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La plupart des élevages bovins sont sensibles à de nombreuses
infections, qu 'elles soient d'origine bactérienne, virale ou même parasita ire .
Cette atteinte concerne sans distinction, aussi bien les popula tions lait ières
que les popula tions destinées à la produc tion de viande.

Au c ours des dernières an nées, la produc tion de ces filières a connu
une nette progress ion, accompagnée de l'au gmentati on des écha nges
d 'animaux (commerc e, concours, comices ...) ; certes l' apparition de
l'enzoo tie de l'Encéphalite spongiforme bovine a provoq ué un ralenti ssement
dans c es circula tions animales, mais n' a nullem ent enrayé les échanges
commerciaux en tre les prod ucteurs. De ce fai t. la promiscuité entre les
animaux fai t courir un risque sanita ire c erta in.

En outre, la po litiq ue actue lle agricole vo it l'expan sion et le
regrou pement des chepte ls, ce q ui a pour conséq uence la recrudesc enc e
des patholog ies virales, not amment celles q ui sont causées par les Herpès
virus au sein desqu elles la Rhino-Trach éite Bovine (IBR) , provoquée par
l'Herpès virus bovin de type l (BHV1) arrive en première position.

Au c ours de ce travail, nous nous limiterons à l' étu de des Herpès virus
bovins de types 2, 3 et 4 ; le but éta nt de partic iper à l'inform ation sanita ire et
prophylac tique des éleveurs par le biais du pharmacien de c ampagne qu i
est fréquemment ame né à répondre à leu rs q uestions a u comptoir.

Notre travail est subdivisé en 2 parties:

La première partie aborde la biolog ie des Herpès virus : no us ra ppelon s
dans un premier c hapitre, leur structure, leur classifica tion, a insi q ue leur
bio logie et leurs propriétés.
Dans un deuxième c ha pitre, est étudiée la réponse immunitaire des bovins à

l'égard des Herpès virus.

La deuxième partie est consacrée a ux d iverses pathogénies
renco ntrées selon le typ e de virus responsable. Elle s'artic ule en 3 chapitres:
le premier s'intéresse à la Th élite ulcéreuse bovine , provoq u ée par le BHV 2 ;
dans le second , nous étudions le BHV 3 responsa ble d u Coryza gangreneux;
et enfin, le troisi ème c hapitre traite d u Cytomégalovirus bovin ou BHV 4.
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Premiere partie:
.....
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1. Çjén ér a fités

Les Herpès virus ont été retrouvés c hez plusieurs espèces viva ntes: insectes,
rep tiles, amphibiens, mais aussi oiseaux, mammifères dont l'h omme.

1.1. Structure

Les Herpès virus sont des virus à ADN, bica ténaire et linéaire, qui sont
constitués d 'une enve loppe exteme (Péplos) sous laquelle se trouve le
tégument qui en to ure à son tour la nuc léo capside. Leur ta ille varie de 120 à
200 nm de diamètre. (1 7)

La forme apparente est presq ue sphérique

La capside est de struc ture ic osaédrique( 20 faces, 12 sommets et 30
arê tes), et contient 162 c apsomères (1 50 hexamères et 12 pentamères).

La nuc léocapside a un diamètre total de 70 à 100 nm.
Ce tte mêm e c apside ento ure le double brin d 'ADN géno miq ue qui

représente environ 6% de l'ensemble d u virus.

Les figures 1 et 2 montrent lesc aractè res et l'architecture de ces virus.



pépi as

, . ' ; . . ', '

. ' ..
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~~--Tégume n l

Figure.l : Jcnéma dllll ne;;;tJes virus (/z)

TifJure 2 : nerpesviridâe extracellitlâire. (/z)
~ -
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L'enveloppe virale est constituée d'une double couc he lipidiq ue
cornposée de lipoprotéines et porte des p éplorn ères de glyc oprot éines
constituant des spicules rnesurant environ 8,5 nrn de long.

Ce rta ins virus, observés au rnicrosc ope électroniq ue, ne sernb lent pas
présen ter d'enve loppe. En fait. seules les particu les virales cornpiètes
cornp rena nt à la fois une nuc léocapside et une enve loppe sont infectieuses.

Il est cornposé d 'une mol éc ule d 'ADN double brin linéaire qu i est
enroulée en tore au tour d 'un bâtonnet protéiqu e, à la façon d 'un e bobin e à
l'aspect fibreux don t les fibres sont a nc rées à la face interne de la
nucléocapside environna nte, l' ensemble constitua nt le nucléoïde du virus.

Ce t ADN viral est constitué d 'environ 140 kilobases, mais sa ta ille var ie
entre 121 et 227 kb (respec tive rnen t pour l'Herpès virus de typ e 2 et
pour le Cytomégalovirus humain). Son coefficie nt de sédirnenta tion est
cornpris dans un interva lle qui va de 39 à 55 S et son (G+C)% est
d'environ 70%.

Il connaît de vastes variations dan s sa composition, dan s sa ta ille et
dans sa struc ture.

1.2 . C{assif ication
~

La classifica tion des virus herpétiques est basée sur leur propriétés
biologiques mais, en raison de leur c omplexité, bea ucoup d' herpèsvirus ne
sont pas encore répertoriés; cependant. ils se subdivisent en 3 familles: les
Alpha, Béta et Gamma virus

L es .71 li Jfi a ftet] Jes'V ir inae :
+- ···0- .__.•.. ---..r --...-.·.._- -...~__ - ...__. .-.._....-.__ '-0._-

Leur caractéris tique rnajeure est leur absenc e de spécifici té d 'espèc e.

Ce sont les herpèsvirus qui touc hent communément la sphère
respira toire en y prod uisant des lésions cellulaires.
Ils sont égaleme nt ca pables de traverser le p lac enta et de déc lench er des

avorteme nts . Ils infectent plus rarement le systè me nerveux centra l et ils
peuv ent provoquer des lésions ulcéreuses c utanées.

Ces Alphaherpesvirus sont éga leme nt dotés d'une ca paci té à générer
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des infec tions la tentes par persista nce da ns les gang lions nerveux.

Les ~Béta l1erJ1 ('sv iri llae-- -- -- - _ ._ - - ---_._-----_.._- --_.--

Plus spécifiques d' espèces que les Alphaherpesvirinae, ils sont
carac térisés par une croissance plus lente: le cycle de réplic a tion est long .

Ils semblent être associés plus spécifiq uement aux cellules, d' où leur
dénomination de " Cytomégalovirus "

Ils sont ubiq uitaires, parfois inoffensifs, mois le plus souvent, ont des
conséq uences sur la fertilité ou sur la période néonata le lorsqu 'ils acc èdent
ou placenta.

Le virus peut se mainten ir à l'ét a t de la tenc e dans les sécrétions
glandulaires ou dans les tissusréticu lo-lymphocyta ires.

L es Ganl'mafieYJJesvirinae_____J. . _

Ce sont les virus herpét iques q ui sont le plus étroitement liés aux c ellules
et notamment aux lymphocytes.

La propagation cellulaire se fait de cellules en cellules sans libération
de virus dan s le liqu ide extrocellulaire. Ils ind uisent des proliféra tions
lymphocytaires qu i peuvent aboutir pour certa ines d'entre elles à des
développements néoplasiques lorsq u'il s'agit des lymphocytes B et T.

1.,. 13io{ogie etyroy r iétés d'es Jferyèsvirus

Les Herpèsvirus sont inactivés par un certa in nombre de fac teurs
ph ysiques et de produits c himiques.

-7 La tempéra ture: les Herpès virus sont sensib les à la cha leur. Ils sont
inac tivés au tour de 30-35°C. En revan ch e, ils tolèrent les basses tem péra tures
et sont conservés à une tempéra ture de - 70°C . (Tab/eau ~

Cependant, les virus associés aux cellules (les Béta et
Gammaherpèsvirus) doivent être mis en présenc e, à basse tempéra ture, de
DMSO (Diméth yl sulphoxide) et de sérum pour conserver leur intégrité e t leur
pouvoir infec tieux à basse température(18).
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-j Le pH : les Herpès virus sont stables à un pH varia nt de 5 à 9, mais ils
sont ina c tivés pour un pH intérieur à 4 ou supérieur à 10 (1 8).

-j L'humidité: Les virus herpétiqu es sont d 'autant plus sensibles à
l'h umid ité relative qu e la température est élevée (1 8).

-j Les agents c himiques et enzyma tiq ues: Les Herpès virus sont inacti vés
par tou s les détergents ou les désinfec ta nts utilisés aux concentrations
habituelles (tab /eau /1) ; de même ils sont a ltérés par des enzymes telles que
les protéases ou la trypsine (1 8).
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Températures Modification du titre Durée s.

.
infec tieux

- 70°C Auc une 7 mois
-60°C Titre lnch on c é 9 mois
-20°C Perte de 3 10 Q 7 mois
+4°C Aucune 30 iours

Perte d' 1 10Q 40 iours
+22°C Auc une 3 iours

Perte d' 1 10 Q 5 jours
Perte de 2 loo 19 jours

Inac tivation complète 50 iours
+37°C Perte de 3 loa 5 jours

Inactivation complète 10 iours
+56°C Inac tiva tion complète Entre 15 et 45 min.
+65°C Inac tiva tion com plète 4 minutes

'Tâliléau 1 : 5'ensiliillté dés Jlêrpis v irus en fOnction dé Iâ
:;;; :;;

température et dit temtJS fis)
:;:> ;:>

1;" ; g"i; InaCtivé 6ar '{:;;.,,:,;, l'/if/;'' " Conc entration <,;g.;}. '?é 'fi,,)J!i'iijTerrùjs\\\;1'\ 'iI;" . ~;/)

Formol 5% 1 min
Soude c a ustiq ue 0,5% 30 sec
Dérivés phénolés 1% 5 min

Sels d 'ammoniums 1%
Sublimé 0,01%

Teinture d 'iode 1%
l.uqol 10%

Chlorure de c ha ux 1% 30 sec
Ether 1/1 1 min

Acétone 50% Moins d ' l minute
"""j, ;;"" Résiste à ';;,,?, N," .... 1:' ,"".i",,·'!;!; ji~",";li{'.";:J" ';:v{:'~1f';,," '\0"'1) \> '·Beridant":( "i,i;, "'"

Formol 1% 5 min
Carbona te de soude 1% 30 sec
Perrnonconote de K 1%

'Tâliléau Il: Sensiliillté déJ-JlêJ;;pes virus aux dftfi!rents
desintëctants ÛS)

.'
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Le phénomène de latence est une des propriétés capita les des Herpès
virus. L'état latent consiste dans la présence de l'inf ormation génétiqu e vira le
dans certaines cellules, sans multiplica tion virale.

Ce phénomène a lieu après un prem ier contact de l' organ isme avec le
virus. A la suite de cette stimulation an tigéniqu e, a uc un a nticorps n'est
imm édia tem ent mis en évidence au sein d u sérum.

Ce n'est qu'après une période plus ou moins longue que se met en
plac e la réacti on immunitaire ; délai qui permet à la fois aux macrophages et
aux cellules présenta trices de l'antigène (c ellules dendritiques) de c ap te r
l'antigène et de le dég rad er. L'antigène est ensuite présenté a ux
lymph ocytes B qu i se tra nsforment a lors en plasmocytes pour synthé tiser des
an ticorps.

Par ailleurs, le virus peu t se transmettre de cellules en cellules sa ns
passage extracellulaire, il se trouve ainsi à l' a bri de l' acti on des antic orps
spécifiq ues. Ce la peut expliq uer la réacti vation virale c hez des animaux
auparava nt immu nisés.

Le méc anisme de latenc e est relati vement bien connu pour le BHV 1 et
pour les Herpès virus humains.
Les Alphavirus tendent à devenir latent s au niveau des gang lions crâniens et
sacrés.
LesBéta et les Gammavirus dev iennent latents dans les lymphocytes et/ou les
ma c rophages.

En ce qui concerne les Béta virus, en particu lier les Cytomégalovirus, ils
établissent des infec tions latentes dans les gla ndes sa livaires, au niveau des
Lymphocytes et/ou des Monocytes. Les virus sont a lors éliminés de faç on
permanente ou intermittente au nivea u de l'oropharynx. d 'où ils ont la
possib ilité d' être excrétés par la sa live.

la. transmiss ion el Ca r éniication.virales.---.------..----.,--.---.-.-.---::J:--~ -..-.----- ..--- ----.-....-.,....

Les Herpès virus sont des virus frag iles q ui survivent diffici lement en
dehors du corps de l'animal. (18)

La transmission exige donc des contacts intimes, notamment au nivea u
des zones épithélia les humides comme les muqu euses. La transmission vira le
se fait donc particu lièrement lors de l' acc ouplem ent, d u léch age, suite à une
promisc uité trop étroite entre les a nima ux.
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La synthèse d'un ADN viral de poids molécu laire si élevé est
nécessairem ent une opération complexe et origina le, ind épendante de la
synthèse de l'ADN cellulaire.

Les Alpha virus connaissen t une réplic ation rapide qu i est en fa it la plus
étudiée et la mieux connue. Pour les Béta et les Ga mma virus, la réplication
se fait selon le mêm e modèle mais de façon plus lente.

La réplication s'effec tue en plusieurs tem ps:

] 0) L'adsorRtion du virus sur les réc eRteurs cellulaires de la cellule hôte
est assurée par l'intermédiaire des péplom ères (glycoprotéines) d 'enveloppe.

2°) La Réné tra tion Reut être ensuite réa lisée selon deux vo ies.

• soit il y a fusion de l'enveloppe vira le avec la membrane cellulaire.
• soit la pénétration d u virus s'effectue par pinocytose c 'e st-à-dire q ue la

cellule hôte s'invagine pour permett re l'entrée de la particu le vira le.

Le virus se retrouve a lors à l'intérieur d 'un e vacuole pha gocyta ire
intracytoplasmiq ue renfermant une enzyme particulière: le lvsosyrne. q ui va
permettre la dégradation enzyma tiq ue de la capside.

3°) Les Rhases d 'écliRse et de synthèse (figure 3)

Tout d 'abord, l'ADN viral libéré, peut migrer ve rs le noyau cellulaire.
A lieu ensuite la biosynthèse des protéines vira les précoc es e t la

réplication de l'ADN : c'est la «phase précoce ». Au sein du cy toplasme,
l'ARN m transc rit à partir de l'ADN vira l, par l'intermédiaire d e l'ARN
polymérase cellulaire est a lors traduit pour commander la synthèse
d 'enzymes de réplication de l'ADN viral.

Ces enzymes permettent la réplic ation intranucléaire de l'ADN, par
dédoubleme nt de la c haîne mat ric e, don nan t ainsi na issanc e à 50% de
c haînes dites «négati ves».

C'est seulement à ce mom ent que se prod uit la phase dite «Tardive »
avec la synthèse de protéines virales tard ives : l'ARNm est a lors transcrit à
partir de gènes (( tardif s» du cytoplasme cellulaire, il commandera a lors la
synthèse des glycoproté ines de struc ture de la capside et de l'enveloppe.

4°) La matu ra tion imRlique l' enc aRsidati on de l'ADN et l'association de
ces ca psides à la fac e interne de la membra ne nucléaire.

5°) L'acquisition de l'enveloRRe a lieu par bourgeonnemen t entre les 2
feuillet s de la mem bra ne nucléa ire.
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6°) Enfin, les virus maturess'accumulent à l'intérieur de vacuoles dans le
cytoplasme .

7°) Ces virus peuvent être lentement libérés soi t par fusion de la
mem brane vacuolaire suivie d'un processus d' exocytose, soit par un procéd é
de cytolyse.

1 HOYAU 1 1 CYT O PLASM E 1

1 f'ha~e précoc e 1

A OHviral

Enrym-as

i Ill ymidin.·kino,.
TrOdUCli_on.--, " A ON pOlymércue .. .

Ait N messager

jrcnscrtptlcn1gène, pr éco c es

ARNpcrvm érose ce llulaire

Glycoprotéines
crenveicppe

tretébesoe
struc ture

ce rtolnes protéines de
st ructure

•

•

RépllcOTlon de l'ADN

)1'\ ---- - - - - -ARN rnesscç er

Transcrip tionciegènes tardifs

1Phase tardivE: 1

figure l' .' .fes"pfiases d'éclfwe et dé syntliéye
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Beauc oup d 'Herpès virus sont responsables de lésions local isées,
particu lièrem ent a u niveau des muqueuses respiratoires et génitales, ainsi
qu 'au niveau de la peau. (17)

Ces lésions sont représentées par la succession de vésicul es, de pustules
ou d 'u lc ères superficie ls qui sont recouverts d'une pseudo-membran e et qui
guérissent a u bout de 10 à 14 jours, la plupart du temps sa ns laisser de
c ica trices.

Grossièrement, les infections provoquées par les Alphaherpèsvirus et qui
sont c aractérisées par des « foc i »de nécrose loca lisés dans presque tou s les
organes et les tissus, sont rencontrées le plus coura mment c hez de jeunes
animaux qui ne sont pas protégés par les antic orp smaternels.

Les Bétaherpèsvirus sont le p lus souvent responsables de troubles
respiratoires, a lors q ue les Gamma herpèsvirus sont eux, responsab les p lus
fréq uemmen t de tumeurs.

Les infections persistantes avec des rechutes périodiques ou continues
apparaissent c hez tous les an imaux touchés par les Herpès virus.
Dans les infecti ons c ausées par les Alphaherpèsvirus, des copies d'ADN viral
ont été retrouvées dans l'ADN c hromosomiq ue des cellules de l'hôte.

La réacti vation est périodique et peut être favorisée par des stress
rencontrés au c ours des transports, par l'a pparition de maladies
interc urrentes, par les conditions cl imatiques défavorables ou par des
conditions d' é levage inadaptées (entassement des an imaux).
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2 . La réyonse immunitair e à ('égar d des
J-ferpèsvirus

'"

Au cours des infections par les Herpès virus, 2 typ es de réponses
immunitaires sont exprimées:

• une réponse immunitaire non spécifique (27)
• une réponse immunitaire spécifique (27)

2 , ]' La réyonse immunitaire non syécifique

Après toute infecti on, l 'organisme réagit tout d'abord en fa isant appel
au mécanisme hum ora l non spécifiq ue. On qualifie de défense non
spécifiq ue ou naturelle, celle dont l'eff icacité n'est ni induite par l' agent
infectieux, ni spécifiq uement orientée vers lui seul. Ces mécanismes sont
variés et précocem en t efficaces après l' introd uction de l'agent infec tieux.
Peuven t être inclus au sein de cette réac tion, par exe mple, les revêtem ents
c utanéo-muq ueux qu i s'opposent à la pénétration des agents étrangers.

En fait, les moyens de défense interne de l'organisme pour éliminer des
agen ts infectieux qu i y ont pénétré sont complexes, il s'agit surto ut d'une
défense de nature cellulaire (phagocy tes), mais au ssi humorale (a ntic orps
na ture ls, complément, interférons, etc. )et même mét abolique (fièvre).

Le phénom ène de phagocytose est a u centre de cette défense
cellulaire et les polynuc léaires neutrophiles ainsi que les monocytes
(macro phages) ont ce pou voir d'ingérer des particu les étrangères afin de les
éliminer.

Par ailleurs, ces mêmes cellules possèdent a ussi une ac tivité
cy to toxique sponta née contre des cellules tum orales en c ulture. Toutefois,
cet effe t peut être inégalem en t réparti entre ces cellules selon les espèces :
c hez les bovins, l'ac tivité cyto toxique est principa lement portée par les
polynuc léaires neutrophiles. L'effet de ces cellules est, selon le c as, soit
cy totoxiq ue, soit simplement cytostatique. Il peu t être fortem ent acc ru par
certains facteurs libérés par des lymphocytes Tac tivés (lymphokines).

Après stimu lation, ces cellules libèrent en effet des cytokines létales
non seulement pour des cellules tumorales, mais aussi pour des cellules
infectées par des virus.
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Les interférons (IFN) semblent tenir un rôle déterminan t pour lutter
contre la propaga tion virale : partic ulièrem en t l'interféron de typ e 1.

Ces interférons de type l ou a lpha sont ind uits par tous les virus à ARN
ou à ADN (1) et don c par les Herpès virus. Leur capaci té an tivirale s'explique
par la présenc e de réc epteurs spécifiq ues a u niveau des membra nes des
cellules qu i reç oivent l' IFN . Ce tte recon naissan c e provoque l'émission d' un
signal qui génère l' ind ucti on de protéines a ntivirales. In vivo, ces interférons
sont produ its à un stade préc oce de l'inf ection virale : le taux sang uin en est
décelable dès la 18éme heure après l'in fecti on et pa sse par un pic entre le
2éme et le 6éme jour a lors q ue les an ticorps n'apparaissen t qu'u ltérieurement.
En mêm e temps que le ta ux sanguin des interférons augmente, la virémie
décroît. La produc tion d 'interférons apparaît donc comme un moyen de
défense antivira le précoce et non spéci fiq ue mais reste toutefois une
protec tion passagère. (1 ).

Enfin, certaines cellules interviennent au sein de la réponse immunitaire
non spécifique comme par exemple : les cellules « natural killer » (N K).
L'origine de ces cellules pou rrait être intermédiaire entre les lignées
lymphoïdes Tet myéloïdes monocyta ires.

Ces acteurs sont responsa bles d'une cytotoxici té sponta née à l 'égard
descellules porteuses de particu les vira les, e t leur activité semble être ac crue
en présenc e des interférons.

2 .2. Ca réyonse immunitaire sy écifique

Les réponses immunitaires de type cellulaire et humorale sont
na ture llem ent générées au cours des infections par les Herpès virus.

-7 La réponse immunitaire de type humoral fait intervenir tout un
ensem ble de cellules présenta trices de l'antigène (CPA) et les lymphocytes.

Les plus importantes CPA sont les monocytes/macrophages, les cellules
dendritiqu es et les cellules de Langerhans. Les lym phocytes B peuven t a ussi
présente r les antigènes aux c ellules T ainsi qu e, peu t être, toutes les cellules
portan t à leur surface des antigènes de c lasse 2 du systè me majeur
d 'histoc ompatibilité (CMH).

La présenta tion de l'a ntigène aux lymphocytes T CD4 par ces CPA se
dérou le en 3 étapes :

-+Une phase d 'interna lisation de l'a ntigène par la CPA.
-+Une phase de dégrad a tion partielle de l'antigène.
-+Une phase de présentation simultan ée de l'épitope

an tigén ique et d 'une moléc ule du CMH de classe 2 aux lymphocytes T CD4
avec, en même tem ps, la transmission d' un second signa l sou s forme
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d' interleukine l . fabriquée par la mêm e c ellule.

Les lymph ocytes B ainsi activés, se transforment en lymphoblastes B puis
en plasmocytes q ui, après un c hangement morphologique synthé tisent de
gra ndes quantités de molécu les d 'antic orps; tout d 'abord des
immunoglobulines de type IgM puis d'lgG.

Lors d'un premier contact avec l'antigène, la réaction immunitaire
primaire débute par

~une phase de latenc e de plusieurs jours pendan t laquelle
a ucu n an ticorps n'apparaît.
~une phase de croissa nc e où la conc entra tion sériq ue des
antic orp s spécifiques a ugmente de façon logarithmiq ue;
~une phase dite de plateau où les an ticorps sériq ues restent en
quantité quasiment consta nte
~une phase de d écroissance où la concentra tion sérique en
an tic orps décroît plus ou moins rapidemen t selon leur propre
ca ta bolisme,

Lors d 'un second con tact,

~Ia période de latenc e est pluscourte
~Ia période de croissance et la phase de p lateau sont plus

longues
~ Ies anticorps produits sont d' iso type Ig G
~un titre maximum en anticorps de c lasse IgG, nettement plus
élevé
~une a ffinité des a nticorps plus élevée vis-à-vis de l'antigène

Parmi les divers anticorps produits, les neutralisan ts sont orientés vers les
glycoprotéine s d 'enveloppe et atteig nen t un titre sérique maxima l 14 jours
après le début de l'infection.

L'effic acité de l'immunité humora le permet de neutraliser les partic ules
vira les lorsq ue celles-ci son t dans te compartiment extrac ellulaire. En
revanc he, le virus peut se propager de cellules en cellules à la faveur des
ponts interc ellulaires, mais les IgG participen t à la destruc tion des cellules
infec tées, et peuvent ainsi freiner la mu ltiplication virale.

~ La réponse immunitaire de typ e cellulaire

Sous ce terme général sont regoupées les réacti ons immunitaire
exercées par l'action locale, au site mêm e de la réacti on, de cellules
mononucléées qu elle qu 'en soit l'origine. C'est ainsi qu e relève de ce
mécanisme, J' immunité antivirale.

Ce tte réac tion à médiation cellulaire est caractérisée par la
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présence des LymphocytesT.
Mises en présence de l'antigène contre lequel elles sont sensibilisée s,

les cellulesTsont activées et produisent des médiateurs non spéci tiq ues de
l'antigèn e, les lymphokines. Certa ines intervienn ent dons la coopéra tion
cellulaire q ui prend plac e entre les lymphocytes T et B, on parle a lors
d'interleukines; d'ou tres lymphoki nes ac tivent des cellules non
lym phoïdes : les macrophages, les polynucl éaires éosinophiles, etc. Leur
mode d 'ac tion est encore mol défini, mois elles se fixeraient sur des
réc epteurs de membrane.

- les lymphocytes T CD8 cvtotoxiq ues: ces cellules sont capa bles de se
sensibiliser contre des cellules infectées par un virus et acquièrent ainsi la
ca paci té de devenir cyto toxiq ue et de lyser des cellules porteuses des
antigènes à l'origine de la sensibilisa tion. Ce tte cy to toxici té est spéci fiq ue
de l'antigène et ne se manifeste pas à l'égart des cibles porteuses
d 'antigènes différents. L'action cy to lytique des TCD8 est a utonome : elle
ne nécessite l' appoint d 'aucu ne o utre cellule. Le contact direc t entre le
Lymphocyte T CD8 et sa cible est néc essaire. Après combina ison entre
l'é pitope de la cellule cible et le lymphocyte T CD8, la mem bran e
cellulaire devient perméable et il se produit un échange rapide d' ions
entre la cellule et le milieu extracellulaire, une entrée massive d 'eau
provo que la rupture de la mem bra ne cellulaire, entra inant la destruc tion
totale et irrévoc able de la cellule.

- les lymphocytes T CD4 ont une action indirecte, mois stim ulent. par
l'intermédiaire des cy tokines solubles la c roissance des lymphocytes T CD8
déjà ac tivés. Ce sont des lymphoc ytes «helper » qui interviennent
notamment o u cours des phénomènes de coopéra tion cellulaire.

-Par ailleurs, les cibles cellula ires rec ouvertes par de faibles c oncentra tions
d 'antic orps d 'isotype IgG sont sensibles à l'effet cyto toxique de certa ines
cellules mononucléées, les c ellules Killer (K). C'est la cy totoxici té cellulaire
dépendant des an tic orps (ADCC).
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.I. L'J{erpès virus bovin de tyye 2 (r.BJ-()l 2) :
fa 'T'héfite u fcérative herpétique des bovins

Les prem iers signes c liniques de la Thélite ulcérative herpét ique bovine
ont été observés par HARE en 1925 sous la dénomination d' Impétigo.

C'est une affec tion qui se c aractérise par l'apparition. au niveau du
trayon. de vésicules puis d'ulcères douloureux qu i sont fréquemment à
l'origine de mammites pouvant se surinfec te r e t cond uire à la perte du
quartier.

La pa thologie évolue. le plus souvent. de faç on loc alisée au niveau de
ces m êm es trayons. mais elle peut cond uire dans certains c as à la mort de
l'a nimal. La morbidité peut alors atteindre 97 % d u c hepte l c hez les jeunes
bovins qui n' on t jamais été en contact avec le virus.

Les ulc ères. localisés au niveau des trayon s. renden t la traite
douloureuse e t participent ainsi à une diminution de la sécrétion lac tée
d' environ 20% au cours des 6 à 10 semaines qui préc èdent la guérison .

1.1 . 'E1)I'D'EMIOLOGI'E

La pathologie engendrée par le virus herpétiqu e bovin de type 2 est
une affection cosmopolite qui a été mise en évidence sur tous les continents.
En Europe. elle semble sévir plus particu lièrem ent dans les pays d' outre
Manche (Angl eterre. Ecosse et Irlande). ainsi qu' en Ita lie. (tableau Il~ (12)

La Thélite ulc érative herpétique des bovins est une pathologie plutô t
rare en Franc e ; les cas qui ont été rec ensés dans l'h exagone ont été
rencontrés dans l'Orne en 1981 (24) . en Haute-Marne en 1988 (1 3) ainsi que
dans lesdépartements de l'Isère et du Doubs.

La Thélite ulc éra tive herpétique des bovins s'observe couramment à
partir d u mois de Juin jusqu' à Janvier (11 et 20). mais elle semble croître au
mom ent de la pluviosité d 'Octobre qu i est favorable au développemen t des
insectes piqu eurs. qui peuvent être lesve cteurs hypothétiqu es du BHV2.

Ce lui-ci se retrouve dans le sang et les sérosités des lésions et cela peut
expliq uer la tran smission par l'utilisation des trayeuses ou de façon
manu portée. lorsq ue la traite s'effectue à la main. Cette transmission du virus
aux bovins semble être favorisée par la présence de lésions (crevasses ou
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érosions) a u niveau d es mamelles.

Les a utres origines vira les sont la sa live. les fécès ou le lait, ce q ui
permet de comprendre la contamina tion des veaux q ui s' infec tent a u
moment de la tétée. Les symptômes, c hez ces jeun es bovins, sont
caractérisés par des ulcères de petite taille ne dépassant pas le centimètre
au nivea u de leurs lèvres, de leur mufl e ou encore sur les parois de leur cavité
bucc a le.(photographies 1 et 2}

Lorsq ue l'infecti on est introduite au sein d' un é levage, la c ontamina tion
progressive de l'ensemble du troupeau se fait dans les 3 semaines qui suivent,
Si les animau x ne sont pas immunisés, la pa thologie est susce p tib le de
toucher p lus de 80% d u c he pte l. En revan che, si les bovins sont protégés par
des a nticorps anti-BHV2, seules les femelles primipares seront la cible de ce
virus.
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PAYS ANNEE DE LA MISE EN
EVIDENCE

EUROPE
Angleterre 1963
I r lande 1972
Italie 1969
Bu lgarie 1974
France 1981
Suisse 1977
Pays-Bas 1972
Allemagne 1985
Belgique 1982

AFRIQUE
Kenya 1961
Ruanda-Burund i 1960

AMERIQUE
Et at s-unis 1970
Canada 1987
Brési l 1977

OCEANIE
Austra lie 1974

Tâliléau fil : R{partitiongéogrqpliique dé Iâ tliéllte
uléérative lieJ;12étique liovine dâns lé mondé (12)



26

plÎotol1rqp/iie J : Tliéflte uléérative lÎeçpétiqp e, Iè.rirm (bRalé
dilll veaIl. 0~

plÎotog rqpfiie 2 : L'é.riOflY IIléérative.r âOril/ille lieç éti'1ue sur
lé fJIII/lé d illl veau mm .revre. (/2)



27

1.2. '.ETlOLOGIT

L'a gent ca usal de la Th élite ulc érative herpét ique bovine, dénommée
«Bovine herp es mammilitis ») par les ang lo-saxons, est un virus de la famille des
Herpesviridae. (1 2 et 27)

Le BHV2 présente une parenté avec les Herpès Simplex virus l et 2
humains (HSVlet HSV2). L'antigène commun à ces agents est une
glycoprotéine de l'enveloppe virale. Les séquences de bases de l'ADN vira l
du HSV1humain et du BHV2 présentent entre elles 14 à 15 % d 'h om ologie, trois
épitopes éta nt communs à ces deux virus (17) .

Le virus BHV2 ne s'a ttaque qu'aux bovins, dans les conditions
na ture lles ; mais d'autres espèces vivanfes peuven t cependant être
touch ées : c 'est ainsi que ce virus peut être renc ontré c hez les ovins, les
c aprins, les porcins ou c hez d 'autres petits mammifères comme les la pins,

1. ). 1)J{}j5IOT.ATJ{OLOGIT

Les animaux semblent se contaminer juste ava nt la parturition et les
lésions n'apparaissen t en général, qu 'après le vé lâge. Ceci s'explique très
probablem enf par le stress et les modifications hormonales qu i suive nf cette
périod e et cela étaye l'idée se lon laq uelle la thélite ulcérative herpétique
serait un phénom ène réc urrent à une infection primaire silenc ieuse.

La porte d 'entrée du virus s'avère être nécessairement une blessure du
revêtement c uta né, puisque l'applic a tion de l'agent vira l directem ent sur la
peau saine ne provoque aucun effet. (22)

Le BHV 2 persistera it à l'état la tent dans le revêtem ent c uta né, après
s'être multiplié aupara va nt dan s les cellules de la couc he de Malpighi. dans
les gan glions lymphatiques et dans le tissu nerveux.

L'animal infecté réagit à cette agression en produisant un taux élevé
d 'int erféron par l'intermédia ire des monocytes sa ng uins, a insi que des
anticorps protecteurs qui apparaissent au bout de 4 à 13 jours et qu i
persistent pendant environ 2 à 4 années. Ce tte persistance des antic orps
pourrai t s'expliq uer par des réinfestations asymptomatiques successives ou
par la réac tiva tion de virus à l'état latent, c hez des anima ux en
conva lescence ou en voie de guérison (11).
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Sur le plan histo-pathologique, l' évolution des lésions, étud iée c hez
l' animal expérimenta lement infecté , se divise en trois étapes: (1 2 et 17)

La première phase débute au cours des 24 prem ières heures qu i suive nt
la contamina tion de l'a nimal. Elle est caractérisée pa r l'apparition , sur
l'épiderme, la couc he basale et le follicu le pileux, d 'oedèm es ainsi qu e de
foyers nécrotiq ues. Les cellules de l'assise germina tive et de la couc he
épineuse ren ferment des incl usions intranucléaires éosinophiles ou
éosino bosop hiles. entourées par un halo clair : ce sont les corps de Cowdry.
A la suite de la dégénérescenc e de la couc he de Malpigh i, se form ent des
micro-vésicules. Le derme est. par ailleurs , le siège d ' infiltra ts leucoc ytaires,
éosino philes, de mononuc léaires ef d 'h istiocytes.

La seconde éta pe, qu i s'écoule de la 24éme heure au 4ém e jour est
surtout représentée par des réactions inflammatoires a u sein du derm e et des
ca pilla ires sang uins. Les œ dèmes formés préc édemm ent s'étendent
progressivement a ux couc hes pro fondes de l'épiderme.
La nécrose épidermique s'affirme notamment a utour des follic ules pileux et
des g landes sébacées puis les lésions évo luent par la formation de
vo lumineux syncytia formés de plus de 200 noyau x.

Au troisième jour de l' infection, l' épiderme est tot alement nécrosé, les
glandes sudoripares apparaissent d ilatées.

La troisième et dernière période, après 96 heures de contact avec le
BHV 2, se carac térise pm le développem en t progressif et continu d 'un
méca nisme de régénération épidermique qu i abou tit. au bout de 11 jours, a u
renouvellem en t complet du revêtement c uta né .
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La thélite ulcérative herpétique des bovins est couramment
représen t ée par l'apparition. au nivea u des trayons de vaches allaitantes
primipares. d 'u lcérations douloureuses: c'est la forme classique de l'affection.

Cependant. deux autres formes cliniques sont connues: la forme
mammaire qui ne s'a ttaq ue qu 'a ux mamelles des animaux contaminés et la
forme généralisée qui s'étend des mamelles à l'ensemble de l'animal. en se
développant sur le cou et les flanc s.

1.4.1 . La form e classique de la Thélite ulcéra tive herpétique d es bovins

La forme classiq ue de l'affection provoqu ée par le BHV 2 se renc ontre
le plus souvent sur de jeunes femelles ayant mis bas réc emment (2 à 10 jours
p lus tôt) ou en cours de gesta tion (20).

L'incubation de la maladie varie de 4 à 10 jours en moyenne et cette
forme se c aractérise. en premier lieu e t au niveau de la paroi tissulaire d u
trayon. par l'apparition de plaques indurées blanc hâ tres mesura nt environ l
à 2.5 cm de long. Ces lésions s'accompagnent de malaises généraux.
d'oedèmes et de douleurs.

Ensuite . a ppara issent des vésic ules (0.5 à 2 c m de diamètre) à la limite
entre la mamelle et le trayon (Photographie 3). Il faut préc iser qu e ce stade
vésiculeux passe souvent ina perçu d u fa it de la rupture ra pide des vésic ules
a u moment de la traite (Photographie 4).

En parallèle. on peut remarq uer l' existenc e de squames et de
fissura tions épidermiques au niveau du trayon. donnan t à celui-ci un aspect
sévèrement tuméfié.

Enfin. la peau s'indu re. se dessèche. prend une coloration noirâtre en
24 heures et se déprime légèrement par rapport à la surface du trayon . La
taille de la lésion est à son maximum a u bout de 3 jours et c'est à ce mom ent
que la douleur a tteint son paroxysme: la période ulcérative commence et la
lésion peu t se creuser sur l à 2 mm (20).

Les ulc ères sont de taille varia ble. allant de quelq ues millimètres à
q uelques c entimètres. L'aspec t est le plus souvent humide et nécrotiq ue
mais. a u bout de 5 jours et si la taille de l' ulc ère est rela tivem en t im portante.
la lésion se recouvre d' un enduit brun-noirâtre qu i s'assèche pour form er une
croûte qui tombera bien souvent au moment de la traite.

Les lésions ulcéra tives sont parfois telles que l'ensemble d u trayon peu t
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être a tteint (Photographie 5) et il arrive que le lait sorte du fond de l'ulcère
lorsqu e celui-ci s'é tend à l'ensemble du tissu mammaire.

Par ailleurs, il n'est pas rare q ue soit associée à c es lésions, une
mammite par rét ention lorsqu e l'extrémité du trayon est endommagé ; cette
dernière s'accompagne alors d 'une hyperthermie (41 J.

Da ns les cas les plus sévères, les lésions ulcératives peuvent s'étendre à
la région périnéa le et à la muqu euse vulvaire. engend rant a insi des oedèmes
périvulvaires ; c hez les mâles, les zones ulcérées sont retrouvées au niveau du
scrotum (22).

Si un vea u tête une vache conta minée, il se contamine à son tour et
acquiert sur ses lèvres, son mufle, sa muqueuse buccale et sa lan gue, des
lésions érythémateuses érosives ou ulcératives semblables à celles
rencontrées sur les mamelles ou les trayons de la vache a tteinte
(Photographies 1et L). De plus, le jeune a nimal est, le p lus souvent fièvreux.

Il faut savoir que la Thélite ulcérative herp étique des bovins peut se
compliq uer d' infec tions secondaires, notamment à Corvnebacte rium
pyogenes ou à Sta phylocoques (11).

Dans les formes plus simples, a u contra ire. les ulcères sont plus
superficie ls, la douleur est le p lus souvent absente et l'animal guérit
ra pidement en 15 à 20 jours.

Trois semaines après l'apparition des signes cl iniques s'accomplit le plus
souve nt et de manière c entripète, le proc essus cica tritie l avec l'apparition du
néoépithélium et la c hute des croûtes. Ce tte période dure qu elques mois
mais il n' est pas rare q ue le trayon soit encore déformé a u bout de 9 mois
(41 J.
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:PIÙJ!ogrqpliie f : 7liéllte ulêén ltfve liel;tJe1ique :
:Etendite dé_f /(fs/ons ci ( 'eJu emli!é dit trayon U,;

1.4.2. La forme mammaire:

Dans cette forme clinique particu lière. seul le tégument de l'a ppareil
mammaire semble être atteint. a lors que les trayons sont épargnés (11) .
Les lésions disparaissen t la plupart du femps à la fin de la période de lacta tion
et peuvent. par contre réa pparaître, dès la parturition suivante .

1.4.3. La forme généra lisée:

Cette forme s'observe sur les trayons, les mamelles, la tête, le cou mais
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également sur les flanc s des an imaux contaminés, par l'apparition de
nodules c utanés, en plus ou moins grand nom bre et dont le centre apparaît
déprimé (pho tographie 6)[ 11) ,

Ces nodu les se nécrosent en q uelques jours et se tran sforment ensuite
en ulcères recouverts d 'un exsuda t qu i s'assèche pour former une croûte ,
Ce lle-ci tombera a u bout d 'une quinzaine de jours, laissa nt une peau d épilée
pendant qu elques semaines, l' animal retrouvera ensuite son pelage origina l.

.'.;", ,
J ,

PfÎotoprqpfÎie 6'.' Ton ne!l énér t7/ lsée dé Iâ 7Jiéilte
uk ém tive lierlJélitme diez tm !i{JVin (/2)

_~ J.

1.5. 'DIJtGNOS'I1c 1Y.E L.A TJfELITE 'ULCE1<..JlT1VE
JfER-1JE'I1Q'll E 'BOYINE

Quelque soi t l'étiologie et la form e c linique de la thélite ulc érative
herpétiqu e bovine, il faut avant tou t proc éder à l'examen méticuleux de
l'ensemble du troupeau pour relever toutes les lésions suscep tib les d' a ider' à
l'éla boration du diagnostic ,

L'exam en c liniq ue doit être renouvelé à maintes reprises c ar les troubles
provoq ués par le virus herpétiq ue de type 2 évoluent rapidement et les
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lésions ava nc ées ne sont plus spécifiq ues de la maladie. C'est pour cette
raison qu'il est important de repérer la localisati on et l'aspect initia l de c elles
c i, ainsi que leur évolution En partic ulier, il est important de suivre les
transforma tions des traumatismes sur les trayons au moment de la traite . Il est
tout a ussi important d 'observer les signes c liniques a typiques qui a nnoncent
une contamination concomitante, au tre qu' herpétique q ui rend le diagnostic
encore plus difficile.

En fait, le d iagnostic di rec t le plus pertinent et le plus fia ble consiste en
l' isolement de l'agent infec tieux. Les prélèvements les plus riches en virus
s'avèrent être lesvésicu les (22).

Plusieurs tec hniq ues sont utilisées pour l'élaboration du diagnostic
biologique:

~L'inocula t ion et la mu ltiplication . in vitro. de l' agent infectieux. sur des
cellules sensibles telles qu e les cellules de reins de fœtus bovin. Après une
période d' incubation de 4 à 5 jours et selon le typ e de cellules utilisées. la
c oncentra tion de l' inoculum et la température d' incubation , une mu ltitude
de synticia se form e, au sein desque ls se trouvent d es inclu sions
intra nucl éaires éosinophiles de type A de Cowdry, ento urées d 'un ha lo c lair.
Cet effe t cytopa thogène conduit progressivement à la dégra dation du tapis
cellula ire.

~La mic roscopie électronique direc te. est une méthode beaucoup
moins sensible, mais elle trouve cependant son utilisa tion pour diagnostiq uer
la pseudo-variole, très souvent rencontrée avec la thélite ulc éra tive
herp étiqu e des bovins. Cette affec tion concomitante est la p lus fréq uente
des affections virales d u trayon et se différencie de la thélite ulc érative
herpétique par l'absence d 'ulcères.

Le diagnostic sérologique n'est fiable qu e si le laboratoire dispose de 2
sérums prélevés à 2 ou 3 semaines d' intervalle. La séroneutra lisation est
particulièrement sensible. mais d 'a utres techniques imm unologiq ues sont
mises à d isposition d u praticien mais ne sont en réa lité que raremen t
demandées, cela concerne l'immunofluoresc enc e indirecte, la fixa tion du
complément, ou l' immunodiffusion en gélose (24)

Une fo is le diagnostic posé. il fa ut proc éder à une enquête
épidémiologique, en tenant compte des fac teurs extrinsèq ues et individ ue ls
q ui sont à la base de l'infection. de son apparition et de son évolution.
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1.6. T'R...JUTT:M.1::NT V T L.A TJ-FELITT 'ULCrR.:ATiV1'
J[T'R:PT'l19lLT 'BO'VIN E

Aucun trait ement spécifique n'a encore été élaboré.

La Vidarabine®, moléc ule antiherpé tique au même titre que
l'Acicl ovir® ont été utilisées et ont a lors ralenti la d issémina tion d u virus
herpétique.

Par ailleurs, des prépara tions conjuguant topiques, an tibiotiques et
corticoïdes ont été employées pour préve nir les complications (24).

Il a été montré que l' utilisation d' iodophores d ilués au 1/320èm e est
dénuée de danger pour l 'épiderme des a nimaux e t que par ailleurs, cela
permet l'inacti vation rapide du virus . De même, des prépara tions émollientes
et antiseptiques qu i sont appliquées au niveau des trayons avant la traite
permettent de réduire les traumati smes à ce niveau. C'es t ainsi qu e la
g lycérine ou la lanoline assurent la réhydratation cu ta née, en prévenant
l'assèchem ent et la survenue de crevasses .

Lorsqu'une mammite s'est déclarée, il fa ut avant tout vidanger la
g lande mammaire en renouve lant les traites fréqu emment et le plus
complèteme nt possib le. L'Oc ytocine®, à la dose de 20 à 30 UI par voie intra
veineuse permet le tarissem ent de la g lande; l'injecti on doit être suivie d' une
seconde traite tot ale 5 à 10 minutes après (1 0).

Le traitem ent sympto matique est généraleme nt complété par
l'applic ation de po mmades adoucissantes dans les formes aigües, ainsi q ue
par l'a dministration d'anti-inflamma to ires : les corticoïdes sont administrés par
voie générale et locale (5 à 10 mg de Prednisolone par q uartier) (10) .

Le traitement spéci fique de la mammite préconise l'utilisati on
d 'a ntiseptiques (dérivés d u Furane®) et d'antibiotiques. De nom breuses
associations d 'a ntibiotiques, de sulfamides et d 'antiseptiques visent à
rech erch er les synergies, à a ugmente r le spec tre d 'ac tivité et à diminuer
ainsi les an tibiorésis ta nces (10) .

Le pharmacien d'officine pourra rappeler à la c lientè le concernée q u' il est
recomman dé d 'éviter d'associer plus de deux an tib iotiques dans les mêm es
préparations afin de limiter les risquesd'antibiorésistance.
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1.7 . 111W11J-{lIL:4XI'E 'VIS-J'V VIS 'D'E LJl. TJ-{rELI'11'
1LLCTR.Jl'1fV'E J-f'E1?-P'E'I19.'U'E CJ-f'EZ L'ES 'BOÎ/I:N5

Puisque les insec tes piqueurs tels que Musc a fascia ta , Rhipicepha lus
ou d' outres d iptères semblent jouer un rôle non négligea ble dans le transport
du BHV 2, il paraît intéressant pou r le pharmacien d'officine de rappeler
l'util isation des insecti cides au sein des étables (24),

Par a illeurs, du fait du traumatisme et du risque de propagation vira le
qu 'engendre la traite, le pharmacien d 'officine rappellera les conseils
primordiaux d' hyg iène qu i sont également indispensa ble pour limiter la
survenue de mammites.

La prophylaxie doit viser non seulement les risques d' infec tion
mammaire mais encore les facteurs de réte ntion laiteuse. Le pharmacien
peut avertir les éleveurs des mesures sanita ires concernant l'hygièn e de
l'étable (propret é, aéra tion, espacement et litières) , l' équilibre nutritionnel.
l'hygièn e corpo relle (particulièrem ent les soins minutieux des trayons) et
surtout l'h ygiène de la traite, qui doit être propre, douce et complète . Le
contrôle de la mach ine à traire peu t , à lui seul. faire disparaître, dans une
large proportion, les problèmes de mammites.

Le trem page des trayons est une é tape q ui doit être nettement
expliquée par le pharmacien rural. La désinfec tion méticul euse des trayons et
de l'a ppareillage avant et après la traite, avec des dérivés iodés ou c hlorés,
est une mesure très efficace, qui ne doit pourta nt pas faire négliger les a utres
aspec ts de la prop hylaxie, en particu lier la surveillance de la traite.

Enfin, le pharmacien ra ppellera l'utilité de dépister les fem elles a tteintes
de mammites, de les séparer du resta nt d u troupeau et de les traiter après
élimina tion des formes c hroniques qu'il convient de considérer c omme
incura bles et qui seront a lors réformées.

Pour finir, les éleveurs doivent savoir q u' un vaccin a tténué serait en
cours d 'é laboration à partir de cellules rénales bovines, afin d'évite r la
propaga tion de la thélite ulc érative herpé tique et d'en épargner les jeunes
bovins.
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2. L'J-f'ERP'ES Y IR'US 130 YIN'D'E 'DfP'E 3 :

LA TI'EYR'E C.JlT.JlR'RJ-f..JlL'E :Jvl..JlLJ(j:N'E 'D'ES
130YINS, 'ENCOR'E .JlPP'EL'E'E COR1/Z.Jl
G.Jl:NGR'E:N'E'UX

La fièvre c atharra le maligne (FCM ) des bovins, encore appelée coryza
gangréneux est une maladie infecti euse, virulente, non contagieuse, qu i
a ffec te de nom breuses espèces de bovidés et de cervidés.

Ce tte affection est c aractérisée par deux form es similaires sur le plan
cl inique et lésion nel et dont les entités virales respectives sont
a ntigéniquement apparentées.

L'Alcélaphin e herpès virus 1(AHV1), a nciennement dénommé Bovine
herpès virus de type 3 (BHV3) est responsab le de la fièvre c atarrha le maligne
dérivée du gnou et sévit essentiellement en Afrique (22).

En revan ch e, la fièvre c atarrha le maligne européenne est une forme
dérivée du mouton. Ce dernier est effec tivement porteur sain d 'un Gamma
herpès virus : l'Ovine Herpes Virus 2 (OHV2)q ui est très proc he de
l'Alcela phine Herpes virus de type 1 du gn ou et qu i, tran smis aux bovins,
recrée c hez ces derniers, les signes cl iniqu es de la mal adie.

Bien qu e peu fréqu ente en Fran ce, cette maladie est pourta nt c onnue
à l'intérieur de l'Hexagone depuis 1798 (14), et c 'est en 1830 que La borde la
décrit comme «une des malad ies les plus meur trières qu' il ait eu à trai ter sur
les bêtes à cornes » (1 9).

Elle évolue sous forme sporadique avec, parfois, une période de
récu rrence au bou t d 'une ou de plusieurs an nées.

LA FCM des bovins se manifeste, sur le plan cl iniq ue, par une forte
fièvre, une altéra tion de l'état généra l. une a tteinte des muqueuses
s'accompagna nt de jetage, de ptya lisme, de larm oiem ents ainsi q ue par la
présenc e d 'une hypertrophie ganglionnaire généralisée.
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2.1. 'ET'IVrE.lVlIOLOGTE vrE LJt nl~1Œ CJtT'Jt1W..J-{M T
:M.JtLIG:N'E D 'ES 'Bo1'INS

Le rôle des moutons dans l' épidémiologie de la fièvre ca ta rrhale
malign e des bovins a été envisagé dès la fin du 19ème siècle (14) . De
nombreux cas montrent. en effet. q ue dans la p lupart des exp loita tions
confrontées à la fCM, il existe une relation entre l'apparition de cette
ma ladie et la présenc e de moutons, d 'a uta nt plus s'il y a cohabitation de ces
derniers avec les bov ins au sein de la mêm e éta ble (14).

Ce penda nt, il fa ut savo ir q ue l' incu bati on de la fièvre c atarrha le
ma ligne peut s'éte ndre sur plusieurs mois, mais q u'un contact étroit de
courte d urée peut être suffisant pour assurer la tran smission de la maladie.
Ce la permet de comprendre l'existenc e de cas de f CM c hez des bovins
appa remment sans contact rég ulier ou prolongé avec des moutons.

Un point importa nt à noter est que cette maladie n'a jamais pu être
tra nsmise aux bovins en leur inocul ant d u sa ng ou des tissus ovins. réservoirs
de virus.

La fièvre catharra le maligne peu t prendre dive rs aspe cts. Ainsi ont pu
être observés des cas isolés ou de petites enzooties d ispara issant toutes seules
après qu'un contact bref entre des bovins et l'animal réservoir olt eu lieu . Si le
contact est plus permonent dans une même éto ble. des c as récidivants
périodiqu ement seront alo rs observés (34).

Classiquement. la f CM est une maladie d 'adu lte mals l'affec tion a,
cepe ndant. déjà été retrouvée c hez de jeunes animaux.

2.2, 'FJ{VSIO'F:A.T'J{OLOGIT

Plusieurs étapes caractérisent la physiopa thologie de la f CM chez les
bovins (29):

1°) Pén étra tion du virus par voie respiratoire
Le virus herpétiq ue responsab le de la f CM des bovins pénètre à

l'intérieur de l'h ôte par voie respiratoire et passe a lors dans la circ ula tion
sa nguine .

2°) Phase de multiplication virale
Elle a lieu au sein de la rate et la virémie est observée 3 à 15 jours avant

l'apparition des symptômes c liniques.
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3°) Période de Iymphoprolifération (7)
La population lymphocytaire parait être la c ible du virus, ce qui

exp lique la survenue d 'une prolifération de cellules monon ucléées
(lymphocytes et macrophages) à la fois au sein des épithéliums, provoqua nt
alors des lésions nécrotiques mais également au niveau des organes
parenchymate ux (foie, reins, poumons, appareil respiratoire.. .)

Dès lors, plusieurs hypoth èses se pose nt pour expliquer les lésions
rencontrées:

-Ha première hyp othèse suppose une éventue lle tran sformation
néoplasique des lymphocytes T q ui serait à l' origine d' une réaction
d 'hypersensib ilité retardée source des lésions vasc ulaires.

7Une au tre hypoth èse ferait intervenir des dépôts d' immun-complexes
sur les parois vasc ulaires. Les complexe-immuns, issus de la rencontre entre un
a ntigè ne et un anti c orps, sont. de faç on naturelle, éliminés par les cellules du
système rét ic ulo-histiocytaire. Cependant. dans certains cas pathologiqu es,
ces complexes immuns peuve nt provoq uer une réaction d' hypersensibilité
provoqua nt a lors diverses lésions.

Ce phénom ène, appelé «phénom ène d' Arthus Il, cond uit à
l' a pparition d 'une vasc ularite c uta née (œdème, hém orragie locale et
nécrose tissulaire) dûe à la précipitati on, au niveau de la paroi vasculaire, d u
complexe Antigè ne-Anticorps.

Cependant. à la différence du BHV3 qu i ne s'attaque , en premie r lieu,
qu' à l'adventi c e des va isseaux, le phénomène d 'Arthus cond uit à l' altération
de l'endoth élium vascu laire.

7Une dernière hyp oth èse et la plus vraisem blable à l'heure actuelle,
est celle fondée sur la présenc e d 'une lignée cellulaire virulente qui
correspondra it à de grands lymphocytes gra nuleux naturellem ent
cyto toxiques. L'infecti on virale provoq uera it un dysfonctionnement des
cellules à foncti on suppressive d 'où la Iymphoproliférati on inc ontrôlée qui
s'accompagne et la destruction des vaisseaux (32).

Ce tte observation n'est. jusqu 'à présent. q u'une hypoth èse puisq ue de
tels lym phocytes n'o nt encore jamais été mis en év idence à partir des
animaux conta minés.
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2 .i. cYJ:NI 9 'U'E V'E LA TI 1:.Î!1U · C4.TA1U?:H.M1:.'
:JvlMIGN'E CJ['EZ L'ES 130'VI:NS

La FCM des bovins est une maladie le plus souve nt mortelle (seu lement
2% de guérison), cm actérisée pm une c pporition le plus souvent brutale avec
une évo lution sous 3 formes. En outre, plus l'an imal survit long temps à la
maladie, plus les lésions a uront le temps de se développer (15) .

2.3.1 . La forme suraiqüe (33) :

Initialem en t rencontr ée chez le cerf. elle est cmactérisée pm une
période d'incuba tion s'éta lant de 3 semaines à 6 mois, par une mort bruta le
au bout de l à 3 jours et surtout par l'absenc e de symp tômes
caractéristiques.

2.3.2. La forme aiqüe (361:

Egalement dénommée «Forme c éphaliq ue et oculaire», e lle est
cm acté risée par plusieurs symp tômes don t les plus importa nts sont :

~Une période d 'incubation très longu e, en moyenne 3 à 8 semaines,
mais qui peut a tteind re au maximum 3 à 6 mois.

-7Une hvpertherrnle bruta le qu i peu t approc her les 41.5 - 42°C en 24 à
48 heures, a lors qu e la température rec ta le moyenn e des bovins est aux
a lentours de 38,SoC, avec des limites de variation s'é ta lant de 37,5 à 39,5°C.

-7Une altéra tion de l' éta t général :

L'animal est abattu, prostré comme le montrent les photographies 8 et
9. Par ai lleurs, la tête des bovins est excessivement c ha ude, ces dern iers sont
inappétents et la rumination est altérée, tout comme la sécrét ion lac tée des
fem elles.

~Une adénom égalie :

Elle est bien souvent le prem ier signe cl inique rencontré. La fièvre
s'acco mpagne ou succ ède à une hypertrophie des ganglions lympha tiq ues
qui s'est insta llée une semaine avant l'hyperthermie et qu i persiste et
s'amplifie tout au long de la maladie.

~Une atteinte de la muqu euse buccale :
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elle est souve nt précoce et se caracté rise par l'apparition d 'un liseré
gingiva l congestif rouge-vif au nivea u des collets des incisives inférieures. Il
s'en suit une congestion généra lisée de la cavité bucca le, souvent très
marquée sur les papilles (Photographie7) (30).

:Pliotf}lJr qpliie z " nécrose et detûcliernentdéJ~l2ûrtieJ'
d7..rttlÛr dé (f-lte!Îf-lle-r~f1J2/l7é.r liuccûlés t?o)
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P!lotografJ/Î/e5' 8 et 9 : 'D'iyre ca tarr!lalê ma/lglle !.... :;; ....

I2rOJ'tratioll dè l'ail/mat. lin écoulèmen t oculâ/re muco-
J

j 1urulêllt aà'lJ'/que dès teJ'/OllJ' dlJ'cnife.' sur lés naJ'eaux
Jl2euvent étre remarqué.):(;4)

Par ailleurs, l'atteinte de la muqueuse buccale s'accompagne d'un
ptya lisme important. La salive prend progressivement un aspect grumeleux e t
présente une odeur fétide. En fin d' évolution de la maladie, la muqueuse
buccale est érodée, ulcérée et nécrosée.

La muqueuse pituita ire est égaleme nt agressée (30) : intenses sont la
congestion et le jetage muqueux qui obstruent les cavités nasales, renda nt la
respiration diffici le. Le jet age, devient progressivement purulent. d 'odeur
fétide et contient de nombreux débris épithéliaux, ce q ui provoque une
excoria tion d u mufle et condu it à la mise à nu d u derme .
Par a illeurs, l'autopsie et l' an alyse ana tomo-pa tho logiq ue des corne ts
montrent une muqueuse pituitaire hypertrophiée, hémorragique, recouverte
d'un exsudat pseudo-membraneux (28).
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-?L'a tteinte ocu laire, généralement bilatéra le, est carac térisée par une
c ongestion de la conjonc tive et de la sclérotique, Progressivement, le
larm oiem ent, muqueux et intense, devient muee-pu rulent. Les paupières
congestionnées ainsi que la photophobie, oblige nt l'animal c ontaminé à
fermer les yeux de façon perma nenfe (ph otogra phies 8 et 9), La kératite
évolue de façon centripète, conduisant à l'opacification cornéenne au bout
de 3 à 4 jours (photog raphie 10) et à l'altération de la vue pu is à une cécité
partielle ou to ta le (37),

:Ffiotogrqpfiie JO , atteinte oculâire avec cotlgestiotl dé Iâ
COlI/otlctiw et dé Iâ J'Cf{frot ique, dfiliut â qpaq fkatiotl

cornéenne d là j7érfpfiérie dê l'œil et dif,IJor dé J'érœ;ités
11lllCO-pllrlllêntes d ! 'mlfj!ê interne dé l'rEit. (,0)

~ L

~L'a l téra t ion de la fonction digestive se c aractérise par la survenue
temporaire d 'une c onstipa tion en début de la ma ladie, rapidement relayée
par une diarrhée pro fuse et so nç ulno lente. A l' a utopsie, l'œ dèm e au niveau
de la m uqu euse intestinale la fait apparaître épaissie, avec la présence de
pétéc hies à sa surface,

~Les fonctions rénales et urinaires sont également a tteintes, Le
parenchyme rénal est souvent le siège de lésions se présentant sous la form e
de petits foyers de n éphrit e intersti tielle non suppurée, qui peuve nt déform er
la surface de la capsu le rénale et qu i correspondent à l'infiltration d u tissu par
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des ce llules mononucléées. Par ailleurs, la muqueuse vésicale mon tre
ég alement des signes d'ulcération et l'al tération de la fonc tion urinai re se
solde par le développement d 'une cystite .

~Les symptômes c uta nés, c hez les femelles, se localisent a u niveau
des trayons, des mamelles et de la vulve, sous la forme d 'une dermite et par
l'a pparition d'escarres (phot ographies 11)(30). La dermite peut également
touc her les mâles au niveau d u scrotum. Qua nt aux sym ptôm es c uta nés
communs aux deux sexes, est observé un éry thème suivi d 'un œ dème, de
papules et de croûtes a u niveau de la fa c e interne des c uisses, à l'extrémité
distal e d es mem bres et sur la ligne du dos (36). L'u lc ération c uta née fra ppe
aussi l' espac e interd igité (photographie 12), ce qu i provoque une boiterie
c hez l'an imal et qui contribue à l'exong ulation a près nécrose de la
membrane kératogène de l'ongle et à la c hute des sabots et des cornes.

-+Les symptômes nerveux sont peu fréquents et sont le plus souvent
d' apparition tardive (33). Ils se c arac té risent par une hyperesthésie, par une
a taxie, par des trem blem ents muscu laires, par des convulsions épilep tiformes,
par un nystagmus, par un comportement parfois agressif. Les éleveurs d isent
parfois à propos de l'animai atteint. qu' « il pousse aux murs»,

En dernier lieu, l'a nimal agonisant se trouve en hyp othermie contrasta nt
avec l'h yperthermie remarquée au début de la période c linique. L'animal
meurt, dans 98% des cas en 6 à 8 jours.

2.3.3. La forme atté nuée :

Cette dernière forme cliniqu e n' est q ue rarem ent rencontrée à l'éta t
naturel et se carac té rise par une hyp erth ermie passagère, par une
adénomégalie persistan te et par un érythème qu i aboutit à une dépila tion
partielle (16).
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P/ioto..tjrq/2/iie JJ :tesions cutanées"ptltJuléuses
mammaires et tesions uléérat il/es dé trtllIOllJÜ'O)
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2.4.. 1]I.JlG:NOSTIC 1]'1.' L.Jl n'.ÉV1Œ C-JlT.JlX1U{.JlL'1.'

M.J\.LlCi:NT 'D'ES 130Î!INS

Il faut tout d 'abord rappeler qu 'il est diffic ile, vo ir mêm e impossible de
différenc ier, sur le plan cl iniq ue, la fièvre catarrha le malign e dérivée du gnou
de celle associée a u mouton .

Le diagnostic fait tout d'abord appel a ux symptômes c aractéristiques de la
maladie:

L'éleveur peut supposer un cas de fièvre ca tar rha le maligne c hez son
animal si ce dernier présent e les symptômes suivants:

+ Une hyperthermie dépassant les 41 °C, ce q ui élimine un cas de
maladie des muqueuses (la température atteint rarem ent les
40°C) o u de Rhinotrach éite infectieuse.

O+ Une hypertrophie généra lisée des ganglions lymphatiques qui
n' est en général pas de règle dans la maladi e des muqueuses
(tableau V) et q ui est inexistante dans la Rhino trachéite
infectieuse des bovin s.

+ Une prostration intense

+ Une congestion généralisée des muqueuses préc édant la
survenue d'ulcérations, de nécroses. de larmoiement et de
jetage. Ce tte a tteinte des muqueuses est moins s év ère lors de
cas de maladie des muqueuses ou de rhinotrach éite infectieuse.

+ Une a tte inte oculaire qui aboutit prog ress ivement à une
opacité cornée nne.

Par a illeurs, sur le plan épidémiologique, la fièvre ca tarrha le maligne
des bovins n'est pas une pa tholog ie contagieuse, il est donc rare de
rencontrer plusieurs animaux conta minés au sein d'un mêm e élevage. Cette
consta ta tion peut donc permettre à l'éleveur d 'élimine r to us cas de Fièvre
aphte use, cette dernière étant connue comme éta nt extrêmement
contagieuse.

Comme il l'a été dit a uparavant, le développem ent de la FCM
implique, sinon la présence d 'ovins a u sein de l'exploitation , tout au moins un
contact réc ent (moins de 3 mois) entre ces derniers et les bovins.

Cependa nt, le diagnostic de certitude sera réa lisé à l'aide d'examens
biolog iq ues:
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Le diagnostic biologique repose sur 3 exa mens

~L'examen ana tomo-pathologique :

Il se pratique sur des prélèvem ents fra is de reins ou de glandes
surrénales fixés au Formol à 10% et il permet d'observer une inflammation
vasc ulaire, située notamment a u niveau des artères arc iformes d u cortex
rénal ou au niveau de celles qu i irrig uent ces mêmes glandes surréna les.

Par ailleurs, l'exa men met en évidence une infiltration périvasc ulaire
faite de lymphocytes et de macrophages ainsi q ue des lésions
caractéristiq ues plus ou moins tuméf iées sur les reins, les surréna les, au sein du
cervea u ou de la vessie, sur la muqueuse buccale, la cornée , la rate ou
encore au niveau des gang lions lympha tiqu es (selon un ord re
décroissant)(37) .

~L'examen virolog ique (35):

Les prélèveme nts de sang et de tissus frais (gan glions, ra te, ...) semblent
particulièrement utiles pour réaliser un diagnostic d ifférentiel (tablea u IV)
avec les a utres virus responsab les de maladies pouva nt porter à confusion
avec la FCM des bovins. C'es t le cas d u virus herpétique de type 1
responsable de la Rilinot rach éite infec tieuse, d u pestivirus q ui est à l'orig ine
de la maladie des muqueuses ou encore du pic ornavirus responsable de la
fièvre a phte use.

+ L'examen sérolog ique:

Il consiste à mettre en évidence des anticorps a nti-BHV3, normalement
abse nts c hez l'animal indemn e, par la tec hnique d 'immunof luoresce nce
indirecte.
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'raMeau (V : TCéments dit diagnostic crifférentieCentre
Coryza gangréneux et Ca :MaCacrie cres 1nuqueuses. (35)

CO RYZA GANGRENEUX MALADIE DES MUQUEUSES

Cümoue

Age Fréquemment je unes adu ltes 4 mois-2 ans
Possible dès 6-8 mois possible entre 3 et 4 an s

Eleva ges Contact avec des ovins très tout type d'élevage. y
fréquen t comprisavec des ov ins

Fréqu ence Habituellement sporadique Idem
Allure contaaieuse c essible. .

Sym ptôm es
Hyperthermie Elevée e t persista nte Possible

Kérat ite Très fréq uente Rare
Rhinite fibrino-nécro tique Très fréquente Ab sente

Adénomégalie Consta nte Absente

Durée-Evolution
Farme schroniques (>15j) Très rares No n rares

Hématoloaie LymphoC)ltose re la tive Lvmphopén ie re lative
L ésions

Macrosco piques
Epithélium pa vimenteux Ulcères arron dis Ulcèresovalaires en coup

stra tifié d 'on gle
Intestin : entérocolite Possible Assez fréquente

hémorragiq ue

Vascul ar ité peu fréquente ef
Mic roscopiqu es de faible intensité a vec

Artères Nécrose fibrinoïde de la infiltra t minime d e cellules
méd ia et infiltra tio n mo nonuc léées

lymphoïde périvascu laire périvasc ula ires
marquée à sévère

Thrombose rareme nt visib le
Modérée à marquée e t
d irectem ent viro-ind uite

Néc rose épithélia le Souvent mar quée e t sévère
Nécrose foilicu laire

Nœuds lympha tiq ues Dégénérescence fo llicu la ire,
hvperpkrsie paracor tica ie

Examen d e taborotolre de contùmation
Histologie (encéphale. reins.

foie. ea u... .
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La mise au point de vaccins paraît intéressante. Ce pendant. la
rec herc he a dém ontré que cette tâ ch e est particu lièrem ent d ifficile à
ac complir : les protocoles sont lourds et les vaccins qui ont été testés se sont
avérés peu fiables, le virus est trop peu a tténué et l 'immunité qu' ils confèrent
est trop éphémère.

De plus, de nombreux trai tements ont été essayés(a ntibiotiq ues,
interféron) sans pour au tant éradiquer les symptômes (42).

C'est ain si qu e la seu le solution pour limiter la survenue de la f CM
semble être la mesure prophylac tique : l 'évolution de l'éleva ge et sa
spécia lisa tion progressive ont conduit à la séparation des bovins et des ovins,
ce qui a contribué à une dim inution significa tive des c as de f CM . C' est dans
les zones rurales les p lus retirées où les deux espèces se côtoient étroitement
que les cas de fièvre catarrha le sont les plus fréquents.

Lorsque les premiers symptômes se déclarent. la p lupart des vé té rina ires
préfèrent faire abattre les animaux dès qu e le diagnostic est posé de façon à
abréger les souffrances de l'animal.
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~. La 'Dermite u{céreuse fiée au virus Govin
fwryétiçzue de type 4 (13J--{V4 ) ou ['émerBence
d'une entité vira{e v{us sévère

=>

La dernière entité virale exposée dans ce travail concerne le virus
herpétique de type 4 q ui entre dan s la famille des Béta herpesvirinae de par
son affinité pour les cellules mononucléées sangu ines. C'est pour cette raison
q u'il est parfois dénommé «Cyto mégalovirus H.

Ce virus est ubiquitaire. Les souc hes pathogènes sont de plus en plus
fréquemment impliqu ées dans des affe c tions d u tractus génita l fem elle,
responsables de vaginites, de métrites et d 'avortements (9).

Par a illeurs, le BHV4 est également à l'origine d 'autres manifestations
c liniques et semblerait jouer un rôle synergiq ue avec d 'autres entités vira les
dans la survenue d u Coryza gangreneux (9).

3. 1. T;p id"émio{ogie

Le virus herp étique de type 4 est cosmopolite et a souvent été isolé sur
les continents amé ricain, africain et européen.

Ainsi. environ 20% des sérums bovins d 'outre Rhin sont porteurs des
anticorps anti-BHV4.

De la mêm e manière, q uasiment la moitié des exploita tions italiennes
on t été c onfrontées au virus herpétiqu e de type 4.

La Belgiq ue n' est pa s épargnée et 20 à 30% des exploitations wallonnes
sont tou ch ées par c e virus (40).

La France ne r-e lève, à l'h eure ac tue lle, que peu de cas de Dermite
ulcéreuse.
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'p . Pfiysioyatfio{ogie

j .2. 1. LocaÛsa. t ion au viru_~

Le virus BHV4 est généra leme nt présen t a u sein de la sphère respiratoire
supérieur'e (2) et des vo ies génita les.

5.2.2. La. transnlission dit v irus

Le virus herpét ique de type 4 se transmettrait par 3 voies

-+ La voie nasale
-+ La voie génita le. qui est non prouvée à l'heure ac tuelle. reste
cepe ndant très probable.
-+La voie tran splac entaire qui est hypothét ique.

'p . j. là multivl!cation au virus et sa dIssémination
o

La multiplication du virus herpétiq ue de type 4 s'effec tuerait au sein des
cellules épithé liales: porte d 'entrée du virus (25).

Dès lors. les particu les vira les seraient véhicu lées par les cellules
mononuclééesdu sang.

Le virus s'insta llera it a lors à l' ét at de latenc e a u sein de la rate ou d u
ganglio n d u trijumeau (26).

3.3 . ca:niq,ue

Les manifestations cl iniq ues rencontrées sont des plus diverses et
peuvent a ffec ter de nom breux orga nes avec des trou bles plus ou moins
marqu és, Il est souve nt observé :

• Des a ffec tions oculaires et respira toires
• Des a ffec tions génitales
• Des lésions c uta nées
• Des enté rites et des glossites ulcérati ves
• Du Coryza gangreneux
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3.:3.J..,..Les affections ocufàires et respiratoires. 1. _

Ce s manifestations sont c aractérisées par la survenue de conjonctivites,
de kéra toc onjonc tivites, par de la rhinite, l'inflammation des vo ies
aérod igestives et par des c os de pneumonie(23).

3,.'p , Les aJJectîons gé n îta(es

La cible privilégiée du BHV4 semble être le trac tus génital des bovin s et
particu lièrement des fem elles.

C' est ainsi que le virus a été isolé à partir des exsudats de métrites post
partum (3). Ce tte métrite s'accompagne parfois d 'un e périton ite , d 'une
diarrhée, de signes respiratoires, d'une mammite, d 'une mortalit é néonatal e
et d'un avortemen t.

Les expérimentations ont dém ontré qu e la parturition agirait en tant
que «d éc lenc heur » de la réactivation du BHV4 la ten t du fait du stress
engend ré à l'animal a u moment de la mise-bas.

Par ailleurs, le virus herpétique de type 4 est a ussi responsa ble
d'affec tions génita les c hez les mâles. L'inflammation des testicu les (orchite)
et de l' épididyme sont les symptô mes les plus communément rencontrés (4) .

3,3,3. Les {esions cuta.nées

Le virus a été isolé à partir de dermite pustuleuse aigüe de la mamelle
ou d' inflammations ulc ératives loc alisées sur la langue des animaux
contaminés, suite à la rupture de vésicules linguales (24).

La loc alisation mammaire se traduit par l'apparition de pustules ou de
papules le long du sillon intermammaire, qui évo luent progressivem ent et de
façon chronique, en un vaste ulcère qui guérit le plus souvent au momen t du
tarissem en t pour réapparaître à la lactation suiva nte .

3·3,4, Le coryza ga.ngreneux

Le virus herpétiqu e de typ e 4 est couramment impliqué dans d'autres
infec tions. Il a été effec tivement isolé c hez des bovins présentant les
symptômes du Coryza gangreneux. Ce la argu mente l'hypot hèse d'un rôle
synergiq ue de ce BHV4 avec d'outres particu les vira les.

r ' ..3,3.5, .L entente

Le tractus digestif est fréquemment colonisé par le virus herpét iqu e de
type 4, sans pour autan t que celui-ci ne développe des symp tômes
c aractéristiques. Cependant, le BHV4 pourra it agir en colla bora tion avec
d'autres agents infecti eux et co nduire a insi à la survenue de sig nes
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généraux : diarrhée, fièvre ou jet age nasal (8).

~4. 'D iagnost ic

Le diagnostic du virus herpétiq ue de type 4 se fait par :

+L'isolement du virus
-+La mise en évidence des antigènes vira ux par tech nique
d 'immunofluorescence ou enzymatiq ue (ELISA)

';41. L'isoLemen t viraL"

Le BHV4 est fréquemment isolé à partir des sécrétions du trac tus
respiratoire ou des voies génita les. Il peut être éga lement retrouvé a u sein des
lésions c uta nées.

Cependa nt, la découverte dans les prélèvemen ts de cellules
mononucléées sa nguines infec tées par les particules virales permet parfois
d' expliquer la présence virale.

Ces techniques permettent la mise en év idence des antigènes viraux
par des tests ELISA ou d' immunof luoresc enc e indirec te (6).

Le virus herpétique de type 4 a une biologie complexe qui permet
d'expliquer l'absence de traitem ent adaptés, notamment les vaccins.

Les éleveurs, confrontés à ces manifesta tions c liniq ues, sont donc
contraints à ne pratiq uer q ue des soins ponctuels q ui leur seront rappelés par
le pharmacien rural. Des collyres anti bio tiqu es et anti-inflammatoires peuvent
êt re appliqués en cas de conjonc tivite, l' application de topiqu es c icatrisa nts
sur les lésions cu ta nées, l'administra tion d 'anti-inflammato ires et parfois
d' antibiotiques pour éviter toute surinfection, surtout en cas de péritonite ,
a méliorent les conditions de vie des a nima ux contaminés.

Enfin, pour les c as de mammites, le pharmacien rappellera les c onseils
prophylactiques, qui sont:

-7 La vidange complète et fréquente des quartiers.
~ Le trempage des troyonsdans des préparations iodées
-7 Le nettoya ge de l'appareil avant et après la tra ite
~ L'hyg iène au sein de l'étable.



54

? La sépara tion des an imaux a tteints.
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Conc{usion
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L'élevage bovin occupe, dans la société ac tuelle, une plac e
économique importante, tant au sein de la filière du lait que de la viande .
Parallèlement, les troubles économiq ues provoqu és par l' émergenc e du virus
herpétiq ue de type l , mais contre lequel les éleveurs sont de mieux en mieux
protég és, conduisent à se penc her sur les conséq uences cl iniq ues et
économiq ues que provoquent les infecti ons d ues aux au tres herpèsvirus c hez
les bovins.

Les autres agents herpétiq ues engendrent des troubles qui son t, certes
moins fréquents, mais néanmoins conséq uents pour les éleveurs q ui y sont
confrontés.

Le virus herpét iq ue de type 2 est reconnu comme étant l'agent
responsa ble de la Thélite ulc érative herpétiq ue c hez les bovins. Ce ux-ci
présentent a lors des lésions ulc éreuses au sein d u tégument mammaire qui
aboutissent à la survenue de mammites, d 'où une perte économiq ue laitière
non négligeable. Le traitement est presque essentiellement prophylac tiq ue et
repose sur l' éradication des insectes vec teurs poten tiels du virus. En outre, les
mesures sanitaires consistent en l' applic ation des diverses rec om mandations
a u mom ent de la traite. Le pharmacien saura, fac e à la demande, conseiller
l' applic ation sur les trayons crevassés, de divers topiques a fin de favoriser la
cica trisa tion de l' ulcère.

Par ailleurs, l'infection engendrée par le virus herpétiq ue de type 3 est
rare mais semble néanmoins redouta ble pour les bov ins. D'ailleurs, sa
dénomination «fièvre ca tarrhale malign e des bovins »montre bien la grav ité
de cette affec tion . L'animal co nta miné présente tout un panel de
symptômes bruta ux (fièvre, a ltération de l'état général. atteinte des
muqueuses buccale, pituita ire, oculaire, a insi q u' un dysfo nctionn em en t des
fonc tion s digestive et réna le). Le taux de morta lité est d 'autant p lus
inquiétant que les éleveurs q ui y font fac e sont dépourvus de tout traitement
efficace, la seule solution éta nt de sépa rer les élevages ovins et bovins,
l' implication des moutons da ns la survenu e de cette pa tho log ie c hez les
bovins ne faisant plus de doute .

Quant à l'entité virale herpét iq ue origina le que représente le virus
herpét ique de type 4, sa c linique semble être tout aussi surprena nte qu e c elle
d u Coryza gangrene ux. Elle se caracté rise par des affec tions oculaires,
respirat oires, génita les, par des lésions c uta nées et par la survenue de Coryza
gangre ne ux. Le traitem ent est encore bien mal étayé, l' absenc e de
vaccina tion contraint les éleveurs à ne pratiq uer, avec l'aide du pharmacien
de c ampagne, que des soins ponc tuels selon les symptômes auxq uels ils sont
confrontés.
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Par conséquent, la prophylaxie de la thélite ulcérative herpétiq ue, du
coryza gangreneux ou de la dermite ulcéreuse herpétique ne peut être
qu 'un ensemble de mesures sanita ires dans le seul espoir de ne pas voir
s'étend re l'in fecti on à l'ensemble de tout un c hepte l. en a tte ndant
impatiemment qu 'un protocole de vaccina tion efficace soit désormais à la
d isposition des professionnels.
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Sont ensuite abordés les problèmes liés à l'établissement du diagnostic, de la thérapeutique et de
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