prédites une fois que

I’¢étude est exclue de I’analyse et I’ensemble des valeurs prédites lorsque cette étude est incluse,

-tau2 : mesure de I’hétérogénéité (résiduelle) sur la base de I’ensemble des études, en excluant

I’étude souhaitée,

-weights : mesure le poids (en %) donné aux effets issus de chaque publication lors de la méta-

analyse,

-hats : quantification de I’influence que posséde 1’étude que 1’on souhaite exclure dans la valeur

prédite pour cette étude,

-rstudent : résidus standardisés pour le modeéle appliqué a toutes les études une fois 1I’étude visée

exclue.
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IV. RESULTATS

1. DS 1 : Estimation du coiit individuel (par vache) annuel d’une infection

par le BVDv

L’objectif de cette premiére partie est d’apporter une estimation du coit individuel (par vache)

annuel d’une infection par le virus BVD.

a. Modéle principal

Le coiit annuel moyen par vache est de 46,39 € (sd=5.3) pour I’ensemble des 80 observations
des 19 études (médiane = 41,07). Le colt annuel moyen ajusté sur la variance (méta-
regression avec effet aléatoire sans modérateur) est de 42,14 € (se=8,83, p <0.001). De plus, la

distribution de la variable d’intérét semble homogéne (Annexe 5).

Le funnel plot appliqué au modéle sans modérateur ne semble pas présenter de probleme
d’asymétrie, malgré une distribution des points assez hétérogene (Figure 8). Le test de Eggers
(z=5,4616 ; p < 0,0001) suggere toutefois la présence d’un biais de publication.

Funnel plot
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Figure 8: funnel plot du modéle sans modérateur
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L’hétérogénéité de la base de donnees est élevée (12=99,93%, AIC = 12 301 et Q statistics 52 =

32 931, dl = 78, P<0,001). Dans un objectif de réduire I’hétérogénéité de la base de donneées,
trois hypothéses épidémiologiques (optimiste, moyenne et pessimiste) sur les quatres
indicateurs décrits en partie 111.2.c sont realisées. Les indicateurs choisis sont ceux dont la
réduction d’hétérogénéité (par rapport a I’hétérogénéité I? initiale) était la plus grande. Ces 4
indicateurs sont présentés (Tableau 13). L’ajout dans le modéle des modérateurs BD,
StatutBVDat0, CircSpeed, IntroRisk, SeroPosDep, IntlnitInf et DurationRelnf permettent
de réduire trés faiblement I’hétérogenéité des modeles de 0,39%, 0,17%, 0,35%, 0,55%,
0,19%, 0,46%0 et 0,17% respectivement. Ces modérateurs sont significativement associés a la
variable d’intérét. L’ajout dans le modéle des modérateurs BD, StatutBVDat0, CircSpeed,
IntroRisk, SeroPosDep, IntInitinf, DurationRelnf fait baisser I’AIC a 12 263, 11 911, 9 486, 8
322, 11 5052, 10 646 et 11 978 respectivement. Les autres modérateurs (Tableau 12) ne sont

pas associés significativement a la variable expliquée.

Pour les 4 variables caractérisant la circulation virale (IntroRisk, SeroPosDep, Intlnitinf,
DurationRelnf), les coefficients des classes 2 et 3 étant proches (classe 1 en référence), ces 2
classes ont été fusionnées, conduisant a des variables a 2 classes (référence = 1 -faible a nul(le)-

, Classe testée = 4 -forte a moyenne-).

Le modeéle final proposé (Tableau 19) montre un intercept non significatif et un codt total du
BVD de 73,2 € (=34,3+7,3+37,8+4,3-10,5) lorsque tous les modérateurs caractérisant la
circulation virale sont présents. Ainsi, par exemple, le colt du BVD est de 34,3 € supérieurs
par vache et par an pour les troupeaux avec un risque d’introduction fort du virus par rapport
aux troupeaux intégrant un risque faible a nul. Pour les troupeaux séropositifs avant circulation
virale, le colt du BVD est de 7,3 € supérieurs par rapport aux troupeaux séronégatifs (ou
circulation (incluant réinfection) virale sont positivement associées au codt du BVD. Les 4
effets semblent additifs, exception faite d’une intéraction négative entre le risque a
I’introduction et la séropositivit¢ de départ. Ce modele ne permet pas d’améliorer

I’hétérogénéité des données, mais réduit considérablement I’AIC (5 807).
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Tableau 19: synthése du modéle principal 1 (modéle final proposé)

estimate

se pval

intercept 8,7 10,41 0,4
Risque d’introduction du virus (IntroRisk4) 34,34 0,9 <0,0001
Séropositivité initiale (SeroPosDep4) 7,3 0,56 <0,0001
Intensité initiale de la circulation (Intlnit.Inf4) 37,79 0,89 <0,0001
Durée globale de circulation (DurationRelnfec4) 4,3 0,14 <0,0001
Intéraction IntroRisk4 : SeroPosDep4 -10,48 1,01 <0,0001
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Le forest plot (Figure 9) montre les valeurs brutes (traits) et les valeurs ajustées par les co-

variables (losanges gris) pour les différentes combinaisons des covariables (colonnes a gauche,

combinaison de IntroRisk:SeroPosDep:IntInitInf:DurationRelnf).
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Figure 9: "forest plot" du modele principal 1
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b. Modéles dissidents

Des résultats trés proches du modele principal sont observés lorsque la durée globale de
circulation (incluant réinfection) virale (DurationRelnf) n’est pas intégrée (Tableau 20) ou
lorsque le type de troupeau (BD) (Tableau 21), le statut Séro/Ag BVDv initial (StatutBVDat0)
(Tableau 22) et la vitesse de circulation intra-élevage (CircSpeed) (Tableau 23) sont ajoutées.

Ceci a conduit a retenir le modéle final (Tableau 19).

Tableau 20: synthése du modéle dissident 1

estimate Se pval
Intercept 12,64 10,47 0,23
IntroRisk4 30,04 0,89 <0,0001
SeroPosDep4 7,29 0,55 <0,0001
Intlnit.Inf4 33,64 0,89 <0,0001
DurationRelnfec4 / / /
IntroRisk4 : SeroPosDep4 -8,82 1,01 <0,0001
Tableau 21: synthése du modéle dissident 2
estimate Se pval
Intercept 3,44 12,64 0,79
IntroRisk4 34,34 0,9 <0,0001
SeroPosDep4 7,3 0,56 <0,0001
Intlnit.Inf4 31,65 0,9 <0,0001
DurationRelnfec4 4,3 0,14 <0,0001
IntroRisk4 : SeroPosDep4 -10,47 1,01 <0,0001
Troupeau mixte (BDBD) 1,85 26,68 0,94
Troupeau laitier (BDD) 12,81 6,45 0,05
Tableau 22: synthése du modéle dissident 3
estimate Se pval
intercept 15,71 10,6 0,14
IntroRisk4 36,64 0,91 <0,0001
SeroPosDep4 6,99 0,56 <0,0001
IntInit.Inf4 32,22 0,89 <0,0001
DurationRelnfec4 451 0,14 <0,0001
IntroRisk4 : SeroPosDep4 -13,34 1,02 <0,0001
StatutBVD t0_variable -9,29 0,46 <0,0001
Tableau 23: synthése du modéle dissident 4
estimate Se pval
intercept 18,76 9,62 0,05
IntroRisk4 36,57 0,94 <0,0001
SeroPosDep4 7,77 0,56 <0,0001
Intlnit.Inf4 22,2 1 <0,0001
DurationRelnfec4 3,39 0,14 <0,0001
IntroRisk4 : SeroPosDep4 -12,89 1,05 <0,0001
CircSpeedhigh -6,1 1,5 <0,0001
CircSpeedmoderate -10,69 1,54 <0,0001
CircSpeedvery high -30,16 1,55 <0,0001
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L’analyse de sensibilité réalisée sur la regression finale a montré la présence d’études
divergentes (Figure 8). L’exclusion de ces études en question (n=3) améliore 1’analyse
d’influence mais ne change pas de maniére importante les coeffiscients de la régression,

suggerant de considerer le modéle principal 1 (Tableau 19) comme résultat final.
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2. DS 2: Evaluation de la baisse du colt individuel (par vache) de la
circulation du virus aprés mise en place d’une mesure de controle

(vaccination, biosécurité et détection/élimination des IPI)

L’objectif ici est d’évaluer la baisse du colt individuel (par vache) de la circulation du virus
apres mise en place d’une mesure de contrdle (vaccination, biosécurité et détection/élimination

des IPI).

Deux modeles sont retenus ici comme modeles principaux. La baisse moyenne du codt
individuel annuel observé pour 1’ensemble des 87 observations des 6 études de la base de
données est de 37 % (sd=28%o). Cette valeur regroupe différentes mesures de contrble mise en
place. Lorsque ajustée sur la variance (méta-régression avec effet aléatoire sans modérateur),
cette valeur moyenne (estimate de I’intercept) est aussi de 37% (se=25,18%, AIC =2179), mais
’association n’est pas statistiquement significative (p= 0.14). La distribution des valeurs de la
variable d’intérét RAPPORTBAISSE est présentée en Annexe 6.

Le funnel plot appliqué aux modéles sans modérateur ne semble pas présenter de probléme

d’asymétrie, malgré une distribution des points assez hétérogene (Figure 11).
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Figure 11: funnel plot du modéle sans modérateur
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L’hétérogénéité de la base de données est élevee (12=98,55%, AIC = 2179 et Q statistics 42 =

2357, dl = 80, P<0,001). L’ajout dans le modele des modérateurs : présence de vaccination
(Vacc_YN), de biosécurité (Biosecurity YN), pourcentage d’importation annuel de bovin
(OCI) et présence de contact avec élevages voisins (OCE) permettent de modifier
I’hétérogénéité (12) des modeles a des valeurs de 99,48%, 99,57%, 94,88% et 99,57%
respectivement. Soit une variation de 12 de +0,93%, +1,02, -3,67%, +1,02% respectivement.
Ainsi, bien que ces modérateurs soient significativement associés a la variable d’intérét, seul
OCI réduit I’hétérogénéité observée (de 3,67%). Toutefois, I’ AIC des modeles baissent a 1951,

1156, 1313 et 1386 respectivement, suggérant 1’inclusion de ces modérateurs.

Les modérateurs Vacc_Grading, Test YN, Grading Test&Cull sont liés a la variable
d’intérét mais ne permettent pas de réduire I’hétérogénéité des modéles et conduisent a des AIC
de 1944, 1539 et 1542 respectivement. Par ailleurs, ces variables n’étaient plus

significativement associées a la variable expliquée dans les modeéles finaux.

Les autres modérateurs (Tableaux 12, 13, 14, 16 et 17) ne sont pas associés significativement a
la variable expliquée (RAPPORTBAISSE).

Les 2 modeéles finaux (Tableaux 24 et 25), appelés modéle principal 2 et 3, montrent que la
vaccination et la biosécurité permettent une baisse du codt du BVD, comparé a leur absence
(AIC de 583 et 766 respectivement). Cette baisse est de 1’ordre de 8-13% pour la vaccination
et de 29-30 % pour la biosécurité. Toutefois, les mesures de biosécurité et de vaccination sont
quasiment annulées par la présence d’introduction (augmentation du codt du BVD de 25, 26 et
3% pour une importation de 0,25, 1 ou 2 fois la taille du troupeau respectivement) (Tableau
24). De méme, les contacts entre élevage (barriéres non sécurisées ou des contacts mufles a
mufles de bovins d’¢élevages différents) entrainent une diminution du pourcentage de gain

réalisés par la mise en place de mesures de biosécurité de 11% (29%-18% = 11%).
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Tableau 24: synthése du modéle principal 2

estimate se pval
Intercept 0,45 0,09 <0,0001
Présence de vaccination (Vacc_YnY) 0,08 0,01 <0,0001
Présence de biosécurité (Biosecurity YNY) 0,3 0,01 <0,0001
Pourcentage d’importation annuel de bovin 25 % (OCI_0,25) | -0,25 0,01 <0,0001
Pourcentage d’importation annuel de bovin 100 % (OCI_1) -0,26 0,02 <0,0001
Pourcentage d’importation annuel de bovin 200 % (OCI_2) -0,03 0,01 0,04
Tableau 25: synthése du modéle principal 3
estimate se pval
Intercept 0,18 0,21 0,4
Présence de vaccination (Vacc_YnY) 0,13 0,01 <0,0001
Présence de biosécurité (Biosecurity YNY) 0,29 0,01 <0,0001
Présence de conta(céé\gecll)es élevages voisins 0,18 0,01 <0,0001
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Le forest plot (Figure 12) montre les valeurs brutes (traits) et les valeurs ajustées par les co-
variables (losanges gris) pour les différentes combinaisons des covariables (colonnes de
gauche, Vacc_YN : Biosecurity YN : OCI).
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Figure 12: "forest plot" du modeéle principal 2 (Vacc_YN + Biosecurity_YN + OCI)
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Le forest plot (Figure 13) montre les valeurs brutes (traits) et les valeurs ajustées par les co-
variables (losanges gris) pour les différentes combinaisons des covariables (colonnes de
gauche, Vacc_YN :Biosecurity YN :OCE).
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Figure 13: "forest plot" du modeéle principal 3 (Vacc_YN + Biosecurity YN + OCE)
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L’analyse de sensibilité réalisée en excluant 1 & 1 chaque étude de la regression finale des deux
modeles a montré la présence d’études divergentes (Figures 14 et 15). L’exclusion de ces études
en question (n=2) améliore 1’analyse d’influence mais ne change pas de maniére importante le
coeffiscient de la régression, suggérant de considérer les modeles principaux (Tableaux 24 et

25) comme résultats finaux.
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V. DISCUSSION

1. Meéthodes utilisées

La méta-analyse proposée dans ce document est réalisée selon les recommandations habituelles
(Viechtbauer, 2010 ; Kovalchik, 2013). Les modeles a effets mixtes ont été favorisés dans notre
cas et dans la mesure ou plusieurs données issues de la méme étude étaient mobilisées dans la
méme regression. Les différentes étapes de la méta-analyse ont été respecté et les modeles

finaux proposés apparaissent robustes.

Etonnement, I’ajout de modérateur dans les méta-analyses n’a pas permis de baisse de
I’hétérogénéité, mesuré par les changements des indicateurs I? et sigma? et les modéles finaux
ont été validés par la baisse importante de 1’AIC observée dans les modeles finaux. Aucune
explication n’est fournie sur I’absence de baisse des indicateurs d’hétérogénéité permis par les

méta-régressions.

2. Résultats

Codt total du BVD

Le coit total moyen d’une circulation du BVD a été estimé a 42 € par vache et par an. Cette
estimation moyenne correspond a la valeur de I’intercept de la méta-régression avec effet
aléatoire référence et sans modérateur, puisque la variable d’intérét intégrée dans le dataset
correspond & ce colt unitaire. Le modéle final proposé (Tableau 19) permet d’évaluer un cott
total du BVD supérieur, a 74 € par vache et par an. Le coefficient non statistiquement
significatif de I’intercept dans ce modele peut étre interprété comme une variable expliquée
nulle (coGt nul) lorsque I’ensemble des modérateurs prennent leur valeur de la classe de
référence (absence de circulation ou tres faible circulation, selon les covariables), ce qui est
vraisemblable d’un point de vue biologique. Ainsi, la valeur de 42 € par vache et par an
présentée initialement peut étre considérée comme une valeur moyenne du co(t de la circulation
moyenne du BVD par vache et par an, pour des intensités de circulation virale moyenne ou,
autrement dit, pour un ensemble de situations allant d’une circulation tres faible et lente a forte,

rapide et longue. Les 4 modérateurs proposés représentent des indicateurs biologiques
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caractérisant la circulation virale et la quantification proposée de leur co(t propre montre que
les éléments associés a I’introduction et ceux associés a I’intensité de la circulation sont 8 méme
d’expliquer la majorité du co(t de la circulation virale. Ceci suggere que ces 2 criteres peuvent
étre considérés comme particuliérement déterminants pour évaluer sommairement ’ordre de
grandeur d’un impact économique d’une circulation virale de BVD. Les 4 indicateurs semblent
additifs car la construction pas a pas ascendante du modéle suggeérait de conserver ces 4
indicateurs. Une interaction négative est présente pour I’introduction et la séropositivité de
départ, démontrant que la présence simultanée des criteres d’introduction et de seropositivité
doit étre corrigée. Le colt du BVD est de 34,3 € et 7,3 € supérieur par vache et par an pour les
troupeaux avec un risque d’introduction viral fort par rapport aux troupeaux intégrant un risque
faible a nul (tous les autres risques étant absents) et pour les troupeaux séropositifs avant
circulation virale par rapport aux troupeaux séronéegatifs ou faiblement séropositifs (tous les
autres risques étant absents). Cependant, le colt du BVD est de 31,1 (34.3+7,3-10.5) €
supérieurs par vache et par an pour les troupeaux avec un risque d’introduction fort du virus et
pour les troupeaux séronégatifs avant circulation virale par rapport aux troupeaux avec un

risque d’introduction faible du virus et séropositifs.

Les modeéles dissidents 3 et 4 (Tableaux 22 et 23) montrent I’intérét du statut initial vis-a-vis
de la maladie (StatutBVDatO0) et de la vitesse de circulation virale (CircSpeed). Cependant,
ces modeles n’ont pas été retenus comme modéles principaux car les 4 variables caractérisant
la circulation virale (IntroRisk, SeroPosDep, IntInitInf et DurationReinf) ont été construites
entre autres a partir de ces variables StatutBVDat0 et CircSpeed. Ces élements mettent en
avant la difficulté de calibration des variables synthétiques dans le cadre de la présente méta-
analyse, ou les publications rassemblées intégraient des paramétres différents ou présentaient

les résultats de maniéere différente.

Le travail de construction des variables a partir des données brutes représente un challenge
majeur dans le cadre de ce type de travail. Les travaux inclus dans la méta-régression sont en
effet issus de travaux conduits dans des pays et systemes productifs différents et avec des
meéthodes différentes, conduisant a la construction a dire d’expert d’indicateurs synthétiques
permettant de standardiser les résultats. Cette construction est d’autant plus délicate que les
simulations réalisées dans les études de programmation mathématique (i) introduisent et font
circuler le virus selon différentes caractéristiques (introduction du virus via la mise en contact
d’un IPI, d’un IT ou via une rupture de mesure de biosécurité ; séroprévalence initiale variable

...) et (ii) peuvent inclure, au sein d’une méme série d’itérations de simulation, différents
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risques de contact/introduction de virus (certaines itération avec circulation rapide, d’autre lente
ou absente) , I’effet moyen (et sa variance) étant calculé sur cette série. Ces élements ont ainsi
conduit a construire, dans le cadre des 4 variables décrivant la circulation virale, la variable

« risque d’introduction virale », abordée en fonction du risque réel d’introduction.

Parmi les nombreuses variables testées dans les modéles univariés (Tableaux 11 a 14),
beaucoup ne sont pas associées au colt du BVD et certaines ne sont plus statistiquement
associées au colt du BVD dans les modéles univariés, en raison de leur corrélation avec les
variables synthétiques construites (comme expliqué auparavant). L’intérét de maintenir les
variables synthétiques dans le modele final repose sur le fait que beaucoup de variables
caractérisant la circulation virale n’étaient pas disponibles pour I’ensemble du jeu de données

1 (DS1) (en raison de I’hétérogenéité de présentation des résultats au sein des publications).

Par ailleurs, les contributeurs au co(t total du BVD (Tableau 14) ne sont étonnements pas
associes a ce colt. Les contributeurs ont été intégrés sous la forme de variable binaire, ce qui
conduit a une simplification de I’information source, conduisant potentiellement aux

associations non statistiquement significatives.
Baisse du codt individuel apres mise en place de mesure de contréle

La seconde méta-régression confirme 1’intérét des mesures de biosécurité et des mesures de
vaccination dans 1’objectif de maitrise économique de la circulation virale. Il est important de
noter que cet essai ne concerne pas I’intérét technique de ces méthodes de controle (voire
éradication) mais focalise seulement sur I’intérét économique. Les essais mobilisés dans cette
méta-regression incluent la mise en place de mesure de controle au sein d’élevages contaminés
ou simulent des élevages avec ou sans mesures de contrble, permettant, par comparaison,
d’estimer la différence de colt moyen lors de la mise en place de ces mesures. Les résultats
bruts montrent des différences de prix négatives dans la grande majorité des données retenues.
Les 8 résultats avec des différences de cotit nuls n’ont pas été intégrés dans la méta-régression,
leur inclusion avec une baisse forfaitaire de 5% du colt du BVD conduisant aux mémes
résultats pour toutes les variables (détails non rapportés). Etonnement, la mesure de controle
« test and cull » n’est pas associée significativement a la baisse du colit du BVD dans les
élevages la pratiquant dans les modeles finaux retenus. Il semble prématuré a ce stade de
conclure a I’innefficience économique de ce type de mesure, la taille du jeu de données 2 (DS2)
étant limitée (Nombre d’observation ou Test YN =Y = 26) et ne permettant éventuellement

pas de détecter 1’intérét de ce type de mesure.
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L’intérét économique de la vaccination et des mesures de biosécurité est réduit par une rupture
de biosécurité, soit en raison d’achats sans contréle a I’introduction (Other.Cattle.Imported,
OCI) soit en raison de contact avec d’autres troupeaux (voisins) (Other.Cattle.Elevage, OCE).
Ces résultats sont conformes a I’intuition biologique, et permettent entre autres de quantifier
I’effet bénéfique de la biosécurité dans le colt moyen du BVD (de I’ordre de 30 % de la baisse
du colt du BVD permise par cette mesure) et 1’effet négative des contacts extérieurs et des

introductions sans contréle sanitaire (du méme ordre de grandeur).

Comme précédement, les 3 mesures de controles retenues ont été redéfinies a dire d’expert a
partir des paramétres bruts fournis dans les publications sources. Les modeles finaux intégrent
les variables présentées sous forme binaire (Vacc_YN et Biosecurity YN). Les variables
construites par scoring/grading, permettant de nuancer la composante binaire des variables

précédentes, n’ont pas été associées significativement a la baisse du colt du BVD.

L’absence de significativité statistique de I’intercept du mod¢le principal 3 (Tableau 25) -
observé aussi sur le modele sans modérateur- peut étre interprétée comme 1’absence de baisse
du colt du BVD en I’absence de mesure. Aucune hypothése n’est proposée pour interpréter la

significativité statistique de I’intercept du modéle principal 2 (Tableau 24).
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VI.

CONCLUSIONS

Ce travail propose une méta-analyse sur le co(t total du BVD et sur la baisse de ce codt total

lors de la mise en place de mesures de controle.

Le co(t annuel moyen par vache est évalué a 42,14 € (se=8,83). Ce cofit est de 73,7 € lors d’une
circulation virale débutant rapidement, intense et persistante. En détails, il est de 34,3 € et de
7,3 € supérieurs par vache et par an pour les troupeaux avec un risque d’introduction viral fort
par rapport aux troupeaux intégrant un risque faible a nul (tous les autres risques étant absents)
et pour les troupeaux séropositifs avant circulation virale par rapport aux troupeaux séronégatifs
ou faiblement séropositifs (tous les autres risques étant absents), mais le colt du BVD est de
31,1 (34.3+7,3-10.5) € supérieurs par vache et par an pour les troupeaux avec un risque
d’introduction fort du virus et pour les troupeaux séronégatifs avant circulation virale par

rapport aux troupeaux avec un risque d’introduction fort du virus et séropositifs.

La vaccination et la biosécurité permettent une baisse du colt du BVD, comparé a leur absence,
de I’ordre de 8-13% et de 29-30 % respectivement. Toutefois, I’effet des mesures de biosécurité
et de vaccination sur le colt du BVD est quasiment annulé par la présence de contact avec des

animaux tiers ou ’introduction d’animaux sans controle sanitaire.

Ces résultats originaux permettent de faire un point sur la littérature a ce jour. Compte tenu de
I’importance de cette maladie dans les systémes de production bovins et compte tenu de la mise
en place de plans d’éradication dans de nombreux pays, des études économiques
supplémentaires sur les stratégies a mettre en place autour de cette maladie apparaissent

urgemment necessaires.
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VIIlI. ANNEXES

1. Annexeslet2:DS1

° o = o _,
z . P I U I - B TE|5| 8| ¢ s | g|s|E|¢ele|E] =
SRR E dls|2| s |s|E e8| & (8| |2t & § S | 2|25 |8|5|z2| ¢
2 “ 9 |- 8|z g 2l g |s| & E: ER I - - - -
< < 3 = g $|0 a
1 Sm | Sa Jo Smith 2014 1 1 M USA F ] 2003 [ 10 1 B 1 0 0,15 400 0,15 1 cC Pl 0,001
1 Sm | Sa Jo Smith 2014 1 1 M USA F ] 2003 [ 10 2 B 1 0 0,15 400 0,15 0 cC Pl 0,001
1 Sm | Sa Jo Smith 2014 1 1 M USA F | 2003 | 10 3 B 1 o] 0,15 400 0,15 1 cc Pl 0,001
1 Sm | Sa Jo Smith 2014 1 1 M USA F | 2003 | 10 4 B 1 o] 0,15 400 0,15 0 cc Pl 0,001
1 Sm | Sa Jo Smith 2014 1 1 M USA F | 2003 | 10 S B 1 o] 0,15 100 0,15 1 cc Pl 0,001
1 Sm | Sa Jo Smith 2014 1 1 M USA F | 2003 | 10 6 B 1 0 0,15 100 0,15 0 cc Pl 0,001
1 Sm | Sa Jo Smith 2014 1 1 M USA F | 2003 | 10 7 B 1 o] 0,15 100 0,15 1 cc Pl 0,001
1 Sm | Sa Jo Smith 2014 1 1 M USA F | 2003 | 10 8 B 1 o] 0,15 100 0,15 0 cc Pl 0,001
1 Sm | Sa Jo Smith 2014 1 1 M USA F | 2003 | 10 9 B 1 o] 0,15 50 0,16 1 cC Pl 0,001
1 Sm | Sa Jo Smith 2014 1 1 M USA F [ 2003 ]| 10 | 10 B 1 o] 0,15 50 0,16 0 cC Pl 0,001
1 Sm | Sa Jo Smith 2014 1 1 M USA F | 2003 10 | 11 B 1 o] 0,15 50 0,16 1 cc Pl 0,001
1 Sm | Sa Jo Smith 2014 1 1 M USA F | 2003 | 10 | 12 B 1 0 0,15 50 0,16 0 cc Pl 0,001
24 la | Wi Larson 2002 2 3 M USA F 1991 | 10 1 B 1 0 0,15 0 cc Pl 0,1016
24 la | Wi Larson 2002 2 3 M USA F 1991 | 10 2 B 1 0 0,15 0 cC Pl 0,1016
16 | Pa Di | Wen Pasman 1994 2 2 M NL F 11994 | 1 1 D 1 0 100 cC Pl
7 Re | Hi Vo Reichel 2008 2 1 M NZ F ] 2006 | 10 1 0,12 D 1 C 0,25 322 cC Tl 0,01
7 Re | Hi Vo Reichel 2008 2 1 M NZ F | 2006 | 10 2 0,12 D 1 C 0,25 322 cC Pl 0,01
7 Re | Hi Vo Reichel 2008 2 1 M NZ F | 2006 | 10 3 0,12 D 1 C 0,25 322 cC Tl 0,01
6c | Ch | We | Va Chi 2002 2 2 M CA F 12002 1 1 D 1 0 50 cP
6c | Ch | We | Va Chi 2002 2 2 M CA F [2002] 1 2 D 1 9] 50 CP
6h St | Gu [ Hu Stott 2003 2 1 M UK Sc F | 2003 | 10 1 0,05 B 1 C 0,15 100 CP Pl Pl
6h St | Gu [ Hu Stott 2003 2 1 M UK Sc F | 2003 | 10 2 0,05 B 1 C 0,15 100 CP Pl Pl
6h St | Gu [ Hu Stott 2003 2 1 M UK Sc F | 2003 | 10 3 0,05 B 1 C 0,15 100 CP Pl Pl
6h St | Gu [ Hu Stott 2003 2 1 M UK Sc F | 2003 | 10 4 0,05 B 1 C 0,15 100 CP Pl Pl
6h St | Gu [ Hu Stott 2003 2 1 M UK Sc F | 2003 | 10 5 0,05 B 1 C 0,15 100 CP Pl Pl
xx1 | St | Gu Stott 2008 2 1 M UK Sc F | 2008 | 10 1 B 1 C | Variable 50 CP Pl Tl
xx1 | St | Gu Stott 2008 2 1 M UK Sc F | 2008 | 10 2 B 1 C | Variable 50 CP Pl Tl
xx1 | St | Gu Stott 2008 2 1 M UK Sc F | 2008 | 10 3 B 1 C | Variable 120 CP Pl Tl
xx1 | St | Gu Stott 2008 2 1 M UK Sc F_| 2008 | 10 4 B 1 C | Variable 120 CP Pl Tl
xx1 | St | Gu Stott 2008 2 1 M UK Sc F | 2008 | 10 5 B 1 C | Variable 50 CP Pl Tl
xx1 | St | Gu Stott 2008 2 1 M UK Sc F_| 2008 | 10 6 B 1 C | Variable 50 CP Pl Tl
xx1 | St | Gu Stott 2008 2 1 M UK Sc F | 2008 | 10 7 B 1 C | Variable 50 CP Pl Tl
xx1 | St | Gu Stott 2008 2 1 M UK Sc F | 2008 [ 10 9 B 1 C | Variable 50 CP Pl Tl
xx1 | St | Gu Stott 2008 2 1 M UK Sc F | 2008 [ 10 8 B 1 C | Variable 50 CP Pl Tl
xx1 | St | Gu Stott 2008 2 1 M | UKSc | F [2008 | 10 | 11 B 1 C | Variable 50 CcP | PI il
xx1 | St | Gu Stott 2008 2 1 M | UKSc | F [2008 | 10 | 10 B 1 C | Variable 50 cP | PI il
xx1 | St | Gu Stott 2008 2 1 M | UKSc | F [2008 | 10 | 12 B 1 C_| Variable 50 CcP | PI il
xx1 | St | Gu Stott 2008 2 1 M UK Sc F | 2008 | 10 | 13 B 1 C | Variable 50 CP Pl Tl
xx1 | St | Gu Stott 2008 2 1 M UK Sc F | 2008 | 10 | 14 B 1 C | Variable 50 CP Pl Tl
xx1 | St | Gu Stott 2008 2 1 M UK Sc F | 2008 | 10 | 15 B 1 C | Variable 120 CP Pl Tl
xx1 | St | Gu Stott 2008 2 1 M UK Sc F | 2008 | 10 | 16 B 1 C | Variable 120 CP Pl Tl
xx1 | St | Gu Stott 2008 2 1 M UK Sc F | 2008 10 | 17 B 1 C | Variable 120 CP Pl Tl
xx1 | St | Gu Stott 2008 2 1 M UK Sc F | 2008 | 10 | 19 B 1 C | Variable 120 CP Pl Tl
xx1 | St | Gu Stott 2008 2 1 M UK Sc F | 2008 | 10 | 18 B 1 C | Variable 120 CP Pl Tl
xx1 | St | Gu Stott 2008 2 1 M UK Sc F | 2008 | 10 | 20 B 1 C | Variable 120 CP Pl Tl
xx1 | St | Gu Stott 2008 2 1 M UK Sc F | 2008 10 | 21 B 1 C | Variable 120 CP Pl Tl
xx1 | St | Gu Stott 2008 2 1 M UK Sc F ] 2008 | 10 | 22 B 1 C | Variable 120 CP Pl Tl
xx1 | St | Gu Stott 2008 2 1 M UK Sc F | 2008 | 10 | 24 B 1 C | Variable 120 CP Pl Tl
xx1 | St | Gu Stott 2008 2 1 M UK Sc F ] 2008 | 10 | 23 B 1 C | Variable 120 cP Pl Tl
6x | St | Gu | Hu Stott 2010 2 1 M UK Sc F ] 2009 | 10 1 0,05 B 1 0 0,15 60 CP N 0 PI | 0,0052
6x | St | Gu | Hu Stott 2010 2 1 M UK Sc F ] 2009 | 10 2 0,05 B 1 0 0,15 60 cP T 0 Pl | 0,0053
6x | St | Gu | Hu Stott 2010 2 1 M UK Sc F ] 2009 [ 10 3 0,05 B 1 0 0,15 60 cP T 0 Pl | 0,0053
6x | St | Gu | Hu Stott 2010 2 1 M UK Sc F ] 2009 [ 10 4 0,05 B 1 0 0,15 60 cP T 0 Pl | 0,0053
[2 St | Gu [ Hu Stott 2010 2 1 M UK Sc F | 2009 | 10 S 0,05 B 1 o] 0,15 60 CP N 1 Pl 0,0053
[2 St | Gu [ Hu Stott 2010 2 1 M UK Sc F | 2009 | 10 6 0,05 B 1 o] 0,15 60 CP Tl 1 Pl 0,0053
[2 St | Gu [ Hu Stott 2010 2 1 M UK Sc F 2009 | 10 7 0,05 B 1 o] 0,15 60 CP Tl 1 Pl 0,0053
6x St | Gu [ Hu Stott 2010 2 1 M UK Sc F | 2009 | 10 8 0,05 B 1 o] 0,15 60 CP Tl 1 Pl 0,0053
6X St | Gu [ Hu Stott 2010 2 1 M UK Sc F | 2009 | 10 9 0,05 B 1 0 0,15 60 CP Tl 0 Tl 0,0053
6x St | Gu [ Hu Stott 2010 2 1 M UK Sc F | 2009 | 10 | 10 0,05 B 1 0 0,15 60 CP Tl 0 Tl 0,0053
6X St | Gu [ Hu Stott 2010 2 1 M UK Sc F | 2009 | 10 | 11 0,05 B 1 0 0,15 60 CP Tl 0 Tl 0,0053
6X St | Gu [ Hu Stott 2010 2 1 M UK Sc F | 2009 | 10 | 12 0,05 B 1 0 0,15 60 CP Pl 0 Tl 0,0053
6X St | Gu [ Hu Stott 2010 2 1 M UK Sc F | 2009 | 10 | 13 0,05 B 1 o] 0,15 60 CP Pl 0 Tl 0,0053
102 | Gu Gunn 2004 N 1 STM | UKSc F | 2004 | 10 1 B 1 230 C 0,15 100 0 0 CP Pl
102 | Gu Gunn 2004 N 1 STM | UK'Sc F_| 2004 | 10 2 B 1 230 C 0,15 100 0 0 CP Pl
102 | Gu Gunn 2004 N 1 STM | UKSc F_| 2004 | 10 3 B 1 230 C 0,15 100 0 0 CP Pl
10 | va Ni Sk Valle 2005 1 2 M NOR N | 1993 | 10 1 0,06 BD | 27800 | 35 0 975000 CP 0,009
25 St | Gu | Hum Stott 2012 2 0 M IR N | 2009 | 6 1 0,05 B | 63770 | 14,2 0 0,15 905110 CP 0,0008
25 St | Gu | Hum Stott 2012 2 0 M IR N | 2009 | 6 3 0,05 D | 24267 47 0 0,15 1140533 CP 0,0008
25 St | Gu | Hum Stott 2012 2 0 M IR N | 2009 | 6 4 0,05 D | 24267 47 0 0,15 1140533 cP 0,0008
25 St | Gu | Hum Stott 2012 2 0 M IR N | 2009 | 6 5 0,05 D | 24267 47 0 0,15 1140533 CP PI | 0,0008
73b | Be j Bennett 2005 3 2 D UK N [2005] 1 1 B o] 579000 CP
73b | Be j Bennett 2005 3 2 D UK N [2005] 1 2 B o] 325000 CP
100 | Th | Ha Thomann 2012 N 1 M SW N | 2008 | 13 3 0,02 D 1122 30 o] 0,28 CP 0,0008
3 Ha Pr | Ho Hasler 2012 2 1 M SW N | 2008 | 10 1 0,035 D | 43267 o] CP 0,0008
3 Ha Pr | Ho Hasler 2012 2 1 M SW N | 2008 | 10 2 0,035 D o] CP 0,0008
35b | Ti Be | Do Bennett 1986 3 3 D UK N [1986 | 5 1 BD 0 3942000 CP
134 | Bi Ro Bitsch 1994 2 3 D DK N [1995| 3 1 BD 0 745000 CP
10d [ Du | Re To Dufour 1999 2 2 M FR N | 1995 | 20 1 BD | 3300 70 o] 235000 95000 CP 0,009
22 | We | Gu St Weldegebriel 2009 1 2 M UK Sc R | 2009 | 10 1 0,05 D 1874 106 C 0,3 199000 0 0 CP Pl 0,005
101 | Ma | Ob | Pi Marschik 2018 N 1 CBA | AUS R ] 1998 | 18 1 D | 16269 o 330156 cpP 0,005
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0,1 variable Epi-Endemic 1 high 3 3 3 1 2,50 2,67 2,71 2,33 1 1 1 1 1 o 1 1 52,25 55,33 21,50
0,1 variable Epi-Endemic o moderate 3 3 2 2 2,50 2,50 2,57 2,50 1 1 1 1 1 o 1 1 33,50 56,59 22,86
0,1 variable Epi-Endemic 1 high 3 3 3 1 2,50 | 2,67 | 2,71 | 2,33 1 1 1 1 1 o 1 1 51,75 87,42 23,03
0,1 variable Epi-Endemic o moderate 2 3 2 2 2,25 2,17 2,29 2,33 1 1 1 1 1 o 1 1 29,50 49,83 20,13
0,1 variable Epi-Endemic 1 high 3 3 3 1 2,50 2,67 2,71 2,33 1 1 1 1 1 o 1 1 28,00 47,30 19,11
0,1 variable Epi-Endemic o moderate 3 3 2 2 2,50 2,50 2,57 2,50 1 1 1 1 1 o 1 1 21,00 35,47 14,33
0,1 variable Epi-Endemic 1 high 3 3 3 1 2,50 | 2,67 | 2,71 | 2,33 1 1 1 1 1 o 1 1 26,00 43,92 17,74
0,1 variable Epi-Endemic o moderate 2 3 2 2 2,25 2,17 2,29 2,33 1 1 1 1 1 o 1 1 15,00 25,34 10,24
0,1 variable Epi-Endemic 1 high 3 3 3 1 2,50 2,67 2,71 2,33 1 1 1 1 1 o 1 1 18,00 30,41 12,28
0,1 variable Epi-Endemic o moderate 3 3 2 2 2,50 | 2,50 | 2,57 | 2,50 1 1 1 1 1 o 1 1 12,00 20,27 8,19
0,1 variable Epi-Endemic 1 high 3 3 3 1 2,50 2,67 2,71 2,33 1 1 1 1 1 o 1 1 14,00 23,65 9,55
0,1 variable Epi-Endemic o moderate 2 3 2 2 2,25 2,17 2,29 2,33 1 1 1 1 1 o 1 1 0,00 0,00 0,00
0,1016 free Endemic moderate 1 2 2 2 1,75 1,67 1,71 1,83 1 1 1 1 1 o 1 1 15,58 32,37 4,97
0,1016 free Endemic moderate 1 2 2 2 1,75 1,67 1,71 1,83 o o o o o o 1 1 20,66 42,93 6,40
free Epidemic high 3 3 3 3 3,00 3,00 3,00 3,00 1 1 1 1 o 1 1 1 85,00 73,11 8,69
0,145 free Epidemic high 3 3 1 1 2,00 2,00 2,14 2,00 1 1 1 o 1 1 o o 2,39 2,81 1,17
0,145 free Endemic low 3 2 1 1 1,75 | 1,83 | 1,86 | 1,67 1 1 1 o 1 1 o o 15,15 17,78 1,17
0,145 free Epidemic high 3 3 3 1 2,50 2,67 2,71 2,33 1 1 1 o 1 1 o o 37,65 44,19 1,17
variable Endemic o low 2 2 1 2 1,75 1,67 1,71 1,83 o o 1 o 1 o 1 1 48,42 42,33 10,95
variable Endemic o low 3 3 3 2 2,75 | 2,83 | 2,86 | 2,67 o o 1 o 1 o 1 1 72,28 63,19 16,36
0,005 free Epidemic o high 3 3 3 1 2,50 2,67 2,71 2,33 1 1 1 1 o o 1 1 34,25 40,18 1,88
0,005 free Epidemic o high 2 3 2 1 2,00 2,00 2,14 2,00 1 1 1 1 o o 1 1 26,75 31,38 2,70
0,005 free Epidemic o moderate 1 3 1 1 1,50 1,33 1,57 1,67 1 1 1 1 o o 1 1 21,50 25,22 2,35
0,005 variable Epi-Endemic o moderate 3 2 3 1 2,25 | 2,50 | 2,43 | 2,00 1 1 1 1 o o 1 1 24,90 29,21 1,99
0,005 variable Epi-Endemic o moderate 2 2 2 1 1,75 1,83 1,86 1,67 1 1 1 1 o o 1 1 23,75 27,86 2,70
0,005 free Epidemic o high 3 3 3 1 2,50 2,67 2,71 2,33 1 1 1 1 o o 1 1 38,71 71,44 1,05
0,005 variable Endemic o moderate 3 1 2 1 1,75 | 2,00 | 1,86 | 1,50 1 1 1 1 o o 1 1 28,22 52,08 0,78
0,005 free Epidemic o high 3 3 3 1 2,50 2,67 2,71 2,33 1 1 1 1 o o 1 1 38,10 70,31 1,03
0,005 variable Endemic o moderate 3 2 2 1 2,00 2,17 2,14 1,83 1 1 1 1 o o 1 1 24,73 45,64 0,68
0,005 free Epidemic o high 1 1 3 2 1,75 1,83 1,71 1,67 1 1 1 1 o o 1 1 12,86 23,73 0,90
0,005 free Epidemic o high 1 2 3 2 2,00 | 2,00 | 2,00 | 2,00 1 1 1 1 o o 1 1 13,04 24,06 0,79
0,005 free Epidemic o high 1 2 3 2 2,00 2,00 2,00 2,00 1 1 1 1 o o 1 1 21,86 40,34 1,72
0,005 free Epidemic o high 2 3 3 1 2,25 2,33 2,43 2,17 1 1 1 1 o o 1 1 27,53 50,80 0,87
0,005 free Epidemic o high 3 3 3 3 3,00 | 3,00 | 3,00 | 3,00 1 1 1 1 o o 1 1 26,72 49,31 2,66
0,005 variable Endemic o moderate 1 1 2 2 1,50 1,50 1,43 1,50 1 1 1 1 o o 1 1 15,14 27,94 1,16
0,005 variable Endemic o moderate 1 2 2 2 1,75 1,67 1,71 1,83 1 1 1 1 o o 1 1 13,98 25,80 0,87
0,005 variable Endemic o moderate 1 2 2 3 2,00 | 1,83 | 1,86 | 2,17 1 1 1 1 o o 1 1 22,35 41,24 1,40
0,005 variable Endemic o moderate 2 3 2 2 2,25 2,17 2,29 2,33 1 1 1 1 o o 1 1 22,49 41,50 1,14
0,005 variable Endemic o moderate 3 3 2 1 2,25 2,33 2,43 2,17 1 1 1 1 o o 1 1 26,04 48,05 1,88
0,005 variable Epidemic o high 1 1 3 2 1,75 1,83 1,71 1,67 1 1 1 1 o o 1 1 10,24 18,90 0,63
0,005 variable Epidemic o high 1 2 3 2 2,00 | 2,00 | 2,00 | 2,00 1 1 1 1 o o 1 1 15,18 28,01 0,74
0,005 variable Epidemic o high 1 2 3 2 2,00 2,00 2,00 2,00 1 1 1 1 o o 1 1 16,15 29,80 1,38
0,005 variable Epidemic o high 2 3 3 2 2,50 2,50 2,57 2,50 1 1 1 1 o o 1 1 28,72 53,00 0,79
0,005 variable Epidemic o high 3 3 3 1 2,50 | 2,67 | 2,71 | 2,33 1 1 1 1 o o 1 1 17,25 31,83 2,53
0,005 variable Endemic o moderate 1 1 2 2 1,50 1,50 1,43 1,50 1 1 1 1 o o 1 1 12,72 23,47 1,00
0,005 variable Endemic o moderate 1 2 2 2 1,75 1,67 1,71 1,83 1 1 1 1 o o 1 1 13,95 25,74 0,90
0,005 variable Endemic o moderate 1 2 2 2 1,75 1,67 1,71 1,83 1 1 1 1 o o 1 1 19,53 36,04 1,53
0,005 variable Endemic o moderate 2 3 2 3 2,50 | 2,33 | 2,43 | 2,67 1 1 1 1 o o 1 1 22,29 41,13 0,92
0,005 variable Endemic o moderate 3 3 2 1 2,25 2,33 2,43 2,17 1 1 1 1 o o 1 1 22,22 41,01 2,05
0,005 variable Epidemic o high 2 2 2 1 1,75 1,83 1,86 1,67 1 1 1 1 o o 1 1 31,00 40,51 1,31
0,005 variable Epidemic 1 high 2 2 2 1 1,75 | 1,83 | 1,86 | 1,67 1 1 1 1 o o 1 1 31,25 40,84 1,31
0,005 variable Epidemic 1 high 2 2 2 1 1,75 1,83 1,86 1,67 1 1 1 1 o o 1 1 36,50 47,70 0,65
0,005 variable Epidemic 1 high 2 2 2 2 2,00 2,00 2,00 2,00 1 1 1 1 o o 1 1 38,75 50,64 0,13
0,005 variable Epi-Endemic o high 3 3 3 1 2,50 | 2,67 | 2,71 | 2,33 1 1 1 1 o o 1 1 36,50 47,70 0,13
0,005 variable Epi-Endemic o high 3 3 3 2 2,75 2,83 2,86 2,67 1 1 1 1 o o 1 1 36,50 47,70 0,65
0,005 variable Epi-Endemic o high 3 3 3 2 2,75 2,83 2,86 2,67 1 1 1 1 o o 1 1 38,00 49,66 0,65
0,005 variable Epi-Endemic o high 3 3 3 2 2,75 2,83 2,86 2,67 1 1 1 1 o o 1 1 42,75 55,87 0,13
0,005 variable Epi-Endemic o high 2 3 2 1 2,00 | 2,00 | 2,124 | 2,00 1 1 1 1 o o 1 1 24,50 32,02 1,96
0,005 variable Epi-Endemic o high 2 3 2 2 2,25 2,17 2,29 2,33 1 1 1 1 o o 1 1 33,00 43,13 1,31
0,005 variable Epi-Endemic o high 2 3 2 2 2,25 2,17 2,29 2,33 1 1 1 1 o o 1 1 37,00 48,35 0,13
0,005 variable Epi-Endemic o very high 3 3 2 1 2,25 | 2,33 | 2,43 | 2,17 1 1 1 1 o o 1 1 18,00 23,52 0,65
0,005 variable Epi-Endemic o very high 3 3 1 1 2,00 2,00 2,14 2,00 1 1 1 1 o o 1 1 2,50 3,27 1,31
variable Epidemic low 2 3 1 1 1,75 1,67 1,86 1,83 1 1 1 1 o o 1 1 54,59 73,01 5,11
variable Epidemic moderate 2 3 2 2 2,25 2,17 2,29 2,33 1 1 1 1 o o 1 1 58,18 77,82 4,98
variable Epidemic high 2 3 3 3 2,75 | 2,67 | 2,71 | 2,83 1 1 1 1 o o 1 1 59,90 80,12 5,78
0,009 variable Endemic moderate 1 1 1 3 1,50 1,33 1,29 1,67 o o 1 o 1 1 o 1 16,10 1,91
0,25 variable Endemic moderate 1 2 1 3 1,75 1,50 1,57 2,00 1 1 1 1 1 o 1 1 32,00 37,14 4,41
0,25 variable Endemic moderate 1 2 1 3 1,75 | 1,50 | 1,57 | 2,00 1 1 1 1 1 1 1 1 63,00 73,12 8,69
0,25 free Endemic high 1 2 3 3 2,25 2,17 2,14 2,33 1 1 1 1 1 1 1 1 57,00 66,15 7,86
0,25 variable Endemic moderate 1 2 3 3 2,25 2,17 2,14 2,33 1 1 1 1 1 1 1 1 69,00 80,08 9,51
variable Endemic low 1 2 1 3 1,75 1,50 1,57 2,00 1 1 1 1 o o 1 1 183,59 183,59 21,81
variable Endemic low 1 2 1 3 1,75 | 1,50 | 1,57 | 2,00 1 1 1 1 o o 1 1 207,82 | 207,82 | 24,69
0,2 variable Endemic low 1 2 1 3 1,75 1,50 1,57 2,00 o o 1 o 1 1 o 1 67,17 67,17 7,98
variable Endemic low 1 2 1 3 1,75 1,50 1,57 2,00 o o 1 1 1 1 1 o 8,33 8,33 0,99
variable Endemic low 1 2 1 3 1,75 | 1,50 | 1,57 | 2,00 o o 1 1 1 1 1 o 7,66 7,66 0,91
variable Endemic high 1 2 1 3 1,75 1,50 1,57 2,00 1 1 1 1 1 1 1 1 3,75 10,82 1,28
variable Endemic high 1 3 1 3 2,00 1,67 1,86 2,33 1 1 1 1 1 1 1 1 18,89 17,07 2,03
variable Endemic low 1 2 1 3 1,75 | 1,50 | 1,57 | 2,00 1 1 1 o 1 1 1 1 71,09 16,27 1,93
0,0053 free Endemic moderate 1 2 1 3 1,75 1,50 1,57 2,00 1 1 1 1 1 1 1 1 17,89 32,90 3,91
0,0085 variable Endemic moderate 1 2 1 3 1,75 1,50 1,57 2,00 o 1 1 o 1 1 1 1 3,73 3,73 0,44
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2. Annexes 3et4

DS 2

N > Fl o H M . z H B 2
o H bl ] H o £ £ H g : 2 g H £ i : H 2 g 3 g
2 a E 3 : H H - H E H £ H 2 £ H
< 3 & 2 © &
7 Re Hi Vo Reichel 2008 2 2 NZ 2006 10 1 0,12 D 1 c 025 32 |eurNonRenseignee cc free
7 Re Hi Vo Reichel 2008 2 2 NZ F 2006 10 1 0,12 D 1 4 0,25 322 |eurNonRenseignee i free
7 Re Hi Vo Reichel 2008 2 2 Nz F 2006 10 2 012 ) 1 c 025 322 JeurNonRenseignee c free
7 Re Hi Vo Reichel 2008 2 2 Nz F 2006 10 3 012 ) 1 c 025 E) JeurNonRenseignee 3 free
7 Re Hi Vo Reichel 2008 2 2 NZ F 2006 10 3 0,12 D 1 c 0,25 322 |eurNonRenseignee cc free
7 Re Hi Vo Reichel 2008 2 2 NZ F 2006 10 3 0,12 D 1 (4 0,25 322 |eurNonRenseignee cc free
7 Re Hi Vo Reichel 2008 2 2 NZ F 2006 10 3 0,12 D 1 (4 0,25 322 |eurNonRenseignee cc free
7 Re Hi Vo Reichel 2008 2 2 NZ F 2006 10 3 0,12 0 1 c 0,25 322 |eurNonRenseignee cc free
1 sm Sa Jo Smith 2014 1 1 USA F 2003 10 13 B 1 0 0,15 400 1 i free
1 Sm Sa Jo Smith 2014 1 1 USA F 2003 10 14 B 1 o 0,15 400 0 cc free
1 Sm Sa Jo Smith 2014 1 1 USA F 2003 10 15 B 1 o 0,15 400 1 cc free
1 Sm Sa Jo Smith 2014 1 1 USA F 2003 10 16 B 1 o 0,15 400 0 cc free
1 Sm Sa Jo Smith 2014 1 1 USA F 2003 10 17 B 1 o 0,15 100 1 9 free
1 Sm Sa Jo Smith 2014 1 1 USA F 2003 10 18 B 1 o 0,15 100 0 cc free
1 Sm Sa Jo Smith 2014 1 1 USA F 2003 10 19 B 1 o 0,15 100 1 cc free
1 sm Sa Jo Smith 2014 1 1 USA F 2003 10 20 B 1 0 0,15 100 0 i free
1 sm Sa Jo Smith 2014 1 1 UsA F 2003 10 21 B 1 o 0,15 50 1 cc free
1 Sm Sa Jo Smith 2014 1 1 USA F 2003 10 22 B 1 o 0,15 50 0 cc free
1 Sm Sa Jo Smith 2014 1 1 USA F 2003 10 23 B 1 o 0,15 50 1 cc free
1 Sm Sa Jo Smith 2014 1 1 USA F 2003 10 25 B 1 o 0,15 400 1 cc free
1 Sm Sa Jo Smith 2014 1 1 USA F 2003 10 26 B 1 o 0,15 400 0 cc free
1 Sm Sa Jo Smith 2014 1 1 USA F 2003 10 27 B 1 0 0,15 400 1 « free
1 Sm Sa Jo Smith 2014 1 1 USA F 2003 10 28 B 1 0 0,15 400 0 i free
1 sm Sa Jo Smith 2014 1 1 USA F 2003 10 29 B 1 0 0,15 100 1 i free
1 sm Sa Jo Smith 2014 1 1 USA F 2003 10 30 B 1 o 0,15 100 0 cc free
1 Sm Sa Jo Smith 2014 1 1 USA F 2003 10 31 B 1 o 0,15 100 1 cc free
1 Sm Sa Jo Smith 2014 1 1 USA F 2003 10 32 B 1 o 0,15 100 0 cc free
1 Sm Sa Jo Smith 2014 1 1 USA F 2003 10 33 B 1 o 0,15 50 1 9 free
1 Sm Sa Jo Smith 2014 1 1 USA F 2003 10 34 B 1 o 0,15 50 0 cc free
1 Sm Sa Jo Smith 2014 1 1 USA F 2003 10 35 B 1 0 0,15 50 1 o« free
1 Sm Sa Jo Smith 2014 1 1 USA F 2003 10 37 B 1 0 0,15 400 1 i free
1 Sm Sa Jo Smith 2014 1 1 USA F 2003 10 39 B 1 o 0,15 400 1 cc free
1 Sm Sa Jo Smith 2014 1 1 UsA F 2003 10 41 B 1 o 0,15 100 1 cc free
1 Sm Sa Jo Smith 2014 1 1 USA F 2003 10 43 B 1 o 0,15 100 1 cc free
1 Sm Sa Jo Smith 2014 1 1 USA F 2003 10 45 B 1 o 0,15 50 1 cc free
1 Sm Sa Jo Smith 2014 1 1 USA F 2003 10 47 B 1 o 0,15 50 1 cc free
1 Sm Sa Jo Smith 2014 1 1 USA F 2003 10 49 B 1 0 0,15 400 1 [ free
1 Sm Sa Jo Smith 2014 1 1 UsA F 2003 10 50 B 1 o 0,15 400 0 cc free
1 sm Sa Jo Smith 2014 1 1 USA F 2003 10 51 B 1 0 0,15 400 1 oo free
1 Sm Sa Jo Smith 2014 1 1 USA F 2003 10 52 B 1 o 0,15 400 0 cc free
1 Sm Sa Jo Smith 2014 1 1 USA F 2003 10 53 B 1 o 0,15 100 1 cc free
1 Sm Sa Jo Smith 2014 1 1 USA F 2003 10 54 B 1 o 0,15 100 0 cc free
1 Sm Sa Jo Smith 2014 1 1 USA F 2003 10 55 B 1 o 0,15 100 1 cc free
1 Sm Sa Jo Smith 2014 1 1 USA F 2003 10 56 B 1 o 0,15 100 0 cc free
1 Sm Sa Jo Smith 2014 1 1 USA F 2003 10 57 B 1 0 0,15 50 1 i free
1 sm Sa Jo Smith 2014 1 1 USA F 2003 10 58 B 1 o 0,15 50 0 cc free
1 Sm Sa Jo Smith 2014 1 1 USA F 2003 10 59 B 1 o 0,15 50 1 cc free
1 Sm Sa Jo Smith 2014 1 1 UsA F 2003 10 61 B 1 o 0,15 400 1 cc free
1 Sm Sa Jo Smith 2014 1 1 USA F 2003 10 62 B 1 o 0,15 400 0 cc free
1 Sm Sa Jo Smith 2014 1 1 USA F 2003 10 65 B 1 o 0,15 100 1 cc free
1 Sm Sa Jo Smith 2014 1 1 USA F 2003 10 66 B 1 o 0,15 100 0 cc free
1 Sm Sa Jo Smith 2014 1 1 USA F 2003 10 69 B 1 o 0,15 50 1 cc free
1 Sm Sa Jo Smith 2014 1 1 USA F 2003 10 70 B 1 0 0,15 50 0 i free
xx1 st Gu Stott 2008 2 1 UK Sc F 2008 10 B B 1 c Variable 50 JeurNonRenseignee 3 free
Xl st Gu Stott 2008 2 1 UK Se F 2008 10 6 B 1 c Variable 50 JeurNonRenseignee 3 free
ol St Gu Stott 2008 2 1 UKSc F 2008 10 7 B 1 c Variable 50 |eurNonRenseignee P free
ol St Gu Stott 2008 2 1 UKSc F 2008 10 8 B 1 c Variable 50 |eurNonRenseignee P free
ol St Gu Stott 2008 2 1 UKSc. F 2008 10 9 B 1 (4 Variable 50 |eurNonRenseignee P free
ol St Gu Stott 2008 2 1 UKSc. F 2008 10 10 B 1 4 Variable 50 |eurNonRenseignee P variable
ol St Gu Stott 2008 2 1 UKSc. F 2008 10 11 B 1 4 Variable 50 JeurNonRenseignee P variable
ol St Gu Stott 2008 2 1 UKSc. F 2008 10 12 B 1 C Variable 50 |eurNonRenseignee P variable
xxl st Gu Stott 2008 2 1 UK Se F 2008 10 13 B 1 c Variable 50 JeurNonRenseignee 3 variable
o st Gu Stott 2008 2 1 UKSe F 2008 10 14 B 1 c Variable 50 JeurNonRenseignee 53 variable
ol St Gu Stott 2008 2 1 UKSc F 2008 10 15 B 1 c Variable 120 P free
ol St Gu Stott 2008 2 1 UKSc. F 2008 10 16 B 1 (4 Variable 120 |eurNonRenseignee P free
ol St Gu Stott 2008 2 1 UKSc. F 2008 10 17 B 1 (4 Variable 120 |eurNonRenseignee P free
ol St Gu Stott 2008 2 1 UKSc. F 2008 10 18 B 1 4 Variable 120 JeurNonRenseignee P free
ol st Gu Stott 2008 2 1 UKSe. F 2008 10 19 B 1 c Variable 120 |eurNonRenseignee cP free
xxl st Gu Stott 2008 2 1 UK Se F 2008 10 2 B 1 c Variable 120 JeurNonRenseignee 3 variable
xxl st Gu Stott 2008 2 1 UK Se F 2008 10 2 B 1 c Variable 120 JeurNonRenseignee 3 variable
ol St Gu Stott 2008 2 1 UKSc F 2008 10 22 B 1 c Variable 120 |eurNonRenseignee P variable
ol St Gu Stott 2008 2 1 UKSc F 2008 10 23 B 1 c Variable 120 |eurNonRenseignee P variable
ol St Gu Stott 2008 2 1 UKSc. F 2008 10 24 B 1 (4 Variable 120 |eurNonRenseignee P variable
6h St Gu Hu Stott 2003 2 1 UKSc. F NS 10 1 0,05 B 1 4 0,15 100 JeurNonRenseignee P free
6h st Gu Hu Stott 2003 2 1 UKSc F NS 10 2 0,05 B 1 C 0,15 100 |eurNonRenseignee P free
6h st Gu Hu Stott 2003 2 1 UK Sc F NS 10 3 0,05 B 1 c 015 100 JeurNonRenseignee P free
6h st Gu Hu Stott 2003 2 1 UK Se F NS 10 4 0,05 B 1 c 015 100 JeurNonRenseignee 3 free
6h st Gu Hu Stott 2003 2 1 UKSe F NS 10 B 0,05 B 1 c 0,15 100 JeurNonRenseignee 53 variable
6h St Gu Hu Stott 2003 2 1 UKSc F NS 10 6 0,05 B 1 c 0,15 100 P variable
6h St Gu Hu Stott 2003 2 1 UKSc. F NS 10 7 0,05 B 1 (4 0,15 100 |eurNonRenseignee P variable
6h St Gu Hu Stott 2003 2 1 UKSc. F NS 10 8 0,05 B 1 (4 0,15 100 |eurNonRenseignee P variable
25 st Gu Hum Stott 2012 2 2 R N 2009 1 1 0,05 B 63770 o 0,15 905110 |eurNonRenseignee P variable
25 st Gu Hum Stott 2012 2 2 R N 2009 6 1 0,05 D 24267 o 0,15 1140533 |eurNonRenseignee cP variable
25 st Gu Hum Stott 2012 2 2 R N 2009 6 1 0,05 ) 24267 0 015 1140533 |eurNonRenseignee P variable
103 Sa VaSch VaDui Santman 2015 NA 2 NL N 2015 10 2 0,02 D 23527 o 025 1717000 1 P variable
103 Sa VaSch VaDui Santman 2015 NA 2 NL N 2015 10 4 0,02 D 23527 o 025 1717000 1 P variable
103 Sa VaSch VaDui Santman 2015 NA 2 NL N 2015 10 5 0,02 D 23527 o 0,25 1717000 1 [ variable

Annexe 3: DS 2 (partie 1/2)

82




3 5 5 |35 g | = | 4 Z
S 4 S |S|E|&8 g 8 S| 8 <] S35 & ] 8 S g
% S == = = [ g S| 8|8 B =] g =
& & <@ gBls|s & & = =
s =
End low o o N 2 Whole Herd None 1 N 1 N 1 VNR VNR 0,05 1,00
End low o o Y 2 Whole Herd }1styear,annual] 2 N 1 N 1 VNR VNR 0,55 0,19
End low o o N 2 Whole Herd None 1 N 1 Y 3 VR Classe3 | 0,85 | 0,88 0,09
End low o o N 2 Whole Herd None 1 Y 0,4 2 N 1 VNR VNR 0,48 0,24
End low o o Y 2 Whole Herd }1styear,annual] 2 N 1 Y 3 VR Classe3 | 0,85 | 0,60 0,16
End low o o Y 2 Whole Herd }1styear,annual] 2 Y 0,4 2 Y 3 VR Classe3 | 0,85 | 0,15 2,27
End low o o N 2 Whole Herd None 1 Y 0,4 2 Y 3 VR Classe3 | 0,85 | 0,03 1,00
End low o o Y 2 Whole Herd }lstyear,annual| 2 Y 0,4 2 N 1 VNR VNR 0,42 0,29
EpiEnd high 0,25 1 Y 1 Breedfemale Annualy 2 N 1 N 1 VNR VNR 0,35 0,05
EpiEnd | moderate | 0,25 1 Y 1 Breedfemale Annualy 2 N 1 N 1 VNR VNR 0,43 0,05
EpiEnd high o o Y 1 Breedfemale Annualy 2 N 1 N 1 VNR VNR 0,35 0,05
EpiEnd | moderate o o Y 1 Breedfemale Annualy 2 N 1 N 1 VNR VNR 0,40 0,06
EpiEnd high 1 1 Y 1 Breedfemale Annualy 2 N 1 N 1 VNR VNR 0,43 0,05
EpiEnd | moderate 1 1 Y 1 Breedfemale Annualy 2 N 1 N 1 VNR VNR 0,52 0,04
EpiEnd high o o Y 1 Breedfemale Annualy 2 N 1 N 1 VNR VNR 0,42 0,05
EpiEnd | moderate o o Y 1 Breedfemale Annualy 2 N 1 N 1 VNR VNR 0,67 0,02
EpiEnd high 2 1 Y 1 Breedfemale Annualy 2 N 1 N 1 VNR VNR 0,56 0,03
EpiEnd | moderate 2 1 Y 1 Breedfemale Annualy 2 N 1 N 1 VNR VNR 0,83 0,02
EpiEnd high o o Y 1 Breedfemale Annualy 2 N 1 N 1 VNR VNR 0,57 0,03
EpiEnd high 0,25 1 N 1 None None 1 N 1 Y 2 VNR VNR 0,00 1,00
EpiEnd | moderate | 0,25 1 N 1 None None 1 N 1 Y 2 VNR VNR 0,70 0,02
EpiEnd high o o N 1 None None 1 N 1 Y 2 VNR VNR 0,05 2,43
EpiEnd | moderate o o N 1 None None 1 N 1 Y 3 VNR VNR 0,97 0,01
EpiEnd high 1 1 N 1 None None 1 N 1 Y 2 VNR VNR 0,05 3,73
EpiEnd | moderate 1 1 N 1 None None 1 N 1 Y 2 VNR VNR 0,57 0,03
EpiEnd high o o N 1 None None 1 N 1 Y 2 VNR VNR 0,05 3,73
EpiEnd | moderate o o N 1 None None 1 N 1 Y 3 VNR VNR 0,93 0,01
EpiEnd high 2 1 N 1 None None 1 N 1 Y 2 VNR VNR 0,05 3,73
EpiEnd | moderate 2 1 N 1 None None 1 N 1 Y 2 VNR VNR 0,33 0,08
EpiEnd high o o N 1 None None 1 N 1 Y 2 VNR VNR 0,14 0,46
EpiEnd high 0,25 1 N 1 None None 1 N 1 Y 2 VNR VNR 0,55 0,02
EpiEnd high o o N 1 None None 1 N 1 Y 2 VNR VNR 0,87 0,01
EpiEnd high 1 1 N 1 None None 1 N 1 Y 2 VNR VNR 0,61 0,03
EpiEnd high o o N 1 None None 1 N 1 Y 2 VNR VNR 0,96 0,01
EpiEnd high 2 1 N 1 None None 1 N 1 Y 2 VNR VNR 0,56 0,03
EpiEnd high o o N 1 None None 1 N 1 Y 2 VNR VNR 1,00 0,01
EpiEnd high 0,25 1 N 1 None None 1 Y 0,896 3 N 1 VNR VNR 0,52 0,02
EpiEnd | moderate | 0,25 1 N 1 None None 1 Y 0,896 3 N 1 VNR VNR 0,26 0,14
EpiEnd high o o N 1 None None 1 Y 0,896 3 N 1 VNR VNR 0,52 0,02
EpiEnd | moderate o o N 1 None None 1 Y 0,896 3 N 1 VNR VNR 0,18 0,29
EpiEnd high 1 1 N 1 None None 1 Y 0,896 3 N 1 VNR VNR 0,50 0,04
EpiEnd | moderate 1 1 N 1 None None 1 Y 0,896 3 N 1 VNR VNR 0,38 0,07
EpiEnd high o o N 1 None None 1 Y 0,896 3 N 1 VNR VNR 0,62 0,03
EpiEnd | moderate o o N 1 None None 1 Y 0,896 3 N 1 VNR VNR 0,53 0,04
EpiEnd high 2 1 N 1 None None 1 Y 0,896 3 N 1 VNR VNR 0,56 0,03
EpiEnd | moderate 2 1 N 1 None None 1 Y 0,896 3 N 1 VNR VNR 0,50 0,04
EpiEnd high o o N 1 None None 1 vy |o,896| 3 N 1 VNR VNR 0,57 0,03
EpiEnd high 0,25 1 N 1 None None 1 N 1 Y 2 VNR VNR -0,01 1,00
EpiEnd | moderate | 0,25 1 N 1 None None 1 N 1 Y 2 VNR VNR 0,08 1,38
EpiEnd high 1 1 N 1 None None 1 N 1 Y 2 VNR VNR -0,07 1,83
EpiEnd | moderate 1 1 N 1 None None 1 N 1 Y 2 VNR VNR 0,05 4,11
EpiEnd high 2 1 N 1 None None 1 N 1 Y 2 VNR VNR -0,22 0,19
EpiEnd | moderate 2 1 N 1 None None 1 N 1 Y 2 VNR VNR 0,17 0,34
Epi high o o Y 2 C+H 1styear, annual 2 N 1 Y 2 VR Classe2 | 0,56 | 0,67 0,13
Epi high o o Y 2 C+H 1styear, annual 2 N 1 Y 2 VR Classel 0,3 0,66 0,13
Epi high o o Y 1 C+H 1styear, annual 2 N 1 Y 3 VR Classe2 | 0,87 | 0,44 0,28
Epi high o o N None None 1 N 1 Y 2 VR Classel 0,3 0,31 0,54
Epi high o o Y 1 C+H 1styear, annual 2 N 1 Y 3 VR Classe3 | 0,93 | 0,29 0,62
End moderate o o Y 2 C+H 1styear,annuall 2 N 1 Y 2 VR Classe2 0,7 0,50 0,21
End moderate o o Y 2 C+H 1styear,annuall 2 N 1 Y 2 VR Classel 0,3 0,46 0,25
End moderate o o Y 1 C+H 1styear,annuall 2 N 1 Y 2 VR Classe2 | 0,69 | 0,21 1,18
End moderate o o Y 1 C+H 1styear, annual 2 N 1 Y 1 VR Classel 0,3 0,20 1,24
End moderate o o N None None 1 N 1 Y 3 VR Classe2 | 0,76 | 0,08 8,55
Epi high o o Y 2 C+H 1styear,annuall 2 N 1 Y 3 VR Classe2 | 0,87 | 0,73 0,12
Epi high o o Y 2 C+H 1styear,annuall 2 N 1 Y 2 VR Classel 0,3 0,60 0,16
Epi high o o Y 1 C+H 1styear,annual| 2 N 1 Y 3 VR Classe3 | 0,94 | 0,58 0,17
Epi high o o N None None 1 N 1 Y 2 VR Classel 0,3 0,55 0,19
Epi high o o Y 1 C+H 1styear,annual|l 2 N 1 Y 3 VR Classe3 | 0,94 | 0,25 0,85
End moderate o o Y 2 C+H 1styear,annual| 2 N 1 Y 2 VR Classe2 | 0,74 | 0,49 0,23
End moderate o o Y 2 C+H 1styear,annual| 2 N 1 Y 2 VR Classel 0,3 0,44 0,28
End moderate o o Y 1 C+H 1styear,annual| 2 N 1 Y 3 VR Classe3 0,9 0,21 1,16
End moderate o o N None None 1 N 1 Y 2 VR Classel 0,3 0,10 4,95
End moderate o o Y 1 C+H 1styear,annual| 2 N 1 Y 3 VR Classe3 | 0,94 | 0,10 5,24
Epi moderate o o N None None 1 Y 3 Y 2 VNR VNR 0,05 1,00
Epi high o o N None None 1 Y 3 Y 2 VNR VNR 0,05 1,00
Epi high o o N None None 1 Y 3 Y 3 VNR VNR 0,26 1,42
Epi high o o N None None 1 Y 3 Y 3 VNR VNR 0,40 0,59
EpiEnd | moderate o o N None None 1 Y 3 Y 2 VNR VNR 0,05 1,00
EpiEnd high o o N None None 1 Y 3 Y 2 VNR VNR 0,04 1,00
EpiEnd high o o N None None 1 Y 3 Y 3 VNR VNR 0,12 7,00
EpiEnd high o o N None None 1 Y 3 Y 3 VNR VNR 0,08 1,00
End moderate o o Y 2 C+H 1styear,annual] 1 N 3 N 1 VNR VNR 0,63 0,07
End moderate o o Y 2 C+H 1styear,annual| 2 N 3 N 1 VNR VNR 0,24 0,40
End moderate o o Y 2 C+H 1styear,annual] 2 N 3 N 1 VNR VNR 0,16 0,92
EpiEnd | moderate 1 Y 2 Breedfemale Annualy 3 Y 3 N 1 VNR VNR -0,15 0,14
EpiEnd | moderate 1 Y 2 Breedfemale Annualy 3 Y 3 N 1 VNR VNR 0,14 0,16
EpiEnd | moderate 1 Y 2 Breedfemale Annualy 3 Y 3 N 1 VNR VNR 0,02 4,86

Annexe 4 : DS2 (partie 2/2)

83



Nombre d'etudes

3. Annexe 5 : distribution de la variable d’intérét MeanAnnCostCow18

Histogramme de la variable MeanAnnCostCow2018
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Annexe 5: distribution de la variable d'intérét MeanAnnCostCow18 (2018) du DS 1

4. Annexe 6 : distribution de la variable d’intérét RAPPORTBAISSE

Histogramme de la variable RAPPORTBAISSE
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Annexe 6: distribution de la variable d'intérét RAPPORTBAISSE du DS 2
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NOM : GARCIA PRENOM : SEBASTIEN
TITRE : Economie de la diarrhée virale bovine (BVD) : une méta-analyse

RESUME :

La diarrhée virale bovine (BVD) est une maladie endémique et cosmopolite des ruminants. De nombreux pays ont
mis en place des plans d’éradication. Plusieurs travaux de synthése ont évalué les stratégies autours de cette
maladie, mais aucune synthése sur son évaluation économique n’est disponible a ce jour.

L’objectif est de synthétiser les données sur le cofit total de la BVD et la baisse de ce codt lors de la mise en place
de mesures de controle, grace a deux méta-analyses.

Les méta-analyses ont été conduites selon les procédures classiques. Les résultats des travaux sont particuliérement
pertinents. Le colt annuel moyen par vache est évalué a 42,14 € (se=8,83). Ce coit est de 73,7 € lors d’une
circulation virale débutant rapidement, intense et persistante. La vaccination et la biosécurité permettent une baisse
du codt de la BVD, comparé a leur absence, de I’ordre de 8-13% et de 29-30% respectivement. Toutefois, 1’effet
des mesures de biosécurité et de vaccination sur le co0t de la BVD est quasiment annulé par la présence de contacts
avec des animaux tiers ou lors d’introduction d’animaux sans contrdle sanitaire préalable.

MOTS-CLES : bovins, vaches, colt, BVD, bovine, viral, diarrhea, économie, circulation, épidémiologie,
vaccination, biosécurité, importation, contact

TITLE : Economies of the bovine viral diarrhea (BVD) : a meta-analysis

SUMMARY : The bovine viral diarrhea (BVD) is an endemic worldwide infections disease of ruminants. Many
countries implement national eradication plan for this disease. Several studies synthesis the strategies of this
disease, but no overview on BVD economic evaluation is available.

The aim of this study is to meta-analyse the total cost of the BVD and the reduction of cost when control measures
are implemented.

The meta analyse were done according to the classic procedures. The results are particularly relevant. The annual
average cost by cow is estimated at 42,14 € (se=8,83). This cost is 73,7 € during a BVDv quickly starting, intense
and persistent circulation. The vaccination and the biosecurity allow a reduction of the cost of the BVD, compared
when those mesure are not implemented, around 8-13% and 29-30%, respectivly.

However, the effect of the measures of biosecurity and vaccination on the cost of the BVD is almost vanished by
the presence of contacts with other cattle or introduction without health status control.

KEYWORDS : cattle, cows, cost, BVD, bovine, viral, diarrhea, economy, circulation, epidemiology, vaccination,
biosecurity, introduction, contact
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