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AVANT - PROPOS 

Les varioles ovine et caprine sont, de loin, les plus meurtrières 
des varioles animales, d'autant qu'elles sévissent dans des pays où les 
conditions sont très souvent réunies pour leur éclosion et leur maintien 
sur des animaux dont l'état d'entretien n'est, en général, pas satisfaisant. 

Bien qu'elles soient connues depuis la plus haute antiquité, ce 
n'est que récemment, depuis une vingtaine d'années environ, que des moyens 
de lutte efficaces ont été mis au point. Maintenant que les solutions 
techniques existent, i I serait souhaitable que des programmes d'éradica­
tion soient instaurés pour éliminer définitivement ces infections. 

Le but de cet ouvrage est de rassembler toutes les connaissances 
sur ces maladies, afin de dégager des principes rationnels de lutte. 

11 est d'usage, dans les traités classiques de médecine vétéri­
naire, d' étudier ces maladies séparément, en raison de la spécificité du 
pouvoir pathogène de chacun des virus. Mais i I semble qu'à la lumière 
d'ob servations récentes, ce dogme de la spécificité soit battu en brèche. 

En effet, les virus de la variole ovine, de la variole caprine 
et de la maladie nodulaire cutanée présentent une parenté antig énique 
étroite qui justifie qu'on les traite ensemble . 

• 
• • 
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GENERALITES 
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1. DEFINITION - SYNONYMIE 

Les vnrioles ovine et caprine sont des maladies infectieuses, 
contagieuses, virulentes, inoculables, frappant les moutons et les chèvres, 
et dues à des virus de la tamil le des Poxv-Uudae, sous-groupe des eap!U.-
po XV-UUL.6 • 

El les sont caractérisées: 

f r a nçais 

ang lais 

espagnol 

i ta I ien 

a 11 crnand 

a r abe 

sur le plan cl inique, par une hyperthermie et une atteinte 
de la peau et/ou des muqueuses, avec apparition de papules 
ou nodules pouvant se transformer en vésicules et, plus 
rar ement, en pustules. 

sur le plan anatomo-pathologique , par des lésions cutanées, 
sous -cutanées et pulmonaires dans la plupart des cas. 

Synonymie 

variole ovine ou clavelée 

sheep pox 

viruela ovina 

vaiùlo ovi ne 

sc ha f poc ken 

dj edr i 

variole caprine 

goat pox 

viru e la caprina 

vaiolo caprine 

z iegepocken 

al judari 

Note : A un cerr;a1..n stade, l es lésions c~1tanées 
appcœ ais sent co:1'i!,1e de s tête s de clous de t apies;:<:~·, 
c.rrondies, ce qui a valu son nom fran çais de << ;;::eZ:e 
à la variole ovine (du latin d avu,,~ : cl('zi ). 
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2. IMPORTANCE ECONOMIQUE 

L'importance éconanique des varioles ovine et capr i ne est certai­
nement trè s grande, et la plupart des auteurs les considè rent canme extrê­
mement meurtrières. Malheureusement, il n'existe pas de chiffres puisque 
ces maladies, le plus souvent, évoluent dans des pays où les statistiques 
sont imprécises et peu fiables . 

Toutefois, des exemples r écents peuvent donner une id ée des per­
tes qu'elles entrainent 

• En 1971, MURTY et SINGH (119), dans une étude complète d'un 
foyer de variole ovine évoluant sur 600 têtes, ont noté un taux de morbi­
dité de 24 à 27 p. 100 selon les races de moutons, les femelles étant beau­
coup plus atteintes que les mâles C3t p.100 contre 12 p. 100). La mortalité, 
par rapport à l'ensemble du troupeau, se montait à 14 p.100 mals, r amenée 
aux malades, elle variait de 50 à 75 p.100 selon les races • 

• Toujours pour la variole ovine, MATEVA PE NKOVA et col lab . (1 08 ) 
e nr egistrent en 1975 e n Iraq, un taux de mortal i t é de 5 p.100, mais ce chif­
fre moyen ne traduit pas la s e nsibi I ité particuli ère des jeunes, ni la fré­
quence des avortements probablement très é levée . 

• En 1978, en Tun i sie, RAM ISSE et col lab. (145) e stime nt que 
la variole ov i ne n'est pas éconaniquement grave, mais cec i grâce à une 
prophylax ie géné ralisée sûr ement onér euse . 

Des exan ples similaires ex ist ent pour la var iol e caprine, bien 
qu e ce ll e-ci soit mo i ns r épa ndue . 

• En Iran, selon RAMYAR et col lab. (1 52 ), e l l e sév it t oute 
1 'année avec une r ec rudesc ence en autom ne et en hi ver . 

• En Iraq, TANTA\'11 (1 99) observe, en 1977 et 1978, un taux de 
morb idité de 1 ' ordre de 90 p. 100, avec seu lement 4 p. 100 de mortalité 
es senti e ll ement c hez le s j eunes qui présente nt des f orme s généra li sées . 

Pa r ai l l eur s , e n p lus des per t es d irect e s (~orta l it é , avor te­
m~~ nt ) , le s va r io les ov i ne et ca pr ine , comme toutes les ma lcd ies inf ec­
ti euses , ont un impact consid éra bl e sur le s pr-oducti ons : lait , vi ande , 
peaux , lai ne . En out r e , la comme rc iali sa ti on e t l' expo r t at ion des an if"a ux 
son t ent r avées pa r la mi s e ob li gato i r e en quaranta i ne . 
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3. HISTORIQUE 

La clavelée est une des maladies animales les plus anciennement 
connues puisqu'elle est signalée dès le 1er siècle après J.C. par COLUMELLE 
dans le "De re rustica". 11 est certain que son existence remonte à l 'ori­
glne même des animaux et que son extension . est liée aux grandes migrations 
des troupeaux, tout au moins en Asie, en Europe et en Afrique. En revanche, 
lors des migrations de moutons vers l'Amérique du Nord, la clavelée n'a pas 
été introduite sur ce continent. 

Au cours du 18e siècle, de nombreuses épidémies font des ravages 
en Europe, comme vraisemblablement partout où la maladie existe. 

11 faut attendre 1763 pour que BOURGELAT remarque le caractère 
contagieux de cette infection, et 1798 pour que GILBERT en fasse une des­
cription cl inique complète. 

3.1. Première moitié du 20e siècle 

En 1902, BORREL décrit la nature virale de l'agent pathogène et 
les lésions qu'il provoque: les "cellules claveleu~as" et ouvre la voie 

à des travaux qui vont durer toute la première moitié du 20e siècle. Les 
chercheurs vont s'attacher à l'étude du virus et chercher, en vain, des 
système s permettant d'en obtenir de grandes quantités à moindre frais, par 
ino: ulation aux animaux de laboratoire notamment. En effet, toutes les 
espèces étant réfractaires, les essais ne pouvaient se faire que sur mou­
tons, ce qui I imitait le nombre des expériences. 

3.2. Epoque actuelle 

En 1935, BRIDRE cultive, pour la prem1ere fois, le virus in 
v,i.;t.Ao sur fragments de t esti cules de moutons (33}, mais ce n'est vrai­
ment que dans le s années 1955 à 1960 que les connaissances ont fait un 
bo nd en ava nt gr âce aux cultures ce l lu la ires: AYGUN en 1955 (12}, 
BOUE en 1957 (31) et PLO\~R IGHT en 1958 (1 35 }. Dè s lors, et en une ving­
ta ine d'années, le virus clave leux fait 1 'objet de très nom breux t rava ux. 
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Cette distinction se retrouve au plan de la vaccination. 

Avant 1900, la seule "protection" connue reposait sur la 
"clavelisation" mais il est à craindre que tout au long du 18e siècle, 
cette technique n'ait eu pour résultat que la dissém ination de la maladie. 

A partir de 1900, des tentatives ont été faites avec des vaccins 
à virus pleinement pathogènes mais adsorbés, puis avec le virus sensibi­
lisé ou sérumisé de BRIORE et BOCQUET en 1912 (34), 

Cette technique, employée avec succès pendant longtemps , a fait 
place, depuis l'uti li sati on des cultures cellulaires, à des vaccins à 
virus atténué. 

• 

• • 

L'histoire de la variole caprine est comparable à celle de la 
clave lée: déc ri te pour la premi ère fois en Norvège par HAN SEN en 1879, 
mai s certainement connue dep uis longtemps , el le est signal ée un peu par­
tout au 19e siècle : Afrique du Nord et Espagne en 1884, l t al ie en 1898 
(cité par BR IDRE (32)). 

Là encore, ce n'est qu' avec les cultures cellulaires que des 
progrès ont été effectués, tant au plan de la connaissance du virus que 
de la production des vaccins. 
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4. LES ESPECES AFFECTEES 

Classiquenent, les virus de la clavelée et de la variole caprine 
sont considérés corrrne spécifiques de l'animal qu'ils Infectent, tant dans 
les conditions naturel les qu'expérimenta les. 

4.1. Pouvoir pathogène des virus de la variole ovine et de la variole 
caprine pour les moutons et les chèvres 

En Europe (quand la clavelée existait), en Afrique du Nord, en 
Asie Mineure ou en Inde, les nombreux auteurs qui ont décrit des foyers 
de clavelée ou de variole caprine insistent sur la non-contagiosité de la 
maladie entre animaux d'espèces différentes. 

Toutefois, dans les conditions expérimentales, les résultats 
sont moins nets: 

Travaillant avec des virus claveleux, certains auteurs (1 - 85) 
n'observent aucun signe sur les chèvres inoculées alors que d'autres 
obtiennent des réactions locales (193) avec, même, un épisode f ébrile de 
qu e lques jours (16). SEN considère que le virus de la V.O. peut provoquer 
des troubles chez les chèvres mais que la transmission en série sur cette 
espèce n'est pas possible (171 al. De même, pour SHARMA et col lab. (185), 
des chèvres inoculées avec des virus claveleux présentent des lé sions 
cutanées nettes et, si des passages alternés chèvre-mouton-c hèvre ... sont 
eff ectués, le virus devient égal eme nt pathogène pour les deux es pèces. 

Pour KASAI (84), au contraire, l'inoculation du virus de la 
V.O. aux chèvres n'entraîne pas une augmentation du pouvoir pathogè ne 
pour celles-ci mais plutôt une att é nuation de la virul ence pour les 
mou tons, quelle que soit la voie d'inoculation (I.D., S.C., I.V.l, et 
des passages r épétés sur mouton du virus "caprinisé" ne modifient pas 
la souc he. 

Ce s observations sont t r op nombreuses pour que ?, ' on 
p !i sse incr ùniner, comme ce 7,a a ét é fa it, des erreurs 
Je manipulation s. 

Il faut donc admettr e que si, en règle gh1{!'ale, le 
virus clcwele11x n ' est pas pathogène pour l ' esp<'ce 
capr i·ne, ce r>t;iines s o1whes, à l 'oecasion , peuvent 
se c'Dmpo:rtcr .-;'if f".!l",:mment. 
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De son côté, le virus de la variole caprine inoculé à des mou­
tons ne semble pas provoquer de réaction (94 - 172 - 185) sauf pour 
KOLAYLI et col lab. (89) qui obtiennent des pustules qu'ils transmettent 
de mouton à mouton, sans généralisation. Repassée sur chèvres, cette 
souche les vaccinerait. 

En 1976, DAVIES (48) isole au Kenya un virus de la variole 
ovine et caprine (Kenyan sheep and goat pox virus) qui se révèle, par 
la suite, être une souche du virus de la maladie nodulaire cutanée des 
bovins (Lumpy skin disease). Egalement, CHAMOISEAU (41), en Mauritanie, 
isole le même virus d'un mouton atteint de clavelée. Pour VIGIER, en 
Ethiopie, une souche de variole ovine et une de variole caprine, isolées 
localement, ont le même pouvoir pathogène pour les deux espèces (216). 
Il est probable qu'i I s'agit du même virus qu'au Kenya, c'est-à-dire un 
virus de la M.N.C.B. 

Signalons, en outre, qu'il existe des phénomènes de 
protection croisée, variables selon les souches de 
clavelée ou d.e variole caprine utilisées. De mé'me, le 
virus claveleux protège les bovins contre la M.N.C.B .. 

En conclusion, i I semblerait que la spécificité du pouvoir pa­
thogène des deux virus n'est pas aussi stricte qu'on l'a affirmé dans 
les premiers temps. 11 est vraisemblable qu'une certaine "variabi I ité" 
des · souches existe, variabi I ité que l'on observe pour d'autres propriétés 
biologiques (voir Deuxième partie§ 4. 1.2.) et qui expliquerait que les 
relations entre le virus de la V.O. et celui de la V.C. soient plus ou 
moins étroites selon les souches. 

Par ai! leurs, i I faut insister sur le fait que le virus de la 
M.N.C.B. (type Neethl ingl peut provoquer de véri tab le s varioles ovines. 
Pour l'instant, ce virus ne se retrouve qu'en Afrique mais sa di spersion 
pourrait se faire par le biais de moutons en incubat ion. 

4.2. Pouvoir pathogène pour les autres espèces animales 

Qe nor:ib r cuses es pè ces ani ma les ont été inocul ées, se lon les 
modes les plus va riés : 

LE CHEVAL 

:.:ELANIOI et coll ab. (112) conc lu e nt à la r és i sia nce tota le de 
l 1cé-poce é>quine vi s-5-vis du virus de la V.O. : la r éac tion loca le ob~~o2 r­
vée ne irad ui sant que la s urvi e in l'Ù•o du claveau. 



15 

Toutefois, ils notent l'apparition d'anticorps anti-claveleux. 
De même, BALOZET (16), par voie intra-cérébrale, n'obtient même pas une 
légère hyperthermie. 

Avec le virus de la V.C., KOLAYLI (39) inocule en vain un 
pou Iain en 1. O. 

L'ANE 

Après inoculation en S.C. du virus de la clavelée, les ânes 
présentent une inflarrmation locale pendant une dizaine de jours et la 
lésion permet de reproduire la maladie sur mouton. Répét ées tous les 
quinze jours pendant cinq à dix mois, ces inoculations entrainent 1 'ap­
parition d'anticorps anti-claveleux. 

Inoculé dans la chambre antérieure de l'oei 1, le virus pro­
voque une iridocycl ite (24). 

LES BOVINS 

Aucune r éaction n'est constatée par KATIYAR avec le virus 
claveleux et par KOLAYLI avec le virus de la variol e caprine , inocu lés 
en 1.0. (85 - 89). 

ANI.llAUX VE LABORATOIRE 

Les espèces animales de laboratoire sont, lor squ'elles sont 
sensibles, fort intéressantes, car el les peuvent être facil eme nt utilisées 
pour le diagnostic ou pour la production de vaccin. 

Ma I heureusement, 1 a p I upart des auteurs ( 1 - 4 - 77 - 85 - 89 -
172 - 185) s'accordent à dire qu' i I est impossible, soit de provoqu er des 
r l actions, soit de multiplier les virus sur ces ani maux et ceci, quel que 
soit le mode d'inoculation: lap in, cobaye, hamster, rat, souriceau nou­
veau-né, poule, sont r é fr actai res, inoculés en 1.0., S.C., I.C., intra­
testiculaire ou intra-na sa l. Les singes aussi sont r és istants (BENNETT 
et col !ab., 21). 

Un certai n nomb r e d' excepti ons doivent êt r e signal ées: 

Kil et KA SAI (86) obti e nne nt, après doux ou trois passages 
aveugl es de 16s ions c lav c leuses ~n i nt ra-te s ti culaire au la pin, des 
r 6actio ns cJ r act6ri s tiques . Pl us sur prenant encor e , l e virus c lave leux 
pass~ sur tes ticul e de l a pin ent raine des lésions qu and il est inoculé 
pa r voie I.D. au vea u. D' auires ~x péri ences simi lair es les am~nen t à 
conclu r e que le virus cl ave leux s ' es t i rans formé e~ vi ru s cowpox. 
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De même, RAO (154), avec une souche de virus claveleux cultivée 
sur oeuf embryonné, observe des lésions sur lapin et sur veau inoculés en 
1.0 .. 

Sur cobaye, MENASSE et collab. (113) notent l'apparition de lé­
sions typiques après inoculation de virus de la variole ovine par voie 
intra-dermique. 

ESPECES SAUVAGES 

Un seul cas naturel de clavelée sur ga ze ! le <Gazele.a do~c.a,/i) est 
rapportée par CURASSON en 1936 et DUCLOUX reproduit les lésions par in­
jection de virus en 1.0. à la même espèce et en S.C. au mouflon à manchet­
tes <Ov.i.6 t!Lagei.o.phu.6). 

HOMME 

11 y a une dizaine d'années, SAWHNEY et col lab. (169) décrivent 
un cas de transmission à 1 'homme à partir de chèvres inf ectées expérimen­
talement avec du virus de la variole caprine. 

Six à sept jours après l'inoculation des animaux, 
trois chévriers indiens présentèrent, d'abord du 
p'l'Urit sur l'abdomen, le dos, les bras et les jcun­
bes, puis des vésicules de 2 à 3 nm de dicunètre. 
La guérison survint en dix à quinze jours. Des 
prélèvements de lésions de chévriers repassés sur 
chèv-res -réceptives déclenchent une authentique 
variole caprine. 

Ce cas corrobore deux observations antérieures fait es par 
HANSEN en Norvège et MA RGONE en ltal ie (citées par BRIDRE (32 )). 

En revanche , l 'hœime semble insensible au virus claveleux 
même après injection : des claveaux inoculés à des enfants par MARCHEL LI 
et BEGUET se révèl e nt 1otal ement inoffensifs (cités par B~ IDRE (32)). 

En conc lu sion , il ap pa raî t que la spécificité des pouvoirs 
pathogônes des viru s de la variol e ov ine et de la variol e cap rine n' es t 
pa s absolue et qu e certaines souches peuve nt, sinon nature l lemcnt, tout 
du moins expérimenta leme nt, décl enche r des r éactions plus ou mo ins im­
portantes dans l' es pèce r.aprine pou r le viru s c lave le ux et dans l' ~s pèce 
ovine pour le viru s de la variole cap rine. 
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Toutes les autres espèces animales (bovines, équines, asines, 
sauvages) doivent, en revanche, être considérées comme insensibles, les 
quelques observations contradictoires demandant à être vérifiées. 

De même, i I est définitivement admis que toutes les espèces de 
laboratoire sont réfractaires, quel que soit le mode d'inoculation. 

En revanche, quoique les cas signalés soient rares, la variole 
caprine peut se transmettre à 11 hanme. 
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5. REPARTITION GEOGRAPHIQUE 

A l'heure actuel le, la clavelée sévit essentiellement dans des 
pays du Tiers monde: en Afrique, au Proche-Orient et dans la péninsule 
arabe ainsi que dans certains pays d'Asie {le tableau n°1 et la carte 
ont été dressés d'après l'annuaire FAO/OMS/OIE de 1981, actualisé, pour 
1982, avec les rapports présentés à la Sle Session Générale de l'OIE, 
avri 1 1983). 

Tableau n°1 - Pays ayant déclaré la clavelée en 1982 

L'incidence est notée{+),+, .++,+++. 

Afrique Proche-Orient et péninsule arabe 

Maroc ++ Turquie ++ 
Algérie ++ Iraq ++ 
Tunisie ++ Syrie ++ 

---------------------------------- Israël (+) 

Lybie Liban ++ 
++ 

Jordanie ++ Egypte + 
Iran ++ ---------------------------------- Arabie Saoudite + 

Mauritanie + Yémen +++ 
Sénégal + Oman + 
Mali + Emirats Unis + 
Niger + Quatar ++ 
Haute-Volta + Koweït ++ 
Tchad + Bahrein + 
Soudan + 
Ethiopie ++ 
Djibouti ++ Asie 
Tanzanie ? 

---------------------------------- Pakistan ++ 
Côte-d'Ivoire + :: Afghanistan ++ 
Ghana + Inde +++ 
Nigeria + Népal + 
Cameroun + Chine (+) 
Kenya + 
Somalie + 
Ouganda (+) 
Bots wana + 
Mozambique +? 

·· d C'rni er foyer en 1979 

La clavelée a aussi é té signalée au Nigeria (11) en 1980, bien 
que no n déc I a r ée officie Il ement. 





Tropique du 

cancer 

' . " 

Equateur 

~ Incidence faible ou moyenne 

11111 Inc idence forte ou très forte 

Trop i que du capricorne 

Source : Annuair1 SantÎ an i mait F.A.O - W.H.O - 0 . 1.E 1911 1691 

RÉPARTITION DE LA VARIOLE OVINE (CLAVELÉE) 

DANS LE MONDE (1981) 



,, . 
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Ces pays présentent, en règle générale, des caractéristiques 
communes : i I s'agit de pays en voie de développement au climat marqué 
par 1 'alternance d'une longue saison sèche avec une saison des pluies 
ou de mousson relative'Tlent courte et où 1 'élevage est de type extensif 
ou semi-extensif (pasteurs nomades ou agro-éleveurs pauvres). 

Plut~t que de parler de répartition par pays, il 
serait logique d'étudier la distribution par zone 
écologique ou grande région géographique. Cette 
constatation appelle deux remarques 

- d'une part, il est surprenant que des pays 
comme la Gambie affirment ignorer la maladie 
alors que tous les états environnants sont 
infectés; 

- d'autre part, il apparait évident que, seuls, 
des programmes d'éradication à l'échelle ré­
gionale ont des chances de succès. 

En effet, tant que des relations subsistent entre des pays 
(commerce ou nomadisme), i I est impensable que l'un d'eux puisse, 
seul, arriver à contrôler 1' infection. Pour preuve, i I n'y a qu'à con­
sulter le tableau n°2 qui montre parfaitement les difficultés qu'ont eues 
les pays européens occidentaux méditerranéens pour r éa liser l'éradication 
de la clavelée alors que les pays d'Europe de 1 'Ouest ou du Nord y sont 
parvenus avant 1900 en rai son de leur relatif Isolement et les pays 
d'Europe de 1 'Est dans les ônnées 1955/1960 en contrôlant et limitant 
les relations commercial es avec leu rs vois ins. Il est du r este démons­
tratif à cet égard, que l'éradication de la clavelée en France ait été 
r éa lisée pendant la guerre d'indépendônce de l' Alg éri e qui entraina 
l'arrêt des importations de moutons algériens. 

Pour en terminer avec la r é partition de la clavelée, signalons 
que cette dernière semble n'avoir jamais existé: 

- en Amérique du Nord et du Sud, 

- e n Au stralie, Nouve l le- Zé land e et Nouvel le-Cal édon ie, 

- au Japon, 

- et dans toutes les il es et archipe ls des Océa ns Indien et Pacifique: 
Phi I i ppines , l ndor, ,'> s ie, ~la l aisie , Nouvel le-Guinée , Madagascar, etc ... 
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Tableau n°2 - Dates des derniers foyers observés dans quelques 
pays européens 

PAYS D'EUROPE DE L'OUEST OU DU NORD 

Irlande •••••••••••••••••••••••••• 
Grande-Bretagne •••••••••••••••••• 
Suède •••••••••••••••••••••••••••• 
Danemark ••••••••••••••••••••••••• 
Pays-Bas ••••••••••••••••••••••••• 
République Fédérale Allemande 

PAYS D'EUROPE DE L'EST 

Tchécoslovaquie •••••••••••••••••• 
Pologne •••••••••••••••••••••••••• 
Bulgarie ••••••••••••••••••••.•.•• 
Yougoslavie •••••••••••••••••••••• 
Hongrie •••••••••••••••••••••••••• 
Roumanie ••••••••••••••••••••••••• 

PAYS D'EUROPE AYANT UNE COTE MEDITERRANEENNE 

Italie ••••••••••••••••••••••••••• 
France ••••••••••••••••••••••••••• 
Espagne ••••••••••••••••••.••••••• 
Portugal ••••••••••••••••••••••.•• 
Chypre •••••••••••••••••••••.••••• 
Grèce .••••••••••••••••.••••••.••• 

1850 
1866 
1874 
1879 
1887 
1920 

1950 
1950 
1954 
1955 
1957 
1957 

1947 
1964 
1968 
1970 
1974 
1976 
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En ce qui concerne la variole caprine, i I est vra i semb lable 
qu'elle est sous-estimée et que beaucoup de pays ne la déclarent pas . 

Tableau n°3 - Pays ayant déclaré la variole caprine en 1982 

Afrique Asie 

Niger + Inde + 

Soudan + Malaisie + 

Ethiopie + Pakistan + 

Mauritanie (+) 

Proche-Orient 

Liban ++ 

Jordanie ++ 

Iran ++ 

Péninsule Arabe 

Quatar + 

En fait, bien qu e non offici e ll eme nt s ignalée, on ret rouve la 
var iol e caprine dans pratiqu snent t ous les pays du Sahel (Sé négal, Tchad, 
Mal il ainsi que probabl ement dans l es autres r égi ons où sévit la va r iole 
ovi ne . 

RENSHAW et DODO (157) l'ont décrite aux Etats -Unis (Calif ornie) 
en 1978, mais i I sembl erait qu'elle ait di s paru depuis. 





DEUXIEME PARTIE 

VIROLOGIE 
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1. SYSTEMATIQUE 

Les virus de la clavelée et de la variole caprine font partie de 
la tamil le des Poxv,iJi,é.dae, sous-groupe des Cap!Li.poxv.ûw.6. 

Tableau n°4 - LES POXVIRIVAE 

Famille des Poxv.vr.,i,clae 

sous-f ami 1 1 es virus pox des vertébrés 
virus pox des insectes 

C holl.do po xvhudae 
En.tomopoxvhudae 

sous-fami Ile des Choll.dopoxvvudae 

genres: 

. sous-groupe vaccine 

. sous-groupe orf 

sous-groupe de la variol0 aviaire 

sous-groupe de la variole ovine 

sous-groupe de la myxomatose 
du lapin 

sous-groupe de la variole porcine 

o!Lthopoxv~ 

virus de la vaccine 
variole de l'hanme 
variole du buffle 
variole du chameau 
variole bovine (cowpox) 
ectranélie (souris) 
variole du singe 
variole du lapin 

paJr.a.po xv.uuw 

stomatite papuleuse bovine 
ecthyma contagieux 
nodule des trayeurs 

av-i.pox.vVtlU> 

variole de la chèvre 
maladie nodulaire cutanée 
des bovins 

fibrome du I ièvre 
fibrome du lapin (shope) 
fi brome de 1 ' écureui 1 

61.UpDXV,{/[.U,h 

(d' après le Je r3pport du Comité international de Taxonomie des virus (109)). 
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2. PROPRIETES PHYSIQUES 

Comparativement à d'autres virus de la même fami Ile, les virus 
de la clavelée et de la variole caprine ont fait l'objet de peu de travaux 
en ce qui c~ncerne leurs structures et leurs compositions chimiques. 

2.1. Taille et morphologie 

Selon les travaux les plus récents (COHEN et col lab., 1971 et 
GHABJUSSI, 1978), les virus de la V.O. et de la V.C. sont des virus de 
grande tal l le : 

(en nm) 

COHEN et collab. (46) GHABOUSSI (74) 

Virus de la clavelée 310 X 240 320 X 280 
C 1. 29) (1. 14) 

Virus de la variole 260 X 235 -caprine (1.10) 

Centre parenthèse rapport axial L/1) 

Pour MUNZ et OWEN (117), le virus èe la M.N.C.B. mesure 
350 x 300 nm avec un rapport a.~ial de 1,2. 

Le virus de la V.C. serait relativeme nt plus peti t que celui de la 
clavelée alors que celui de la M.N.C.8. serait plus gros. 

Cette différence e ntre virus de la V.O. et ce lui de la V.C. est 
corroborée par centrifugation en gradient de densité sur CsCI : la bande du 
virus de la clavelée se situe à 1258 alors que celle de la var iol e caprine 
est à 1250/ml (74). 

Au microscope é lectronique (46), les v1r1 ons ont un aspect r ec­
t~ ngulaire aux angles arrondis ou ovalaires. 1 ls sont entourés d'une mem­
br ane de tyµe unitaire mais certaines particules semb lent posséder deux 
m0:;:!:J r anes. Un "core" central biconcave, en forme d'haltè res, a un<1 st ruc­
ture fibrillairce t es t flanqué de deux corps laté raux lenticulaires . 
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GHABJUSSI n'observe pas de différence morphologique entre les 
deux virus, si ce n'est la tai Ile et insiste sur la présence de structures 
"tubulaires" à la surface des virions. Ces structures sont aussi notées 
par COHEN et col lab. qui les estiment à 12 nm de large. 

Ces observations montrent à l'évidence les différences qui exis­
tent entre ces deux virus et celui de l'ecthyma contagieux, ce qui inter­
dit de les classer dans le même sous-groupe. 

Les premiers essais pour mesurer les virions claveleux 
ont donné des tailles nettement plus petites: LEVADITI 
et collab. en 1938 (101) notent, par ultra-centrifuga­
tion, des tailles de 260 x 170 nm et ABDUSSALAM en 
1957 (3) sur les "corps élémentaires", 194 x 115 nm. 
Il est possible que ces différences soient dues au:c 
techniques de purification des virions relativement 
peu précises. 



Schéma n°1 -
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3. PROPRIETES CHIMIQUES 

Les études sur la composition chimique des virus de la V.O. et 
de la V.C. sont rares et ne concernent que la nature de l'acide nucléique 
(190-201-214-215). 

Par des techniques de coloration (acridine orange, coloration 
de Feulgen et digestion par la désoxyribonucléase), VIGARIO et TERRINHA 
montrent que les inclusions intracytoplasmiques sont constituées par de 
l'A.D.N. et qu'elles sont un des sites de la multiplication virale. 

Les mêmes auteurs prouvent par inhibition de la réplication vi­
rale par la 5-fluoro-déxoxy-uridine que l'acide nucléique est bien de 
l'A.D.N •• 

Mais pour avoir une idée de la composition chimique du virus (83), 
i I est nécessaire de recourir à des travaux réalisés sur d'autres virus de 
la famille : 

- l'acide nucléique est formé par de l'acide désoxyri­
bonucléique (A.D.N.) hi-caténaire et non segmenté. 
Le rapport G + C est de 35-40 p.100; 

- la structure protéique des virus est extrêmement 
complexe (une cinquantaine de bandes en électi•ophorèse 
sur gel de polyacrylamide); il existerai t plus de 30 
protéines stPUcturales et dive;•ses enzymes interve­
nant dans la synthèse de l'A.D.N. notœnment une trans­
criptase A.D.N. dlpendante (10 9) ; 

- présence de phosphol.ipides wai'.semblablement d 'ori­
gine cellulaire. 



, 
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4. PROPRIETES BIOLOGIQUES 

4.1. Culture des virus 

4.1.1. SUR ANIMAL 

Seuls, les moutons et les chèvres sont sensibles de façon constan­
te aux virus de la clavelée et de la variole caprine. Par conséquent, ce 
furent pendant longtemps les seules espèces utilisées, tous les animaux 
de laboratoire étant réfractaires. 

Ainsi, BJRREL (27) décrit une méthode d'obtention du virus clave­
leux en grande quantité par inoculation des moutons en sous-cutané 
("pustule géante sous-cutanée") pour la préparation de vaccin. De plus, 
par voie intra-péritonéale, i I montre que l'épiploon est très riche en 
virus (29). 

KOLAYLI et col lab. (89) travail tant avec le virus de la variole 
caprine, l'inoculent aux chèvres par voies intrave ineuse et intrapéri­
tonéale et obtiennent des formes généralisées. En revanche, i I est sur­
prenant de constater que, selon eux, le virus en injection sous-cutanée 
ne provoque aucune lésion. 

Quoi qu'i I en soit, 1 'emploi des espèces ovines et caprines pour 
la culture du virus a été abandonné et, à l'heure actuel le, ces animaux 
ne sont plus employés que lors de titrages .i.n vivo par voie intradermique 

+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

Sur le f lanc de l 'an.imal, on injecte par voie intra­
dermique, des dilutions croissantes du Vil'Us. La 
lecture se fait quotidiennement à partir' du 5e jour. 

Exemple de titrage .i.n vivo:: 

+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

+ 
+ 
+ 
+ 

+ 
+ 

+=pr ésence d'une Lésion cutanée 
(nodule ou vésicule) 

= absence de lésion 

·• sp]on RL!1NC et NARTJN 
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4.1.2. SUR OEUFS EMBRYONNES 

Après que le virus vaccinal eut été cultivé sur oeuf embryonné 
(membrane chorio-al lantoïdiennel, de nombreu ses tentat ives ont été réa­
lisées avec les virus de la V.O. et de la V.C. mais les résultats sont 
très contradictoires comme le montrent les tableaux n°6 et 7, 

Devant tant de succès et tant d'échecs, i I n'est guère possible 
de tirer de conclusions. 

Toutefois, les travaux de TANTAWI et FALLUJ 1 (200) semblent 
apporter un début d'explication à ces variations. En cultivant quatre 
souches du virus de la variole caprine, ces auteurs ont constaté que 
leurs comportements culturaux sur oeufs embryonnés étaient très variables 

Une ne se multiplie pas du tout, deux se reproduisent 
difficilement et sans tuer l'embryon, la dernière 
pousse très fac ilement et se montre pathogène pour 
l'embryon. 

Tableau n°5 - Variation du comportement de diverses souches de variole 
caprine sur oeufs embryonnés 

Sersenk Gorgan Egyptienne Dushanbe 

Croissance 

34° ++++ ++ ++ -
39° ++++ + + -
40° ++ - - -
41° - - - -

Taille des 2-3 mm 2-3 mm 2-3 mm pustules 

Bords nets nets diffus · 

Généralisation +++ - + 

Mortalité 100 10 (p. 100> 

sel on TANTAl'lI et FALLUJI (200) 

~ignalons que le virus de la M. N. C.B. (souche Ncethling ) 
se m'1Zi1'.plie sans problème sur memb1•ane .Jl:01•io- allan-
to f.l ~,-;1>1e . Les conditions optimales sont : oeufs em­
Z-.1•yo1;;,! s Je 5 à 7 j ours incubés entre 3:5 °5 et 35 °C 
p~''l<I,mt 6 à 7 j.:xœs . Tout efois, le s ? ... •s i ,-,: s typiq,ies ..:.'.:;s 
;;ù•:1s pox ne sont pc1s visibles : la 11'!;1~t::;:Z.ù•ation du 
v't'.1""""'~ ,ie l~ !.f •• N. C:· B. s~ , tm~1:,:t par d,·s : .'sior:s â z'.ff:1r.,-s 
(m.,·,1m•.i ,ia l ; ,~ 1 :;sie, c..:..1,•mntiee e t cù11g, ·s n :on ries va i s­
C1"'r.~,:c ~ . 11 .g;1itiS ). 
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Tableau n°6 - Culture sur oeuf embryonné - Echecs 

AUTEURS 

ORTENZI et TIECO, 1954 (124) 

ABDULLA KHAN, 1960 (1) 

SHARMA et NILAKANTAN, 1966 (185) 

SEN et DATT, 1967 (172) 

ADLAKHA et collab., 1971 (4) 

SEN et UPPAL, 1972 (174) 

EDLINGER et IFTIMOVICI, 1973 (66) 

TECHNIQUES 

Virus claveleux sur M.C.A. d'embryons 
de 9 jours ; 1er passage positif mais 
pas les suivants. 

Virus de la clavelée sur M.C.A. 
d'oeufs de 7, 9, 11, 12, 14 et 16 j 
à 37°C; 10 passages aveug ~es, sans 
succès. 

Avec virus de la V.O. et de la V.C. 
sur M.C.A. et I.V. Retour sur mouton 
ou chèvre impossible.· 

Avec virus de la V.C. sur M.C.A. 
d'oeufs de 9-11 j ; 7 passages aveu­
gles : aucune lésion. 

Avec virus de la V.O. et de la V.C. 
sur M.C.A. d ' oeufs de 11-12 j ; 3 pas­
sages aveugles : aucune lés ion. 

Avec virus de la clavelée: souche 
Jai pur sur M.C.A. à 37°C. Pas de 
l ésions ni d'inclusions en histologie. 

Avec virus de la clavel ée sur M.C.A. 
à 35°C; 4 pas sages aveugles : aucune 
l ésion. 
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Tableau n°7 - Culture sur oeuf embryonné - Succès 

AUTEURS 

RAO, 1938 (154) 

YUAN, 1957 (222) 

SABBAN, 1957 (163) 

RAFYI et RAMYAR, 1959 (143) 

TECHNIQUES 

Avec virus de la clavelée sur M.C.A. 
d'oeufs de 12-14 j : épaississement 
gris-jaune de ia membrane. Autour de 
la l é sion, petites pustules puncti­
formes. 

Avec virus de la clavelée obtient 
après 90 passages une souche atténuée 
utilisable pour vacciner les moutons. 

Avec le virus de la clavelée (souche 
Cairo) sur M.C.A., passages alternés 
mouton-oeuf, r ésultats : 

- le titre le plus élevé est dans 
la M.C.A. puis le sac vitellin. 
Titre faible dans embryon et li­
quide allan t oidien. 

- me1 lleur titre obtenu sur oeufs 
de 14 j. 

- tempér a ture 36 et 37°C. Pas de 
culture à 39°C. 

Mais échec avec la souche Roumaine. 

Avec le virus de l a V.C. sur M.C.A., 
oeufs embryonnés de 12 j : au 4e pas­
sage, le virus i noculé à des chèvres 
ne provoque que de s r éac t ions locales. 
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n faut noter aussi que vingt passages successifs 
sur oeufs embryonnés entrainent une atténuation du 
pouvoir path.ogJne du virus pour les bovins. 

Ainsi, la variabilité des souches de virus de la variole ca­
prine (et à un moindre degré de la clavelée) déjà constatée dans le pa­
ragraphe consacré aux espèces affectées, parait expliquer les échecs ou 
les succès remportés par les divers auteurs. 

Il serait extrêmement intéressant, par conséquent, qu'une étude 
comparative des différentes souches de virus existant dans le monde, soit 
menée dans tous les laboratoires en suivant des techniques standardisées. 

4.1.3. SUR CULTURES CELLULAIRES 

Après les premiers essais en 1935 de BRIDRE (33) restés sans 
lendemain, et ceux en cultures cellulaires de AYGUN (12), BOUE (31) et 
PLOWRIGHT (135), de nombreux systèmes de cel Iules, homologues ou hétéro­
logues, ont été utilisés : 

• e.n 6 y6.tèmv., c.elluhu.Av., ( cf tab I eau n°8) 

Tous les auteurs s'accordent à r econnaitre que les virus de la 
clavel ée et de la variole caprine se reproduisent bien sur toutes les 
cel Iules de première explantation issues d'organes de moutons ou de chè­
vres. Toutefois, les cel Iules testiculaires (ovines ou caprines) seraient 
plus sensibles que les cel Iul es rénales : 1 'E.C.P. y est plus net (66 -
135 - 145) et, selon PLOWRIGHT, i I y a gé nérali sation des lési o ns con t rai­
r ement à ce qui se passe sur les cel Iules r é nales. Les cet Iules du tissu 
sous-cutané sembl e nt, el les aussi, très sens ibl e s (46). 

En ce qui conce rne les cel Iules r énal e s d'origine bovine, l es 
avis sont partagés: pour ce rtai ns, e l le s su pport ent la multiplication 
du virus clavel eux (135) alors que pour d'autr es, e l l es sont r éfra ctaires (66). 

• .f..' e.6 6 u c.yto pa,t.lw gène 

L'E.C.P. est plus ou moins lo ng à se man if ester se lon le nomb re 
de passil9 ,1s qu'a s ub i l e v irus . En premi èr e cul t ure, il fa ut at t end r e de 
quatre à dcuze jours pour qu'i I soit pe r cept i b le (3 1-1 47). Les pr emiè r es 
lés ions sont vi s i b les ve r s le 5e jour e t s e généra li s ent ve'r s le 6- lOe j, 
voire 15e j. 

ti.ii s dp r ès plus i eurs pssages , l'E.C.P. appa rait dès le 2e j 
pour ê tre conip le i au 5-Ge jour (1 35-1 45 ). En f3i t, l' [ .C.P. s er a it ë,t2J i­
lis é à pa rtir du 7c pa~sage C~G- 58 ). 
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Tableau n°B - Culture des virus V.O. et V.C. sur cellules 

Système cellulaire 

Mouton 

Rein d'agneau ou de foetus ce mouton 

Testicule d'agneau 

Thyroïde d'agneau 

Peau d'embryon de mouton 

Poumon d'embryon de mouton 

Muscle d'embryon de mouton 

Tissu conjonctif sous-cutané 

Embryon entier 

Chèvre 

Rein de chevreau ou de foetus 
de chèvre 

Testicule de chevreau 

Peau d'embryon 

Poumon d'embryon 

Veau 

Testicule 

Rein 

Peau d 'embryon 

Poulet 

Fibrob l as t es d'emb ryon 

Lapin 

Rein de l ape,eau 

Ch ameau 

Cellules de lignée 

He l a , K.B., L, 8HK 

Vero 

N.T. ~o n 7Fs t é . 

V.O. 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

N.T. 

+ 

+ 

+ 

v.c. 

+ 

+ 

+ 

+ 

N.T. 

N.T. 

N.T. 

N.T. 

+ 

+ 

+ 

+ 

N.T. 

N.T. 
N.T. 

N.T. 

N.T. 

Références 

PLOWRIGHT; PANDEY 

CILLI ; PLDWRIGHT 

ANANDAN; NITZSCHKE 

KOYLU; AYGUN 

BOUE ; AYGUN 

VIGARID 

RAMYAR 

RAMYAR 

RAMYAR 

DUBEY 

COHEN 

EDLI NGER 
PLOWRIGHT 

RAO e t MALIK 

EDLINGER 

MIRCHAMSY 

EDLI NGER 

MIR CHAMSY 
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- Observé sans coloration, l'E.C.P. débute par une rétraction du 
cytoplasme qui donne un aspect fusiforme aux cel Iules. Les 
cel Iules infectées apparaissent aussi plus opaques puis s'ar­
rondissent (vers le Se jour), deviennent très réfringérentes, 
mais la plupart restent collées au verre jusqu'au 8-lOe jour 
(135). L'E.C.P. n'est pas diffus mais se présente sous l'as­
pect de foyers dispersés dans la couche cellulaire: le virus 
reste intra-cel lu la ire et l'infection se fait par contact de 
cel Iules infectées à cel Iules saines. Sur cel Iules de thyroïde 
de mouton, 1 'E.C.P. visible dès le premier passage, se traduit 
par un aspect granuleux des cellules, puis une contraction et 
un arrondissement avec atteinte plus ou moins complète de la 
couche cel lu la ire. 

- Après coloration (hémalun-éosine): en 24 h, les cellules in­
fectées présentent un cytoplasme très basophile avec, dans 
quelques rares cel Iules, de petites inclusions intracytoplas­
miques éosinophiles. Au début, petites, peu nombreuses et mal 
délimitées, ces inclusions vont augmenter en nombre et en 
tai Ile : el les devi e nnent plus denses avec un "halo" très net. 
El les se localisent, en général, près du noyau. Au fort gros­
sissement, i I est possibl e de dis t i nguer, à l'intérieur des 
inclusions, une structure interne très basophile. Au niveau 
du noyau, les l ésions sont moins nettes, tout au moins dans 
les premiers stades : une masse granul euse éosinophile apparait 

·d'abord fragment ée à 1 'intéri eur du r éseau de chromatine; 
ult érieurement, cette masse r epousse la chromatine et les 
nucl éoles à la péri phér ie. Toutefois, aucune séparation nette 
n'est visible entre cette masse et la chromat i ne, si bien 
qu'i I n'est pas possible de parl e r de véri t ables inclusions 
int,a-nucl éaires. 

CILLI (43) dénombre sur cel Iules testiculaires d' agneau cinq 
étapes pour les cel Iules infect ées : 

type I cellul e av ec noyau agrandi et c ytopla sme 
norma l. 

type II c ,Zlu le avec c~t op?asme cont enant un amas 
g r'a rudeux €t wi noyau no1'ma l. 

. type I II cel l u le av ec inclu sions i ntra-cytoplas­
r:iiques et r:oyau normal ou présentant l a 
chI'omatine 1'epoussée . 

. type I V cellule avec alté1°ation nucléaire (pré ­
sence de "vacuo les ") et inclu s ions -;'.r;t ra ­
c ytoplasmi ques . 

. type V cellule en voie de nécro e : f orme <11 •1•01;­

die, ovale o .. f u iforme ; 11c:,1.~u n.:~'l'c"':Ù;:1.::: . 
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Ces étapes se suivent au cours de l'infection et le pourcentage 
de cel Iules de tel ou tel type varie entre le début de l'inf ection et la 
144e heure où la quasi-total i té des cel Iules est du type V. 

L'effet cytopathogène est ide ntique pour les deux virus et est 
caractérisé par l'apparit ion des inclusions intra-cytoplasmiqu es. Ces 
inclusions, décrites par BORREL (26-29) dans les "cel Iules claveleuses" 
sont très éosinophiles, à proximité du noyau, souvent uniques mais par­
fols multiples et présentant, à 11 intérieur, un "corps unique r éfringent 
coloré en violet foncé ou plusieurs petits corps de même type". 

• .ti..bi.e. 

TANDON et collab. (198), en analysant la composition 
chimique du mil i eu des cultures ce l l u l air es i nf ectées, 
constatent une diminut ion du taux de cer tains enz ymes, 
les phosphatases alcalines. Cette r éduction est d 'au­
tant plus intéressante que l'infec t i on cellulaire par 
d'autres virrus (vaccine, aderr.ov.vt!L6, e.nteJtov-<.JI.U6) se 
traduit par une augment ation de ces enzymes. 

Les titres obte nus sur cultures ce llulaires ne sont pas très 
élevés. Pour la flupart des auteurs, le titre des mi I i eux de culture 
osci Ile entre 10 et 10 5 DICT 50 /ml (46 - 57 - 147). En fait, la croissance 
du virus claveleux suit une courbe à trois phases décrite par CILLI (44) e t 
EDLINGER et col lab. (66). Pour ces aut eur s ai ns i que pour RAMYAR (147), 
le titre max imum est visible ver s la 96e heure t andis qu e pour PA ND EY et 
SINGH (129), i I n'a pparait qu e plus t a rd, vers la 120e heure . Ces diffé­
rences dues à des variations dans les conditions d' ex périmentat ion sont 
secondaires. L'importa nce est l' ex ist ence d'une corré lati on ent re le ma­
ximum de t i tre et l'E.C.P. : pour CILLI, l e pic corres po nd à une des t ruc­
t ion de 30 à 40 p.100 des cel Iul es tandis qu e pour les autres a uteurs , le 
t it r e max imum n' est acquis que lor sque l' E. C.P. touche de 80 à 100 p. 100 
du tapis cellulaire. 

En cul t ure de ce l Iul es , les virus de l a c lave lée et de la va­
riol e ca prine ont t endance à r ester in t race llul ai r es e t ne sont I ibér és 
que dans les tout der n iers stades (66 - 137). Ceci s ' ex pli que par une 
transm is s ion des viru s de ce l Iul es à ce l Iul es sans passage da ns le mi li eu 
extéri eur. 11 es t donc indi spensabl e , pour ob t enir de ha ut s ti t r es, de 
"I i bér er" les viru s des ce l Iul es (ul tra- sons, cyc le de congélati on- décon­
gé lati on). 

Pa r ai I leu r s , i I f aut s igna ler que le t i t r e d 'une suspension 
vira le es t ioujours i nf éri eur sur ce l Iul e à ce lui obtenu su r an ima l (1:-5 ). 
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Graphique n°1 - Courbe de croissance des virus sur cultures cellulaires 

Titre 
(log) 

3 

A - Virus de la variole ovine 

0 ---,--,c---,--,--,---,----,---,-----,c----,-----
2 12 24 36 41 60 72 96 120 144 168 Heures 

D'après CILLI et BALDELLI (44) 

B - Virus de la variole caprine 

Ti111 

6 

5 

4 

3 

2 

- - -_,-- - T,---,.-, - - -r--- ~--,---,--- ~--..;_.- -
24 41 72 Heures 

D' apr è s .'?.AM YAR ( 147) 
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Graphique n°2 - Evolution des titres des virus intra et extra-cellulaires 

Ti111 6 
(101) 

5 

4 

3 

2 

/ 

\ ~-~ 
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I 
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~--,, .. /' 
I 
I 
I 
I 
I 
I 
I 
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I 
I 
I 

3 24 48 

A 

I 
I 

I 

72 

I 

I 

96 120 144 

virus intra-cellulaire 

x- - - -i!C virus extra-ce llulaire · 

D ' .3pl'l~S EDLINGER et IFTINOVICI (66) 

168 Heures 
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• a.tténua.t-<.on du pouvo-<11. pathogène 

Pour beaucoup de virus, les passages en série sur cultures 
cellulaires entrainent une diminution du pouvoir pathogène pour l'espèce­
hôte naturel le et cette technique a fréquemment été utilisée dans le but 
d'obtenir des vaccins. 

Un certain nO'llbre d'auteurs ont cherché à atténuer des souches 
de virus claveleux ou de virus de la variole caprine (88 - 97 - 106 -
108 - 145 - 147) mais . avec des résultats variables : 

Si RAMYAR (146) et MATEVA PENKOVA (108) obtiennent des souches 
de virus claveleux atténuées en trente passages sur cellules de rein 
d'agneau, en revanche, LANG et LEFTHERIOTIS (97) considèrent qu'ap rès 
quarante et un passages, leur souche est toujours aussi pathogène pour 
le mouton et KOKLU constate qu'au 50e passage, i I existe toujours un 
pouvoir pathogène résiduel non négligeable. 

11 semblerait (106) que le nO'llbre de passages sur cel Iules de 
rein de veau, nécessaire pour atténuer le virus, soit moins él evé que 
sur les cel Iules de rein de mouton. 

En ce qui concerne le virus de la variole caprine, RAMYAR (147) 
a besoin de cent passages sur cel Iules pour r éussir l'atténuation d'une 
souche sauvage. 

• ~épLi.ca.t-<.on, ~ynthèl>e e...t mo~phogénè~e 

L'analyse de la multiplication virale au niveau ce llulaire a 
été r éalisée en microscop ie électronique, par autoradi ographie après in­
corporation de t hymidine ma rquée . (46 - 116 - 201). Seul, le virus de la 
var iole ovine a fait l'objet de ce s études mais i I est logiqu e de consi­
dérer que le virus de la variol e caprine se comporte de façon identique. 

a) en microscopie él ectronique (46 - 115) 

La pé nétrat ion virale débute par une i nvagination de la surface 
cellulai r e au contact du virus, invag i nation qu i s'accompag ne de modifi­
cations au niveau de la membr a ne dont la face int erne r essort plus dense 
aux rayons. 

Les r hases suiv antes ne so nt pa s v i s i b les au mic roscop8 é lec­
troni que . Ce n' e st qu' avec 1 ' ap pari t ion d'un amas de mat iè r es vi ra les ou 
"viropla sme" dë:ns l e cytop lasme de la ce l Iule qu e l ' ob sorvati on des sé­
quences reprend. 
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Schéma n°2 - Séquences de la multiplication du virus de la variole ovine 
observées au microscope électronique. 

1- Pénétration 

2 -Stade précoce 

3-Amas de vivions 

Paroi c~llulaire 

Extrèmih! flexible 

Vi,oplasme 

Les membranes en croissant (fragments 
du réticulum endoplasmique) apparaissent 
autour d'une portion condensée du viro­
plasme. 
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Le "viroplasme" est entouré par des "cupules membranaires" qui 
se referment ensuite sur des portions condens ées pour donner naissance 
à des "virions immatures" ayant un diamètre de 340 nm. 

La membrane qui entoure ces corpuscules immatures est de type 
unitaire avec une couche périphérique de 10 nm. La maturation des cor­
puscules se fait rapidement par diminution du diamètre et condensation 
du matériel interne. Les virions néoformés migrent alors en dehors du 
viroplasme et s'accumulent dans le cytoplasme cellulaire en donnant des 
amas importants. 

Selon MOURA NUNES et col lab. (115), les "cupules membranaires" 
seraient des fragments du réticulum endoplasmique qui envelopperaient 
le virus au cours de leur migration à travers le cytoplasme. Par la suite, 
cette "enveloppe" entre en contact avec la membrane cytoplasmique et se 
soude à el le, de sorte qu'à la sortie, le virus est enveloppé par une 
seule membrane d'origine cellulaire. 

bl par autoradiographie (201-215) 

- réplication de l'A.O.N. viral 

La technique repose sur 1 'incorporation de thymidine tritiée 
dans le mi li e u de culture, t hym idine qui sera utilisée au cours de la 
synthèse de 11 A.O.N. (cellulaire ou viral) dont la localisation sera 
repérée grâce au marqueur radioactif. 

Pendant 'les dix premières heures qui sidvent 7, 'infec­
tion, 'l'A.D.N. "marqué" s'accw.:ule dans 'le noyau des 
ceUu'les. 
A partir de 'la 10-Jle heure, des aTias d 'A.D.N. appa­
raissent dans 'le cytop'lasme des cellules in f ectées 
dont le nombre augmente progressivament jusqu'à la 
22e heure après inoculation. Para lU ler::en t, le pour­
centage des ceUules dont le noyau est l'1.:1rqué diminue 
pendant la même période . Par Za suite, l 'accumulation 
d I A. D. N. dans 'le cy top 'lasme se poursuit de 'la 2 2e à 
la .96e heure mais sans accroissement du nombre des 
ce 'll uZes i nfectées comme précédemment. 

Ai nsi donc , l' .c1~' pa riti 0n de l'A.O.N. viral dans le cy topl as me 
va dP pa ir ~v0c u~e di minuti on e t un arr~t de la sy nthôse de l'A. D. N. ce l­
lulaire da ns les noyaux. Tou icfois, les a ut eurs ne se prononcent pas qua nt 
à la qucs ii on de savoi r si cette "r{p r ess ion" de la synth È'se de l' A.O.N. 
cellulaire es t n~r0ssaire à la r ~p li ca tion de !'A. D.N . viral o u si c l le 
es t la cons · quance d'une acti on tox ique a u nivea u intracellulaire. 
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11 faut du reste signaler à ce sujet qu e , dans un tapis cel lulai­
re, 11 existe toujours quelques ce! Iules, peu nomb reuses, dans lesquelles 
s'effectuent, en même temps, ta réplication de !'A.D.N. viral et celle de 
!'A.D.N. cel lulalre. Toutefois, aucune cellule infectée ne présente de phé­
nomène de mitose. 

- synthèse des antigènes viraux (201 - 213 - 214) 

Malgré 1 'incorporation dans le milieu de culture de 5-fluoro-dé­
soxy-uridine qui bloque la répl icatlon de !'A.D.N. viral, on peut mettre 
en évidence la synthèse de protéines virales dans le cytoplasme; ce qui 
tendrait à prouver que cette réplication n'est pas nécessaire à la produc­
tion des protéines qui seraient ainsi codées par 1 'A.D.N. parental. Toute­
fois, cette synthèse de protéines virales ne s'accompagne pas d'une appa­
rition de virions nouveaux. 

Lors d'infection des cel Iules par les deux virus à la fois, soit 
simultanément, soit à quelques heures d'intervalle, c'est toujours le virus 
claveleux qui se multlpl ie alors que le virus de la variole caprine dispa­
rait (224). 

4.2. Absence d'une hémagglutinine 

A l'encontre de ce qui se passe pour de nomb reux poxvirus (83), 
les virus de la clavelée et de la variole caprine ne possèdent pas d'hémag­
glutinine vis-à-vis des hématies d'homme (grou pe 0) - singe - mouton -
cobaye et poussin (46 ). Pour SHAR'1A et col lab. (179 - 185) et UPPAL et 
col lab. (206), les deux virus agglutin0raient les globules rouges de pou­
le et de ca nard mais à des titres très faibl es - 1/8 ou 1/16 - et les 
immun- sérums n'inhiberaient pas cette r éacti on, ce qui fait douter de la 
spécif icité de cette hémagglutinine qui, toujours selon les auteurs , serait 
the rmostable à 56° pendant 30 minutes. 

4.3. Propriétés antigéniques 

Les propriétés antigéniques des c.ap,'U.poxv,UuU, n' ont pas fait 
l'obj e t de n~nb r euses r echer ches . El les ont surtout ét é 0tudi6es d'un 
point de vue pratique pour: 
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- la mise au point de techniques de diagnostic; 

- 1 'étude du degré de parenté des virus entre eux ou avec les autres pox-
vi rus. 

Par ai I leurs, les méthodes d'investigation n'étant pas standardi­
sées, i I est parfois difficile de comparer les résultats obtenus et d'expli­
quer les divergences observées d'un auteur à l'autre. 

Ces propriétés antigéniques se révèlent par l'apparition, dans 
l'organisme des animaux infectés, d'anticorps neutralisants, fixant le 
compl ément, précipitants. 

4.3.1. LES ANTICORPS NEUTRALISANTS 

PLOWRIGHT et FERRIS (135) ont été les premiers à décrire une 
réaction de séroncutral isation avec le virus claveleux et ont considéré 
qu'elle n'était pas fiable car incomplète. De même, SEN et col lab. (171b -
173) estiment que le virus de la variole caprine n'est pas neutralisé, ou 
partiellement seulement, par du sérum hyperimmun de chèvre au cours du 
test ,ln vivo. Pour que le pouvoir neutralisant apparaisse, du sé rum frais 
(non décomplémenté) doit être ajouté pendant la r éaction- car un facteur 
thermolabile est nécessaire. Selon ces auteurs, la r éaction de S.N. ,ln vivo 
serait dép endante de la présence de complément. 

En revanche, REN SHAW et DODO (157) mettent en évide nce des anti­
corps neutralisant le virus de la variole caprine et à des titres é levés; 
les anticorps persistent d'autant plus longtem ps que les r éactions cutanées 
ont été import an tes et lo ngues à disparaitre. 

En fait, les diverg e nces sont vrai semblabl ement du es à la div er­
sité des techniques employées. C'es t pourquoi DAVIES et OTEMA (51) ont 
essayé de standardiser la t echniqu e de S.N. sur culture cel lu la ire en 
microplaques et ont pu, ainsi, étudier la ciné tiqu e des anticorps: le 
titre est max imum un mois après l'inf ection, puis di mi nu e jusqu'au 6e mois 
et se mainti ent en plateau ju squ'au 18e mois. Deux ans après l'inf ection, 
les anticorps sont encore décelabl es. 

Il f aut, en out re , signaler l' observa t i on f aite 
PQ!' SRIVASTAVA et SINGH (1 95) qui constatent que le s 
v i r>u s de la clave lée int racellulaires sont dépourvu s 
de certa i ns composant s antigéniqu es présents sur le s 
vir us .?::tr ace l fo Zaires qui, de ce fait, entrai nent 
de s t.itres supér i eurs en anticorps neutra lisants . 
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Graphique n° 3 - Cinétique des anticorps neutralisants (souche KSPG) 

Inverse d• la 
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---+-.-1e Mo i s 

D' aprè s DAVIES et OTEMA (51) 



53 

4.3.2. LES ANTICORPS FIXANT LE COMPLEMENT 

Après infection expérimentale, les animaux présentent des anti­
corps dès le 10e jour. Le titre augmente jusqu'au 21e ou 28e jour, puis 
décline lentement jusqu'au 60e jour. Le titre maximum se situe autour de 
1/409 (176 - 177 - 181 - 203). 

Tous les auteurs s'accordent, du reste, pour reconnaitre que 
les titres obtenus sont faibles, rar011ent supérieurs au 1/160e. 

4.3.3. LES ANTICORPS PRECIPITANTS 

Les résultats obtenus en immunodiffusion en gélose sont souvent 
divergents et comme le signalent SAMBYAL et SINGH, les t echniques de pré­
paration des antigènes et de la réaction el le-même sont tellement dispa­
rates qu'i I est malheureusement impossible de faire des comparaisons (166). 

Les seuls faits certains sont: 

- des anticorps précipitants apparaissent au décours ·des infections de 
variol e ovine ou variole caprine (vers le 10e j) mais ne pers istent 
pas longtemps (disparition vers le 50e jl 

- la st ructure antigénique du viru s V.O. en V.C. est relativement com­
plexe , bi e n qu 1 i I ne soit pas possible de préciser le nombre de ces 
antig ènes ni leur local isation dans le virus. 

Le t a bl eau n°10 décrit succ i nc t eme nt les différentes ex périen­
ces r éa lisées, le plus souv ent pour compa rer les v i rus entre eux. 

Se lon SHARMA e t DHANDA (1 80), ces anti gè nes sont thermostabl es 
pui squ e leur chauff age à 56° ne modifi e pas les r ésulta t s des r éactions. 
Pour BHA'4 8ANI et col lab. (22), cett e t echnique es t ut i I isable pour le 
di ag nostic de la mal adie alors qu e LE FEVRE (98 ) la cons idè re peu fi ab le 
et non r ep roductible. 

4 . 3. 4 . HYPERSENSIBI LITE DE TYPE RETARDE 

SR IVA STAVA et S INGH (1 94) décriv ent un état d' hy pe r sensib i lité 
r e t a r dée chez des agn ~3ux hyperimmu ni sés: 12 à 24 h après l'i nocula t ion 
par voi e in tradermique, 1 ' ani mal présente un érythème et un épai ss i ssement 
de la pea u au s i1 e d'i nocul a tion. A l' examen hi stol og ique , on rema rque une 
inf i l t rat ion lym phocytaire du derme qui si gne une r éaction d'i mmunité à 
média t ion ce llulaire . Le même phénomène ex i ste dans la var iole caprine (171). 
Cet état a aus si é t é signa lé au cour s de la M. N.C.B. et 1 'antigè ne des-
tiné à sa mi se e n év ide nce es t une suspensi on de virus clave leux. 
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Graphique n°4 - Evolution des anticorps fixant le complément 
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Schéma n°3 - Immunodiffusion en gélose 

A• virus de la clavelée (antigène soluble) 
C = virus de la variole caprine (antigène soluble) 
E = sérum anti-claveleux 

BDI .. f sérums normaux de mouton et chèvre 

D'après PANDEY et SINGH (128) 

A antigène soluble du virus clavelée 
B = virus claveleux concentré 
C sérum de mouton hyper-imrnun anti-variole ovine 

D'apr~s SAMBYAL et SINGH (166) 



Tableau n°10 - Invnuno-diffusion en gélose réactions et résultats 

TECHNIQUE DE LA REACTION 

lésions cutanées contra sérurn d' enimal 
convalescent 

Anti&èna V. O. t+ sérum enti V.O. 
Anti&èna V.C. M sérum anti V.C. 

Si !lérum de lapin hyperinmun 

Antigène V.C . lt sérum lepin enti V.C. 
Antigène V.O. lt sérum lapin enti V.C. 

Double diffusion en tubes et sur lamaS en 
utilisant divers antigènes contre sf\rum 
d'animau)( convelescants de V.C. 

Antigène V.C . lt sérum convalascant 
anti V,C, 

ligne 
lignes 

6 lignes 
3 lignas 

RESULTATS 

la test mené en tube est plus sensible qua 
sur larres. 
2 lignas de précipitation avec nodules cuta­
nés , lésions pulironeires, ganglions. 
L' extraction acétone-éther ne donne aucun 
résultat. 

AUTEURS 

BHAMBANI ce.o. J et colleb •• 1963 
1221 

SEN (l(,C.) et DATT (N.S. J. 1967 
(173) 
SEN (K,C.), 1966 (171 a-b) 

t------------------+------------------+--------------·-
Mise au point de la technique en faisant 
varier di fférenta paramètres : concentra­
tion des anti i;ènes, concentration da NaCl. 
pH, t~6rature d'incubation. 

V.O. : tissus infectés (sous-cutan6s et 
musculaires) cro.Otea, liquide d'oedèma, 
atc.,. contre sén,,n da rrouton convales­
cent ou de li!lpin hyparirrmun1aé. 

Antigène V.O. (muscle infecté) contra sérum 
da lapin hyperirrmunisé. 

Ant1g6na V.O. contre sérum da rrouton conva­
lescent . 

Antigène brut 1 broyat de lésions cutanéea 
da V.O. ou da v.c. 

Antigène soluble : la mlrre treiU au fluoro­
carbone 

Antigène soluble concentr6 : la mima concen­
tré 100 fois par dialysa. 

Liquide d ' oedèrne ou virus V.O. purifié au 
fluorocart,ona contre sérum anti V.O. 

Antigène : broyat da nodules cutanés da V. O. 
contra sérums de rrouton convales­
cent. 

4 souches de V.C. différentes, 

Antigène soluble : broyait de lésions cutanées 
da V.O. treit~ e u fluorocarbone, 

Sérums hyper irrmuns obtenus sur moutons (avec 
adjuvant). 

Les broyats servent à la préparation des 
antigènes na doivent ltre dilués Que modéré­
ment, 
Les mail laures concentrations da NeCl sont 
da 1,5 è 3 p.100. 
la pH optimum est co~ris entre 7 .2 et 7 ,6, 
25"C est la température donnant les résul­
tats les plus nets, 

Appl!lrit1on des lignes de précipitation entra 
le 10a et la 14a jour, Persistance jusqu'au 
28 11 jour. 

7 11gna5 dont 4 apécifiques, 

1 ou 2 lignes da précipitation. 

LPPAL {P.K.,J. NILMANTAN (P,R .J. 
1967 (204] 

2 lignes de précipitation dans le système PANCEY CR,), SINGH (I,P.). 1972 
horrologua (128} 
(Ag V. O. contra sérun ant1 V. O. ou Ag V.C. 
contra sérum anti V.C.) 
1 ligna dens la système hété rologue, 
Las sérums hype r imnuns donnent : 

5 lignas ( systèmes horrologues) ou 
2 lignes ( systèmes hétérologues). 

2 lignes {quel que soit le so uche de virus SARKAR (P.) et collab. , 1976 (167) 
claveleux), qu 'il s'agisse de maté r iel brut 
ou de virus purifié li l'aide de fluorocerbona . 

Oe 1 li 4 lignes salon l'antigène ou la date LEFEVRE (P.C.). 1978 {98) 
de prélèvement du sérum1appar1tion e u 10e j, 
disparition au 40e j. P.I. 

Bien que le co~ortement cultural soit dif- TANTAWI (H . H.L Al FALLUJI (A.L.). 
férent pour chaque souche , elles sont sembla- 1979 (2001 
bles ant1véniquement : 2 lignes de précipite-
tian co1T1T1Unes . 

Oe 7 li 10 bandes de précipitation selon la SA1"'6YAL (O.S.). SINGH (I.P,). 
mode de prAparation de l'antigène. 1980 (166) 
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4.3.5. CONCLUSION 

Malgré les variations observables entre les souches quant au 
comportement cultural ou au pouvoir pathogène, i I est remarquable qu'il 
n'existe qu'un seul type antigénique de virus claveleux ou de virus de 
la variole caprine. 

Cette unicité antigénique des virus et la persistance relati­
vement longue des anticorps neutralisants, sont d'un intérêt considérable 

. lorsqu'il s'agit de vacciner les animaux 

4.4. Relations antigéniques 

4.4.1. RELATIONS ANTIGENIQUES ENTRE LE VIRUS DE LA VARIOLE OVINE, DE LA 
VARIOLE CAPRINE ET DE LA MALADIE NODULAIRE CUTANEE 

• P~otec.,t,i.on cJr..o-<..6ée 

Tout comme le pouvoir pathogène des virus, les résultats des 
essais de protection croisée diffèrent et sont même parfois contradic­
toires 

Pour certains (180 - 181 - 185), le virus claveleux protège les 
chèvres contre la V.C. et réciproquement, le virus de la V.C. immunise les 
moutons contre la V.O .• 

Pour d'autres (89 - 143), le virus de la V.C. inoculé à des 
moutons les vaccine contre le virus de la V.O. mais 1 'inver se n'est pas 
vrai : les chèvres inocul ées avec du virus clavel eux restent sens ibl es au 
virus de la V.C .. 

Pour d'autres enfin (21 - 85), i I n' ex iste aucune protection 
croisée entre les deux virus. 

De plus, en Afrique, le probl ème se complique par l' ex istence 
du virus de la M.N.C.B (type Neethl ing). CAPSTI CK a démontré que le virus 
clave leux protégeait les bovins contre cette mal adie et a utilisé cet t e 
propri ét é pour en faire un vaccin (37). 

En s éroneutral i s ation, RAO et MALIK (1 56) cons tatent que les 
sérums hyperimmuns anti-V.C. neutrali sent le v iru s de la clave lée Cet 
aussi ce lui de 1 ' ecthyma contagi eux) mais à des titres inférieurs à c eux 
obtenu s dans le système homologue. En r evanche, du sé rum hyperimmun anti­
V.O. ne neutral i s c pas le virus V.C .. Pour eux, i I exi s te donc une r e la­
tion uni lutérale. 
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Mais OAVIES et OTEMA (52) travai I lant sur d'autres souches, cons­
tatent qu'i I existe des relations bilatérales totales entre le virus de la 
V.O. (souche Roumaine), le virus de la V.C. (souche Gorgan) et le virus de 
la M.N.C.B. (souche KSGP et Neethl ingl. 

En immunodiffusion en gélose (tableau n°10l, nous avons vu que 
des zones de précipitation communes existent : PANDEY et SINGH, avec des 
sérums hyperimmuns, trouvent cinq lignes dans les systèmes homologues 
contre deux dans les systèmes hétérologues et SHARMA et DHANDA (180) met­
tent en évidence un antigène commun aux deux virus, communauté antigénique 
qu'ils confirment par fixation du complément avec,. toutefois, des titres 
différents selon les deux systèmes (homologue ou hétérologue). 

4.4.2. RELATIONS ANTIGENIQUES ENTRE LES CAPRIPOXVIRUS ET LES AUTRES VIRUS 
DE LA FAMILLE 

En ce qui concerne les oJr.,thopoxv.i.ltLM (vaccine et cowpox - variole 
du cheval - variole du chameau), un consensus se dégage pour affirmer qu'i 1 
n'existe pas de relations croisées avec les eap}{,{_poxv.i.ltLM, qu'i I s'agisse 
de protection croisée (182), de séroneutralisation (51 - 157 - 182) ou 
d 1 immunodiffusion en gélose. 

Toutefois, OAVIES et OTEMA (51) notent, avec la réaction d'une 
immunofluorescence indirecte, une r éaction croisée faible entre les 
eap}{,{_poxv.i.ltLM et le virus de cowpox, mais pas avec celui de la variole du 
cheval ou du chameau. 

Il faut évidemment faire exception des travaux des 
auteurs japonais (86) qui t1•ansforment un virus 
claveleux en virus de cowpox par passage sur tes­
ticule de lapin, cett e expérie nce n'ayant pas été 
confirmée par la ~Âite. 

Si la situation est relativement claire pour les oJr.,thoµoxvvu.u,, 
i I n' en va pas de même pour les pa11.apoxv.ûw.-0, notamment le virus de 
l'ecthyma contagieux. 

BENN ET en 1944 (21 l assure que le virus de la V.C. vaccine 
cont re l' ecthyma contagi eux mais que la réciproque n'est pas vraie. De 
même, SUBBA RAO et MA LIK (156) affirment que du sérum hyperimmun anti 
V.C. neutralise les virus de la V.O. et de l'E.C. et concluent même que 
le virus de la variole ca prine est plus proche, sur le plan antigénique, 
de celui de l ' 13 cthyma con"1agieux que de celui de la clavelée. 
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En revanche, RENSHAW et DODO (157), dans une é t ude comparative 
très complète, n'observent ni protection, ni neutralisation croisées entre 
les deux virus. Ceci est confirmé par KATIYAR (85) et SHARMA et DHANDA (182) 
qui ne mettent en évidence aucune ligne de précipi t ation spécifique com­
mune mais observent une faible réaction croisée en fixation de canpl ément. 

4.5. Pouvoir pathogène 

Nous avons vu (première partie, paragraphes 1.4.1. et 1.4 .2.) 
que les virus de la clavelée et de la variole caprine sont re lativement 
spécifiques puisque, tant naturell ement qu'expérimental ement, seuls les 
moutons et les chèvres sont sensibles. Le virus de la M.N.C.B., lui, sem­
ble plus ubiquiste puisqu'i I s'attaque aux bovins, aux ovins et aux ca­
prins. 

Mais dans tous les cas, les animaux de laboratoire sont réfrac­
taires, quel que soit le mode d'inoculation. 

Par inoculation répétée au mouton, i I apparait qu e selon les 
souches, la virul e nce du virus de la variole ovine se modifie, ce qui 
permet à DONATIEN et LESTOQUARD (60) de d i stinguer trois périodes succes­
sives : 

la pé riode de virul e nce ex trême 
la pé riode de virul ence modifiab le 
la période de virul ence déc i inan te. 

Le nombre de passages pour chacune des période est variable 
(de quelqu es uns à plusi eurs di za i nes). 

En fait, cette variation du pouvoir pa t hog è ne utili sée à une 
ce rtaine époque pour la préparation des vaccins à viru s sensibilisé , ne 
pr ése nte plus gu è re d'intérêt de nos j ours. 
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5. ACTION DES AGENTS PHYSICO-CHIMIQUES 

Bien que relativement peu nombreuses, surtout en ce qui concer­
ne I a vari o I e caprine, 1 es études sur I a résistance des virus aux agents 
physico-chimiques permettent de dégager des conclusions précises en rai­
son de 1~ concordance des résultats obtenus par les différents auteurs. 

5.1. Résistance aux agents physiques 

5.1.1. ACTION DE LA CHALEUR 

FERREIRA (71) note que: 

à la température ambiante C20°C), le virus perd tout pouvoir infectieux 
en 80 jours; 

à 37°C, le titre baisse nettement à partir du 4e jour et le virus dis­
paraît en 8 à 10 jours; 

à 50-55°C, le virus est inactivé en moins de deux heures et en moins 
d'une demi-heure à 65°C. 

Ceci est confirmé par P.!!.,t~ DEY et SINGH (127) qui constatent une 
baisse du titre des deux virus de plus de 4 log. en une heure à 50°C. 
PRECAUSTA et col lab. (140) obtiennent des chiffres comparables. 

En ce qui concerne le virus de la variole caprine, TANTAl•/1 et 
col lab. (200) mettent en évidence des variations selon les souches : la 
souche Sersenk perdrait 4 log. à 56°C en une heure alors que d'autres 
souches iraniennes ou égyptiennes seraient beaucoup plus résistantes 
(chute de 2 log. seulement). 

Par- aillew•s, il es t vraisemblable qu'une solution 
molaire de su lfate de magnésium (Mg Soi,,, 1M) n'a pas 
d'effet thermoprotecteur vis-à-vis des virus de la 
V.O. et de la V.C. Ceci n'a pas été précisément dé­
montré pour ces deux virus mais pour- le virus de la 
vaccine ( 218) et pour celui de la M.N.C.B. (100). 
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5.1.2. ACTION DU FROID 

A -20°C, le virus claveleux est très résistant. Selon FERREIRA 
(71), le titre baisse de 1 log. en 30 jours, 2 log. en 125 jours et 3 log. 
en 150 jours. Mais ZAHRAN et collab. (223) ont conservé une souche vacci­
nale plus de 6 ans et une souche sauvage plus de 9 ans. 

A +4°C, la baisse du titre est de 0,2 log. en 7 jours, 0,3 log. 
en 14 jours et 3 log. en 30 jours. Mals ZAHRAN conserve du virus de la 
V.C. pendant 120 jours, au frais et à l'abri de la lumière. 

De son côté, SRIKANTAIAH (193) observe que le virus claveleux 
gardé au froid (sans toutefois préciser la température) est infectieux 
pendant 11 mois. 

Action de congélation-décongélation successive : il apparait 
que la courbe d'inactivation est diphasique. Les trois premiers cycles 
entraînent une chute du titre qui se maintient en plateau jusqu'au 10e 
cycle au moins. Pour RAMISSE (145) la perte au cours des 3 à 4 premiers 
cycles de congélation-décongélation est de 4 log. 

5.1.3. ACTION DES ULTRASONS ET DES ULTRAVIOLETS 

Soumis à l'action des ultrasons, le virus perd 4,7 log. en 10 
minutes et 3,6 log. en 5 minutes quand il est soumis à 1 'action des ultra­
violets (è 4°C, lampe de 15 watts, à 30 cm de disbncel, 

Dans les deux cas, il est probableme nt inactivé en moins d'une 
demi-heure. 

5.2. Résistance aux agents chimiques 

5. 2.1. ACTION DU pH 

Le virus est relativement résistant aux pH près de la neutra-
1 it~. mai s son titre subit une chute rapide à pH 3 (perte de 4,7 log. en 
30 minu tes) et est i n~c t ivé en 2 heures. 
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Le virus semble moins sensible aux pH alcalins mais est quand 
même inactivé en 3-4 heures à pH 11. PRECAUSTA et col lab. ne sont pas de 
cet avis et le considère comme partlcul ièrement résistant à pH 10. 

5.2.2. ACTION DE LA TRYPSINE 

Quand le virus claveleux est soumis à l'action de diverses con­
centrations de trypsine : 0,25 p. 1000, 1,25 p. 100, 2,5 p. 100,on observe 
une chute Importante du titre la première he ure puis une baisse plus fai­
ble par la suite. 

5.2.3. ACTION DE L'ETHER 

Tous les auteurs s'accorde nt pour signaler la grande sensibili­
té des ca~IU.~OXV-UllM (V . O., v.c., M.N .C. B. ) à l'éther. 

Pour PLOWRIGHT et FERRIS (136), les virus de la clavel ée et de 
la M.N.C.B. subissent une baisse de titre de 4 log. en 18 à 24 heures. 
PANOEY et SINGH (127), trouvent des résultats comparables avec les virus 
de la V.O. et de la V.C .. Enfin, pour FERREIRA (71), le virus claveleux 
est totalement inactivé en 18 he ures. 

5.2.4 . ACTION DU CHLOROFORME 

L'action du chloroforme sur le virus claveleux et le virus de 
la V.C. est identique à celle de l' éther. 

5.2.5. ACTION DU FORMOL ET DU MERTHIOLATE 

Le merthiolate inactive le virus claveleux en 24 heures à la 
concentration de 1/10 000 ainsi que le formol à 1/1 000 (207). 

Une ?. tude p lus pr écise de GOYAL et SI NGH (75) démontre que la 
ci n6tique d'inactivation du virus est l i néaire et proportionne l le à la 
conce ntration du formol : 

- à une concentra tion de 1/2 000 

- à une concentration de 1/4 000 

inactivation en 40 heures ; 

inactivation en 56 heures. 
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5.2.6. ACTION DE LA ~-PROPIOLACTONE 

Le virus est inactivé en 10 minutes par des concentrations de 
0, 1 p.100 et 0,05 p.100 tandis qu'à 0,01 p.100, la ~-propiolactone ne 
semble pas avoir d'effet même au bout d'une demi-heure. 

5. 2. 7. ACTION DE L 'HYDROXYLAMIIIE ET DE LA N-ACETYL-ETHYLENEININE 

Comme pour le formol, la cinétique de ces deux composés sur le 
virus claveleux est linéaire et proportionnel Je à la concentration. Pour 
l'hydroxylamine, les temps nécessaires à une inactivation totale sont 16 
heures pour une solution 1 M, 24 heures pour 0,5 M, 32 heures pour 0,2 M, 
40 heures pour 0, 1 Met 48 heures pour 0,05 M. L'acétyl-éthylénéimlne dé­
truit le virus en moins de 12 heures à une concentration finale de 0,05 
p.100(75). 

5.2.8. ACTION DE L'ACIDE PHENIQUE 

Une solution à 1,5 p. 100 inactive le virus de la variole caprine 
en "peu de temps" selon KOLAYLI et col lab. (89). 

5. 2. 9. ACTION DE LA SOUDE 

La soude à 4 p.1000 détruirait raoiderrent le virus claveleux. 

5.2.10. ACTION DES DETERGENTS 

Le virus claveleux est sensible aux détergents ioniques ou non, 
Ainsi, le sodium dodécyl sulfate (ionique) a un effet brutal qui détruit 
le virus en quelques minutes. 
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5.3. Conclusion 

Les virus de la variole ovine et de la variole caprine sont 
deux virus relativement résistants, voire très résistants, notamment dans 
les conditions du mil leu extérieur qui sont moins drastiques que celles 
des expériences, surtout quand ils sont protégés par des détritus orga­
niques : croûtes, sécrétions, etc ••• 

Comme tous les virus enveloppés, ils sont sensibles aux solvants 
des I ipides (éther, chloroforme) et aux détergents. 

L'action des antiseptiques (formol, ~-propiolactone, hydroxyla­
mine, etc ••• ) étudiée dans le but de préparer des vaccins inactivés n'a 
plus, de nos jours, qu'un Intérêt pratique pour la désinfection des locaux. 
Il semble que les détergents (sodium dodécyl sulfate) soient particuliè­
rement indiqués pour cette désinfection. 
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Tableau n°11 - Action des agents physico-chimiques sur .le virus de la cl avelée 

AGENTS PHYSIQUES 

Température ambiante (20°c) 

Chaleur C37°C) 

Froid 

C50°C) 

C55°-60°C) 

(65°C) 

c2o•c> 

Congélation-décongélation 
successive 

Ultrasons 

Ultraviolets 

AGENTS CHIMIQUES 

pH 

Trypsine 

Ether 

Chloroforme 

Formol 

Merthiolate 

[3-propiolactone 

Hydroxylamine 

Détergents 

3 

11 

Perte de 6 log. en 70 jours. 

Bàisse du titre à partir du 4e jour, 
Inactivation en 8-10 jours. 

Perte de 4 log . en moins de 1 heure. 

Inactivation en moins de 2 heures. 

rnactlvation en moins d'une demi-heure. 

Grande résistance plusieurs années ; 
perte de 3 log. en 150 jours. 

Courbe diphasique : perte de titre au 
cours des 3-4 premiers cycles; 
puis plateau : perte de 4 log. après 
3 ou 4 cycles. 

Perte de 4, 7 log. en 10 minutes. 

Perte de 3,6 log. en 5 minutes. 

Inactivation en 2 heures. 

Inactivation en 3-4 heures mais résis-
tance à ph 10. 

Courbe diphasique ; baisse Importante 
en 1 heure. 

Inactivation en 24 heures 

Inactivation en 24 heures. 

Inactivation en 24 heures au 1/1 000 
Inactivation en 40 heures au 1 /2 000 
Inactivation en 56 heures au 1/4 000 
Type 1 1 néa I re. 

Inactivation en 24 heures au 1/ 10 000 

Auteurs 

FERRE IRA 

FERREIRA 
PANDEY et SINGH 

PRECAUSTA et col lab. 

FERREIRA 

FERREIRA 

ZAHRAN 
FERREIRA 

FERREIRA 

RAMISSE et col lab. 

FERRE IRA 

FERREIRA 

FERREIRA 

RAMISSE et collab. 

FERREIRA 

PLOWR IGHT; FERREIRA 
PANOEY 

FERREIRA 

UPPAL 

GOYAL et SINGH 

UPPAL 

Inactivation en 10 minutes à 0,05 et UPPAL 
O, 1 p. 100. 
Inactivation en 30 minutes à 0,01 p.100 UPPAL 

Inactivation entre 16 heures et 48 heu- GOYAL et SINGH 
res quand concentration varie de i M à 
0,05 M. 

S.O.S. effet brutal. FERREIRA 
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La variole ovine et la variole caprine présentant des 
symptômes identiques ne sont pas individualisées. 

Classiquement, la clavelée et la variole caprine ont été décrites 
comme présentant tous les stades habituellement reconnus pour les autres 
varioles animales : stade de la papule et de la vésicule, plus rarement 
de la pustule. 

Mais; par : la suite, de nombreux auteurs ont signalé un type 
"nodulaire". 

Ces deux types de maladie, caractéristiques de la forme aiguë, 
semblent évoluer dans des zones géograph iques diff érentes : 

- le type classique évoluait en Europe et se retrouve encore, à l'heure 
actuel le, en Afrique du Nord ; 

- le t ype nodulaire sévit en Afr i que au Sud du Sahara; 

- les deux types coex iste nt au Proche-Orient et en Inde. 

Par ail leurs, comme pour toutes les maladi es infecti euses, i 1 
est possible de distinguer des formes ai guës, s ubai guës et irréguli è res. 

1.1. Forme aiguë 

1.1.1. INCUBATION 

Cette forme, de loin la plus fr équente, apparaît après une pé­
riode d'incubation très va riable : de 4 jours à 3 semaines avec une moye n­
ne de l'ordre de 6 à 12 j ours. Il sembl e r a it que la saison des plu ies en 
zone tropica le ou l' é t é en zone t empé rée accé lère l'appariti on des symp­
t ômes ( 119). 
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1.1.2. PHASE D'INVASION 

Cette première phase, au cours de laque! le appa rai ssent les 
symptômes gene raux, est commune aux deux types de mala di e , type classique 
ou nodulaire. 

Les symptomes observables sont ceux de toutes les grandes mala­
dies infectieuses : abattement dû à une forte hyperthermie qui atteint 
41-42°C (105-107°F), perte de l'appétit, tremblements, respiration accé­
lérée. 

De plus, au cours de cette phase, apparaissent souvent: 

- une rhinite avec tuméfaction de la muqueuse nasale qui entraine des 
difficultés respiratoires (respiration ronflante) et un jetage, d'abord 
séro-muqueux, puis muco-purulent; 

- une conjonctivite avec oedème des paupières et photophobie qui s'accom­
pagne d'un larmoi ement séreux. 

Par ai! leurs, l'ani ma l est isolé, souffreteux et présente une 
r éaction douloureuse inte nse au pincement de la r égion lombai re. 

Ces symptômes généraux, s'ils existent lors de la ma ladie nodu­
laire, semblent toutefois att énués (110). 

Cette phase dure de 2 à 4 jours. 

1.1.3. PHASE D'ERUPTION 

• Type d..tu,6-i.que ( 26-40-80-94-119-7 22-143) 

El le débute par l'a ppa rition de taches circulaires, hyperhémi­
ques roses ou rouges , parfois confluentes. Leur taille augmente jusqu'à 
atteindre 0,5 à 3 cm de diamè tre. El les sont surtout visibles sur les 
régions dépourvues de laine ou de poi 1. 

Pendant cette phase d'éruption, les symptômes gé néra ux s'estom­
pe nt, no7 ammc nt la fi Èvre. 
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Ces t aches vont progressivement se tran s for mer en papules pla­
tes, fermes, suré levées par rapport à la peau saine de 2 à 3 mm, parfois 
ombiliquées en leur centre. Elles se r épartis sent surtout sur le s pa upiè­
res, les naseaux, les joues, le pé rinéP-, le pré puce et la mame lle. Dans 
les cas graves, elles peuvent envahir les parois de la cage thoracique, 
le cou, l'abdomen et la face interne des cuisses . 

Parfois, des "nodules varioliques" se forment dans le tissu 
conjonctif sous-cutané : i I s'agit de r éactions oe dama t e uses de la tai Ile 
d'une noisette ou d'une noix, 1 ibres sous la peau. 

A ce stade, les papules pe uvent évoluer de de ux fa çons diffé-
rentes : 

- ou une exsudation de sérum apparaît à la surface et au bout de quelques 
jours î ' é pi de rme se détache fac i I ement puis I a surface se dessèche et se 
nécrose. Une croût e brunâtre fort eme nt adhé rente se forme qui laisse à 
nu une cicatrice I i s se , bri I lante, g labre, quand el le t ombe ; 

- ou de véritables vésicules apparaissent à la suite d'une dégénérescence 
ba 11 onn i sante des ce 11 u I es inf ectées. Ces vés i cu I es s e t rans forment en 
pust ules. Bien qu' i I s'agisse là d' une évolution f réquente de la variole 
huma ine, i I s emble qu'elle soi t ra re au cours de la c lavel ée et de la 
variole caprine. 

Comme le dit CILLI (43 ) : 

"dans la clave l-ée, contrairement à la vario l e qui af­
fec te les autres animaux appar t enant à la c lasse des 
mammi f ère s , la l ésion typique de la maladie est repré­
s entée par l a papule t andi s que la f ormation de vt sico­
pustul es se mani fe s t e t r ès r arement" . 

• Type nodui.(U}te (77-85 - 98-110-120-217) ou "ô.to11e-µ ox" du 
ang.to-ôaxon.b 

Après la pé ri ode d'invasion, on note l' appa r i ti on de petites 
pl aq ues rouges qui se t r ans forment en nodul e s pa rf a i tement c irconsc rits, 
durs, peu se ns ibl es , mo bi I i sab les par rapport a u pl an sous - cuta né . Leur 
tai Il e es t va r iab le de que lques mi Ili mèt r es à 2 ou 3 centi mèt res de dia­
mètre e t de 1 à 2 centi mètres d' é pa i s se ur. On les t rouve s ur la têt e , le 
cou, le dos, le s orga nes gén ita ux e t la mane l le . Dans ce rta in s cas, ils 
pe uvent e nva hir tout le corps y compri s la ca vi té buccale. 
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Très fréquemment, dans 30 à 40 p. 100 des cas, des symptômes de 
pneumonie apparaissent (voir§ 1.3. Complications). 11 s'agit, en général, 
des cas graves qui aboutissent à la mort. 

Si l'animal survit, les nodules peuvent subir deux processus 
évolutifs 

- soit ils se nécrosent et tombent en laissant apparaître une lésion à 
! 'emporte-pièce, à bords nets et à fond- rouge bri I lant, Par la suite, 
cette lésion se dessèche et une croûte apparaît. La cicatrisation peut 
prendre jusqu'à 3 semaines (77) et laisse une trace indélibi le 

- soit ils persistent plusieurs jours ou plusieurs semaines puis se rétrac­
tent, s'affaissent et forment des croûtes. Ces croûtes tombent et font 
place à des cicatrices glabres, roses. 

1.1.4. MODIFICATIONS SANGUINES AU COURS DE LA CLAVELEE 

Bien qu' inutiles au plan du diagnostic, el les ont été étudiées 
par PLO\·/R IGHT et col lab. ( 137) et POUL ( 138). 

11 appéirait une le ucocytose modérée vers le 2e jour après i nfec­
tion chez les wo utons africains et vers les 3e et 4e jours pour les moutons 
Mé rinos (jusqu'à 20 000 leucocytes/mm3 au 7e jour) avec retour à la normale 
au 11e et 14e jours respectivement. Au cours de cette leucocytose, on note 
que l' acc roisseme nt est dû, pour les moutons africains, uniquement aux neu­
trophyles alors que pour les moutons Mé rinos il s'agit d'une augmentation 
du nombre des neutrophiles et des lymphocytes. En revanche, le nombre des 
éosinophiles chute à partir du 4e jour (éosinopénie) puis r evient à la nor­
ma le vers les 15e et 17e jours. 

Par ailleurs, le t aux des protéines totales tombe de 66 à 599/I 
avec, en électrophorèse, l' appa rition d'un quatri ème pic au niveau des glo­
bulines (globuline~), légè re di minution du taux des albumines et augmenta­
tion de la fraction a, 



(collection CHANTAL - ENVT) 

1. Titrage du virus sur flanc de brebis 

(coll e ction CHANTAL - ENVT) 

2. Eruption papuleuse généralisée 
su r mouton à poil ras du Sahel 





(coll ection CHANTAL - ENVT) 

3. Blépharo-con j onc tivite 
avec Lésions croûteuses de La paupière 

(c o l l oc tion CHANTAL - ENVT) 

4. Stade de La v ésicopus tule avec pla ca rd papuleux 
au ni veau de L'ars sur mouton à Lain e 





( c ol lection CHANTAL - ENVT ) 

5. Lésions papuleuses (stade de dessiccation): 
Lésions ombiliquées après chute de La croûte 

Lésions humides après arrachement 

( c o l l ecti on CHANTAL - ENVT) 

6. Lésions du museau (stade de dessiccat i on) 
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1.2. Evolution 

Les varioles ovines et caprines sont des maladies à évolution 
longue, notamme nt en cas de guérison : selon CHADHA (40),quand les animaux 
survivent, c'est après avoir subi un amaigris sement extrême et leur guéri­
son n'intervient qu'au bout de 3 à 4 semaines. 

Arbitrairement, i I est possible de divise r le cours de la mala-
die en plusieurs phases : 

phase des symptômes gé néraux : 2 à 4 jours 
phase d' é ruption : 3 à 4 jours 
phase de guérison : 2 à 3 semaines. 

Quand la mort survient, c' e st entre le 2e et le 25e jour après 
l'appa rition des premiers symptômes avec un pic entre le 9e et le 14e jour 
(119). Les j e unes peuvent succomber encore plus vite, en 2 à 3 jours . 

MURTY et SINGH dressent, par classe d'âge , le tableau suivant 

Durée de la maladie dans les cas fatals 

0-6 mois 

6 mois-2 ans 

plus de 2 ans 

1.3. Complications 

1. 3 .1. AVO.~TENENTS 

Limites 
(en j) 

2-11 

4-17 

4-25 

Moyenne 

5,7 

11 

10 

Les avorteme nts sont la r èg le chez les terne ! les gesta ntes. Si 
la mise bas a l ieu à l a dat e norma le, les produit s des brebis ou des chè­
vres ;::,H e i ntes sont souffreteux et succombent dans I es jours qui sui vent. 
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1.3.2. MALADIES PULMONAIRES 

Dans la forme classique décrite en Europe, les pneumonies ou 
broncho-pneumonies ne sont qu'exceptionnel les alors qu'en Afrique ou en 
Asie el les paraissent être une composante essentiel le des varioles ovines 
et caprines. Dans ces régions, le tableau cl inique dressé ci-dessus est, 
en règle générale, associé à des troubles pulmonaires plus ou moins graves 
persistance de l'hyperthermie, dyspnée, jetage séreux puis muco-purulent 
qui obstrue les naseaux, toux etc ... Ces pneumopathies sont dues à la 
surinfection secondaire des lésions pulmonaires par des bactéries (le plus 
souvent, Pa.6teu~e.lla muLtoci.da et Pa.6te~e.tea hemoly:ti.ea). 

1.3.3. SURINFECTIONS BACTERIENNES 

De même, de nombreuses autres complications peuve nt s urvenir par 
surinfection des lés ions cutanées, oculaires Cal lant jusqu'à la cécité 
par kératite et opacification de la cornée), articulaires. Signalons plus 
précisément les atteintes de la marne! le relativeme nt fréquentes (217). 

1.4. Les autres formes 

1. 4 .1. FORNE SUI'tAIGUE OU SEPTICENIQUE 

Bien que rareme nt si gnal ée , il existe une forme suraiguë qui se 
caractérise : 

- chez les jeunes agneaux ou chev rea ux par une mortalité é levée avant 1 'ap­
parition des lésions cutanées. Seuls, les symptômes généraux : hyperther­
mie, abatt ement, sont visibles ; 

- chez les adultes par un e exace rbation des symptômes ga ne r aux e t une 
é ruption généralisée de pap ul e s hémorrag iques d'où son nom de ''clavel ée 
noire" et d'oedème largeme nt répandus. D'évolution plus courte que la 
forme aiguë, el le se termine le plus souvent par la mort. 
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1.4.2. FORME NERVEUSE 

Extrêmement rare, ses signes sont ceux de toute méningite ou 
chorio-méningite grave : excitation, agitation puis paralysie et coma. 
Le diagnostic en est possible en raison de la présence, dans le troupeau, 
d'animaux présentant des symptômes classiques. 

1.4.3. FORNE DIGESTIVE 

Dans certains cas, les lésions peuvent s'étendre au tube diges­
tif et entraîner une gastro-entérite avec diarrhée profuse, nauséabonde, 
le plus souvent hémorragique. 

11 est, du reste, intéressant de rapprocher cette forme de la 
maladie nodulaire cutanée dans laquelle l'atteinte du tube digestif n'est 
par rare. 
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2. LESIONS 

(29-93-110-118-119-187-209a et b-210-211-212) 

2.1. Lésions macroscopiques 

Les lésions de la peau et des muqueuses ont été décrites lors 
de l'étude symptomatique: i I s'agit, soit de papules évoluant en vésicu­
les (et très rarement en pustules) dont la taille et la répartition sur 
le corps varient en fonction de la gravité de la maladie, soit de nodules 
intéressant toute l'épaisseur du derme. Dans certains cas, des lésions 
d'aspect verruqueux ont été signalés sur la muqueuse buccale (PETRIS à 
Chypre, 132) ou sur tout le corps (IVANOFF cité par SINGH et col lab., 187). 

A l'autopsie, le tissu conjonctif sous-cutané est infiltré en 
regard des lésions cutanées par un oedème gélatineux et des suffusions 
hémorragiques sont visibles dans les muscles sous-jacents. 

~es organes internes sont fr éq uemme nt atteints : en tout pre­
mier lieu viennent les poumons qui sont, dans 70 à 90 p. 100 des cas, le 
siège de lésions décrites par BORREL (29) : 

"Le tissu pulmonai:re est parsemé de nodules du:rs, 
hyalins, t:rès denses, t :rès va:riables comme dimensions, 
p:resque toujou:rs nettement cir-culai:res avec une tache 
cent:rale opaque entou:rée d'une zone hyaline qui se 
détache à l' empo:rte-pièce s~:r le tissu aé:ré du poumon .•• 
les tw•;eu:rs pulmonai:res iso Zées atteignent pa:rfois 1 cm 
de diamè t:re". 

Les plèvres sont congestionnées, épaissies et un exsudat s&ro­
sang uinolent est observé dans la cavité pl eural e . 

Par ailleurs, le larynx, le pharynx et la trachée sont parsemés 
de pet its foyers hémorragi ques ou néc rot iques de quelques mil li mètres à 

cemtlmètre de diamètre . 

Co~pa r ab les aux nodules ob se rvabl es d3ns le poumon,des papules 
ron des, blanchâtres, sont parfois v isibles dans 1 ' épaisseur de la muqueuse 
des appareils digestifs: oesop hage, rumen, feuillet, réseau, caillette 
(17-11 9 ) ou d3ns les reins ou l'ut é rus. 





(c ollect i on CHANTAL - ENVT) 

7. Face interne de La peau: 
traces congest i vo-hémorragiques des Lésions cutanées 

(c oll ection CHANTAL - ENVT ) 

8. Lésion pulmonaire: 
nodule t r anslucide bi en délimit é 
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Si de nombreux auteurs ont pu décrire des modifications anatomo­
pathologiques dans pratiquement tous les organes, ceux-ci ne sont pas pour 
autant atteintsàtous les coups. MURTY et SINGH (119) ont noté, lors d'un 
foyer, les fréquences d'apparition des lésions sur les différents organes. 

Tableau n°12 - Fréquence des lésions selon les organes 

Organes 

Peau ..••••••••••••••• • • • • • • • • • • • • • • • • • 
Poumons .•••••••••••••••••••••••••••••• 
Larynx-pharynx •••••••••••••••••••••••• 
Trachée .•••••••••••••••••••••••••••••• 
Langue ..•••••••••••••••••••••••••••.•• 
Caillette •.••••••••••••••.••.••••••••• 
Re i ns ••••.•••••••••••••••••••••••••••• 
Rumen •.•••••••.•••••••••••.••••••••••• 
Réseau •••••.•••••••••..•••••.••••••••• 
Oesophage •.••••.•••••••••••••...•••••• 
Foie •.•••••••••.••••.•••••....••.••••• 
Feuillet .••••••••.•..•••••••••••.••••• 
Utérus 

2.2. Histopathologie 

2. 2. 1. AU NIVEAU DE LA PEAU 

Pourcentage 

100 
90,8 
90,8 
79 
71 
31,5 
26 
25 
17 
9 
6,6 
1 
1 

Les lésions dé butent par une infiltration oed éma t euse du derme 
et du tissu conjonctif sous-cutané as soci ée à l'appa rition, a utour des 
vai sseaux, de grandes cel Iules de type histiocytaire au cytoplasme tr~s 
basophile. De plus, l' é paissi s seme nt dû à !'oedème est renforcé par une 
ac <i nthose modérée de 1 'épiderme et une hyperplasie de la couche de Mal­
pighi. Les ce l Iul es de cette de rnière comme ncent à présenter une dégéné­
resce nce bal lonni s ante au bout de 4 à 5 jours alors que dans le derme ap­
parai ssent des ce l Iules carac t é ristiques : les ce l Iules de BORREL ou 
"ce llule s clave leuses". Dans ces ce llules, la chromatine est repoussée 
à la périphé rie du ncyau, la tai l lc des nucl éol es est augmentée et des 
inclu s ion s cy t op l3smique s s pécifiques sont visibles. 
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Selon BORREL (29) 

" il y a des inclusions spécifiques dans toutes 
les cellules de l'endothéliwn, homologues des inclu­
sions de Guarnieri de la vaccine ••. à côté du noyau 
ou coiffant le noyau d'une inclusion unique, il y a 
quelquefois des inclusions multiples éosinophiles et 
dans l'inclusion éosinophile on note, soit un corps 
unique réf~ngent coloré en violet foncé, soit plu­
sieurs corps plus petits de même type, soit des for­
mes en bâtonnets • •• ". 

Toutefois, PLOWRIGHT et col lab. (137), s'ils reconnaissent 
l'existence des cel Iules claveleuses, signalent que les inclusions y sont 
rares contrairement à VEGAO et SHARMA (212). 

Dans les jours qui suivent, l'épaississement est encore plus grand 
(15 à 17 fois l' épaisseur normal el dû à 1 'hyperplasie de la couche de Mal­
pighi qui comprend jusqu'à 20 assises cellulaires (hyperké ratose et para­
kératosel. Dans le derme, 1' infiltration oedémateuse et cellulaire autour 
des vaisseaux est importante et des phé nomènes de thrombose vasculaire sont 
visibles. 

Les cel Iules de la couche de Malpi ghi s ubissent une dégénérescen­
ce ba 1 1 on ni sa nte mais sans coa I e scence de s ce 1 1 u I e s, ce qui exp I i que que I e 
stade vésiculaire soit peu fréquent. 

Au onzi ème jour ap rès 1' i nocu I at ion, 1 a nécrose ce 11 u I aire a dé­
buté et on note une infiltra tion modé rée des ne ut rophil es. Par la suite, 
les zones de nécrose s ' ét en de nt et des po lynuc léa ires neutrophil es appa­
rai ssent,consécutiveme nt à la multiplication de ge rmes d'inf ection secon­
daire (Gram+) au niveau des fol I icules pil eux . L' ép ide rme néc rosé se des­
quame et le derme se trans forme en une croûte qui r ecouvre une zone d' in­
filtration importante de ne utrophiles. 

En r ésumé, les l ,1sions micr oscopiques àe la peau sc,;;t 
car act érisées par: 

- une hyperplasie épithéliale e t une prol iférat ion 
des cellu l es endothé liales des vai sseaux; 

- l a f ormation de micro- vésicules, notamment dans 
l ' !11ùi,, 1°me ; 

- l ' e:ristence de cellu les di tes "ce llu les cl.ave l euses" 
prc<scntan t de s inclusi ons ù 1tra-cy toplasmiques ; 

- une t lz ror+ose des vci sseaux sanguins qui précède 
une n<5erDse du derme . 
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Schéma n°4 - Epiloon d'agneau claveleux 13e jour d'infection. Inclusions 
spécifiques dans Les cellules de L'endothélium et dans de 
petits mononucléaires. (Préparation par décalcomanie) 

D' apr è s BORREL (29) 
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2.2.2. AU NIVEAU DE LA TRACHEE ET DES POUMONS 

Les lésions trachéales débutent par une hyperplasie et une des­
quamation de l'épithélium disséminées sur toute la longueur de la trachée. 
Les nodules lymphatiques inclus dans la lam.i.na p~opJu.O. sont, eux aussi, 
hyperplasiques. Par la suite, on note une exfoliation plus ou moins éten­
due de l'épithélium et une nécrose importante de la muqueuse qui entraine 
l'apparition de petits ulcères. 

Les nodules pulmonaires apparaissent à la suite soit d'une 
hyperplasie des fol I icules lymphoîdes péri bronch iques, soit d'une infil­
tration massive de cel Iules lymphoîdes dans le parenchyme. De plus, les 
cel Iules épithéliales bronchiques ou alvéolaires subissent une nécrose 
qui s'accompagne d'une infiltration de mono et polynucl éaires. Les zones 
oedémateuses et le tissu conjonctif sont le siège d'une prolifération 
marquée. 

Pe u nombreuses mais visibles, on trouve dans les poumons des 
''cel Iules claveleuse~' ou des macrophages avec inclusions cytoplasmiques 
éosinophiles. 

2.2.3. AU NIVEAU DES AUTRES ORGANES 

Dans une étude exhaustive des lés ions histologiques provoqu ées 
par la clavelée, VEGAD et SHARM.Aontétudi é , en plus des localisations 
(pea u, poumons) déjà décrites, les lésions des organes des systèmes 
di gest if, ca rdio-vasculaire, urinaire, en doc rine, lymp hatique, etc ... 
( 209 a et b-210-211-212). 

Da ns les organes de l' appa rei I dioes~if, de ux t ypes de lés ions 
sont obse rvabl es 

dégéné rescence hydrop ique des cel Iul es su1v1e de phénomènes de néc rose 
et d'une desquamation des cel Iules épithé liales qui entrainent 1 ' appa ­
rit ion d'ulcè res (langue, oesophage) 

hyperplasie des nod ule s l ymp hatiques présents dans la muq ueu se , qui, 
assoc iée à infiltration lymphoîde, donne na issance à des nodul e s (esto­
mac, foi e ). 
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Dans tous les cas,des cel Iules à inclusions éosinophiles sont 
nettement visibles. 

Les lésions observées dans les autres organes tels que coeur, 
reins, pancréas, testicules, ne présentent d'inté rêt que dans la mesure 
où ces organes ne sont pas d'origine ectodermique et que, par conséquent, 
le tropisme du virus claveleux n'est pas strict. 
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3. PATHOGENIE 

Les virus de la clavelée et de la variole caprine sont méso­
dermotropes (62),ce qui signifie qu'ils sont à même de se multiplier dans 
d' aut.res organes que ceux dérivés de 11 ectoderme comme ce I a a été démontré 
par VEGAD et SHARMA (209 bl. 

Après pénétration dans l'organisme, en général par la voie aé­
rienne, les virus se multipl lent sur le site même de pénétration en déter­
minant une inflammation locale spécifique de la muqueuse puis sont drainés 
vers les ganglions lymphatiques régionaux où a I leu une nouvel le phase de 
multiplication dans le système réticulo-endothélial. 

Par la suite, les viru·s son;t disséminés dans tout l'organisme 
au cours d'une phase de virémie, pendant laquelle les virus sont associes 
aux cel Iules blanches du sang. C'est cette virémie qui déclenche l'hyper­
thermie. 

LIKAD-lEV (cité par SINGH et col lab. 187) note que la v1rem1e 
est détectable 3 à 4 jours après l'inoculation, qu'elle atteint son maxi­
mum au 5e jour pour disparaitre au 9e jour. Les virus se multiplient dans 
tous les organes mais la concentration varie d'un organe à l'autre : 

- tissu conjonctif sous-cutané ....•...••. 
- ganglions régionaux ..••............•..• 
- rate ...•....................• ·,,, · · · · · • 
- foie-reins ..•...•.......•.•..•......... 

8 x 10 6 D1CT 50 /g d'organe 
1 X 1Q6 

5 X 102 
5 X 102 

Enfin, les virus abandonnent l'animal par voie cutanée en déter­
minant l'exant hème généralisé. Selon PLOWRIGHT et FERRIS (137), le titre 
maximum se retrouve dans la peau C 107 D1CT 50 /gl, 10 à 14 jours après 11 ino­
culation. Les jours suivants, le titre baisse mais i I est toujours possible 
d'isoler le virus au 28e jour. 

Lors d'une pénét ration dans l'organisme par une autre voie, 
cutanée notamment, la multiplication virale locale déc lenchera it une im­
mun ité de la peau extrêmement précoce qui expliquerait, dans ce cas, l'ab­
sence de généralisation (43). 
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4. IMMUNITE 

Après maladie naturel le, les animaux guer1s de clavelée ou de 
variole caprine sont protégés contre une nouvelle atteinte pendant très 
longtemps, plusieurs années, mais pas indéfiniment, Toutefois, dans les 
conditions d'élevage habituel le~ent rencontrées, i I est possible de consi­
dérer que l'immunité post-infectieuse protège les animaux durant toute 
leur vie économique. 

L'immunité est de type humoral (anticorps neut ralisants notam­
ment ) mais 11 hypersensibi 1 !té de type retardé que l'on note chez les 
animaux guéris laisse supposer que des phénomènes cellulaires jouent 
aussi un rôle important. 





QUATRIEME PARTIE 

EPIDEMIOLOGIE - ETIOLOGIE 





1. EPIDEMIOLOGIE ANALYTIQUE 

1.1. La contagion 

99 

Comparées à d'autres maladies infectieuses, comme la peste 
bovine ou la fièvre aphteuse, les varioles ovines et caprines ne sont· 
pas extrêmement contagieuses. Pour que la contagion se fasse, i I faut 
un contact (direct ou indirect) étroit et prolongé. PETRIS (132) à Chypre, 
observe que la clavelée, introduite dans une population pleinement récep­
tive, ne s'étend pas rapidement. 

C'est surtout lors du rassemblement, dans les bergeries pour 
les pays froids ou dans les enclos destinés à protéger les moutons des 
prédateurs sauvages en Afrique, que les animaux se contaminent. 

Certains auteurs (119-193) reprennent à leur compte 
l'opinion de GILBERT (cité par MURTY et SINGH) qui 
pense que la contagion peut se faire à distance 

1.2. Source de virus 

20 à 25 mètres et même 500 yards (± 458 m) pour 
SRIKANTAIAH (193). 

Le virus est retrouvé dans pratiquc~ent tous les organes : le 
sang pendant la phase fébrile, les muscles, le tissu nerveux, etc ... C 17-
32-77). 

Mais ce sont les lésions de la peau (et surtout les croûtes), 
et à moindre degré, la salive et l'urine,qui présentent un intérêt au 
plan de la contagion. Pour le lait, les avis divergent : BRIDRE C:32) ne 
considère pas que le lait soit infectieux con t rairement à DAVIES (49), 

Pratiquement, la source principale de virus est constituée 
par les lés ions cutanées : débris cellulaires, nodules desséchés, croûtes 
qui, non seul ement hébergent l'agent infectieux,mais le protègent dans le 
mi I ieu extérieur. 
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Par ail leurs, s' i I est établi qu' i I n'ex iste pas de réservoir 
de virus (animaux sauvages par exemple) ni de porteurs chroniques, i 1 
faut signa Ier que .f e s moutons e t chèvres peuvent é 11 mine r des virus pen­
dant plusieurs semaines durant leur conval esce nce. 

1.3. Résistance du virus 

Nous avons vu que dans les conditions expé ri mentales (deux i ème 
partie, § 2.5.) les virus de la V.O. et de la V.C. sont relativement ré ­
sistants à la chaleur et aux variations de pH. 

Dans les conditions naturel les,cette résistance es t accrue, 
vraisemblablement du fait de la protection des matières organiques qui 
les enrobent. 

On estime que le virus de la clave lée peut survivre plus de 
3 mois dans les croûtes et jusqu'à 7 mois sur le sol de berge rie ou d'en­
c Ios sou i 1 1 és. 

1.4. Réceptivité 

1.4.1. LES ESPECES {voir première partie§ 4.) 

Dans le s condit ions natu rel les , la cl ave lée et la va riole capri ne 
prése ntent une spécif icité re lati ve,~1e nt st ri cte. 

Si · le viru s claveleux ne to uche que les moutons e t ce lui de 
la variole caprine que les ch èvres , i I ne faut pas oub li e r que le virus 
de la M.N .C.B. passe sur ovins e t cap rins. 

D'autre part, i I faut rappe le r que de nombreux aute urs signa­
lent des variations parmi les souches de variole caprine , variations qui 
exp ! iquent les résultats contrad icto ires obse rvés au cours d'infections 
ex pé ri mentales. 
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1.4.2. LES RACES 

Sans al Ier jusqu'à dire avec NOCARD (cité par DONATIEN, 59) 
que les moutons bretons sont réfractaires, il est certain qu'il existe, 
selon les races,des variations de sensibilité vis-à-vis du virus claveleux. 

Ainsi, en Afrique du Nord, les moutons locaux sont beaucoup 
plus résistants que les moutons Mérinos (62-145). De même, BELWALL (20) 
note des taux de morbidité de 25 p. 100 sur les races locales et de 58 p. 100 
sur les races améliorées. Cel les-ci, du reste, n'ont 'pas toute la même 
sensibi lité,ce qui est mis en évidence par les taux de mortalité 

- race I oca I e .........••.•.• 
- race Dorset ......•.••..•.• 
- race Suffolk •••.••.•.•••.• 

12 p. 100 
19 p. 100 
44 p. 100 

11 apparaît donc que l'amélioration génétique des races ne se 
traduit pas forcément par une sensibi I ité plus grande, ce qui est confirmé 
par DELPY et RAFYI (55) qui constatent que les moutons persans à grosse 
queue sont très sensibles. 

1.4.3. LE SEXE 

Certains auteurs signalent que les femelles semblent plus sou­
vent infectées que les mâles : MURTY et SINGH (119) notent,au cours de 
l'étude d'un foyer,que 31 p. 100 des fe r:ie l les sont atteintes contre 12 p. 100 
des mâles. 

1 . 4. 4. L 'AGE 

L'âge joue un rôle très important. A l' excepti on de KAT IYA~ 
(85) qui affirme que les agnea ux de moins de 3 mois ne sont pas touc h~s, 
tous le s auteurs s'accordent à reconnaître une plus arande sens ibi I ité 
d8s jcures animaux. 
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MURTY et SI NGH ( 119) observent, sur I es jeunes de mo ins de 6 
moi~ des taux de morbidité de 77 p. 100 pour les mâles et 90 p. 100 pour 
les feme lles (l'influence du sexe qu' i ls avaient observée sur les adultes 
est aussi nette sur les jeunes). 

De même, PETRIS (132) note une mortalité de 20 p. 100 sur les 
adultes et de 77 p. 100 chez les agneaux. 

Signalons, en outre, que dans une étude comp l ète 
menée par BELWAL et collab.( 20 ), apparatt une diffé­
rence significative entre les taux de mortalité des 
agneaux et des antennais. Les auteurs suggèrent que 
la plus grande résistance des agneaux serait due à 
une immunité passive acqui se grâce au colostrum. 

Et, en ce qui conce rne la variole caprine, KUPPUS\1 AMY (94) en 
Ma laisie constate, lui aussi , que le s jeunes chevreaux sont plus sensibles 
que les adultes. 

1.4.5. LES CONDITIONS D' ELEVAGE 

Déjà, en 1940, DONATIEN avai t atti ré l' attention s ur le fait 
que la variole ovine évo luait sa ns grav ité sur les animaux en bon état 
mais qu'elle prenait des proportions a larma ntes (morta lit é é levée ) pe n­
dant les pé r iodes de disette . 

La sous-ali mentat ion, le paras i tisme in te rne ou exte rne, la 
fatigue occasionnée par les longues ma rche s afin d'abreuver les anima ux 
son t auta nt de fa cteurs agg ra vants. 

Toutes ces conditions sont, du res te, re ncontrées d3ns les 
pays où sévissent actuellement ces deux maladies. 

Pa rfoi s, une autre condition, la saison, inte r vient : 

En r i'igle aéné ral e , la clavel ée évolue tout au long de l' année 
ma i s pou r SJl5BAN ( 1G4) e n Egy pte, 1 es formes sévères s' obs e rven t en 
hi ve r su r les j~unes qui viennent de na î tre et les formes b6nignes s ur 
les adul tes le res t e du t emps . En Inde , se lon KAT IYAR (85 ), le s r:1orta li­
tés ~~pb r a i ssen t s urtout en septemb re b ie n que la ma ladie sévisse de ma i 
à novembre . [n tait, ces va ri ations sa i son ni è res ne traduisent que des 
modi fications des conditi ons d' é levage plus ou ~o ins bon nes se lon les 
mois . 
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1.5. Les modes de contagion 

• La voie aéJL.lenne est, sans conteste, le mode le plus fréquent 
de contagion : 

- d'une part, les débris cellulaires, les nodules et les croûtes tombés 
sur le sol, se dessèchent puis sont remis en suspension dans l'air par 
le piétinement lors du rassemblement, Cet aérosol de matières virulen­
tes est ensuite inhale par les animaux; 

- d'autre part, la toux consécutive à l'atteinte pulmonaire projette des 
gouttelettes très riches en virus, 

La voie cutanée joue aussi un rôle, surtout chez les moutons 
à poi 1 : de~ blessures, coupures ou abrasions, peuvent se soui I Ier lors­
que I es an i mau,; se couchent ou se I èchent, 

Dans le même ordre d'idées, bien que cela n'ait pas été formel­
lement démontré, i I est possible d'incriminer les insectes, ailés ou non, 
comme vecteurs mécaniques du virus : tiques, stomoxes, ·etc .•. 

1.6. Les voies de pénétration 

Conséquence directe du mode de contagion, c'est la voie respi­
ratoire qui est la principale porte d'entrée des virus. Selon CILLI (43), 
la pénétration à travers les muqueuses des premiè res voies respiratoires 
serait même une condition à la généra li sa tion cutanée. En revanche, quand 
les virus entrent dans l'orga nisme par voie cutanée, la peau développerait 
une i mmunité locale ne permettant l' exanthème . 





2. EPIDEMIOLOGIE SYNTHETIQUE 

2.1. Types épidémiologiques 
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Apparemment, le schéma épidéMiologique de la clavelée s'est 
modifié au cours du siècle. Les grandes flambées épizootiques décrites 
en Europe ont disparu pour faire place à des foyers enzootiques. Dans 
les zones d1endémicité, la clavelée se maintient grâce à la persistance 
du virus dans le mi lieu extérieur pendant de longues périodes (plusieurs 
semaines à plusieurs mois), persistance associée à la présence, en perma­
nence, d'animaux réceptifs due aux mouvements des transhumants ou des 
nomades. 11 faut, du reste, rappeler que les animaux guéris excrètent 
des virus plusieurs semaines après la disparition des symptômes,ce qui 
les rend d'autant plus dangereux qu'ils passent inaperçus. 

Aux limites de ces zones d'endémicité,de petites épidémies peu­
vent apparaître quand des animaux malades entrent en contact avec des ani­
maux pleinement réceptifs (49). Un cycle endémie+ épidémie+ endémie peut 
ainsi se perpétuer. 

La différence entre le sch éma épidémiologique observé, au cours 
des siècles passés, en Europe et celui qui sévit de nos jours peut s'ex­
pliquer par les variations de sensibilité raciale des animaux et des va­
riations du pouvoir pathogène des différe ntes souches. On constate, en 
effet, que la forme classique avec stades de papules et de vésicules ont 
une extension plus rapide que la forme nodulaire. 

Les obsei'vations rappor tée s ci-dessus concernent 
essentiellement la variole ovine. Toutefois, il est 
permis de penser que le schéma épidémio l ogique de la 
vari ole caprine est très semblable. 

2.2. Taux de morbidité et de mortalité 

Selon que l'on se trouve dans des r égions indemnes ou en zones 
d'endémicité, les taux de morbidité et de mortalité pe uvent varier dans 
de grandes proportions. 



106 

2.2.1. EN ZONE NON-INFECTEE 

Sur des troupeaux pleinement réceptifs, la clavelée peut toucher 
75 p. 100 des animaux et en tuer la moitié. Chez les jeunes, les taux de 
morbidité et de mortalité atteignent 80 p. 100 ou même 100 p. 100 (49-164). 

Les chiffres avancés par les auteurs sont trop nombreux pour 
être tous cités et quelques exemples sont suffisants pour donner une idée 
généra I e : 

PETRIS à Chypre (132) note une mortalité de l'ordre 
de 20 p.100 sur les adultes et de 77 p.100 sur les 
agneaux. 

DELPY et RAFYI (55) obseI'Vent un taux de morbidité 
de 100 p.100 mais seulement 40 p.100 de mortalité 
chiffres confirmés par ASAGBA et NAWATHE (11) au 
Nigeria avec 100 p.100 et 30 p.100 respectivement. 

En ce qui concerne la variole caprine, les données sont moins 
nombreuses : KUPPUS\'/AMY (94) en Malaisie signale que 54 p.100 des chèvres 
succombent, notamment dans les vi I lages où les conditions d'entretien sont 
r.auvaises. 

?..2.2. EN ZONE D'ENDEMIE 

Dans les régions où la clavelée sévit à l' état end~~ ique, le 
niveau ~oyen d'i mmunité des troupeaux est entreten u par des cas qui appa­
rai sse nt à intervalle de quelques années. La maladie ne pe ut donc attein­
dre qu'une faible partie de l' effectif,de 5 à 30 p. 100, a vec des taux de 
mortalité assez bas,de O à 15 p. 100 (voir tabl eau n°12, 20-119-217). 

11 en va de même pour la variole caprine, puisque ~~URICE (110) 
au Tchad constate que cette inf ection est bien connue des éleveurs qui 
la signalent tous les 2 ou 3 ans et que seulement 5 à 10 p. 100 des animaux 
sont atteints. 
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Tableau n°12 - Taux de morbidité et de mortalité lors de foyers de clavelée 
(exemples) 

(en p.100) 

BELWALL et col lab. MURTY et SINGH :: 
(20) (119) 

Morbidité Mortalité Morbidité Mortalité 

RACE LOCALE Adulte 25 11,5 34 19,4 (56,3) 
Antennais 19 19 13,2 2,11C16) 
Agneaux 54 24 26,6 20 (75) 

RACE ETRANGERE Dorset adulte 58 19,4 - -
Suffolk adulte 77 44 - -

•· Moyennes des taux observés sur mâles et femelles. Rappelons que MURTY 
et SINGH ont noté une différence de sensibilité selon le sexe, les mâles 
étant nettement plus r ésistants. 
Entre parenthèses, taux de mortalité r amené aux malades (case fatality 
rate). 

2.3 . Cinétique 

L' extension, l' évolution et la disparition des va rioles ovines 
ou caprines dans une région jusque-là indemne, dépendent essentie ll ement 
du mode d' é levage : transhumant, nomade ou sédentaire (en bergerie ou avec 
divagation des anima ux), etc ... La rapid ité avec laque! le el les peuvent 
s'étendre est donc extrêmement variable. 

Au sein d'un troupeau, i so lé et contam iné pa r l'in t rod uct ion 
d'un se ul animal malade, i I est possible de rer~a rquer des "cycl es" de 
2 à 3 sema ines que les bergers en Europe assim il aie nt aux "lunées". Ces 
cycl e s s ' expliquent aisément par le fait que la période de disséminati on 
du virus corres pond au stade de dessication des lésions cutanées. Les 
an i mûux sains se contaminant auprès du ma I ade ne pour ront, à I e ur tour, 
propager le vi rus que 3 semafnes après ce contact. 

11 es t bien é vide nt que dans les zones à évo lu tion enzootique , 
de te I s cyr: 1 es ne s'obse r vent que r arement, tous I es an i ma u,x ma I a des 
n' é tant pas a u r·.ême stade. 





CINQUIEME PARTIE 

DIAGNOSTIC - PRONOSTIC 
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1. DIAGNOSTICS 

1.1. Diagnostics épizootiologique et clinique 

11 est relativement aisé de faire le diagnostic des varioles 
ovines et caprines. 

Dans les zones d'endémicité ou dans les régions proches, l'as­
pect des animaux, surtout au moment de l'éruption cutanée, ne permet pas 
la confusion avec d'autres maladies. 

Dans les pays indemnes, c'est aux frontières ou aux ports que 
les risques sont grands surtout parce qu'on peut ne pas y penser au cours 
des premiers jours de 11 infection. Toutefois, sévissant sur des troupeaux 
totalement réceptif~ la contagiosité de ces maladies et leur aspect très 
grave ne laissent place à aucun doute. 

1.2. Diagnostic différentiel 

Parmi les maladies qui peuvent éventuellement prêter à confu­
sion en raison de leur caractère contagieux, on note 

la fièvre aphteuse,mais l'apparition des aphtes au niveau du pied et 
les boiteries consécutives lèvent tous les doutes; 

- l'ecthyma contagieux où l'atteinte est surtout buccale alors que l'état 
général n'est pas ou peu touché; 

- la gale sarcoptique qui touche uniquement la tête avec croûtes sans 
formation de papules ou de vésicules. 

D'autres maladies non contagieuses présentent des symptômes 
cutanés peuvent rappeler l'éruption variolique : 

- l'acné due à 11 inflammation indolore des glandes sé bacées; 

la dermite pustuleuse mammaire qui atteint les mamelles et la face 
interne des cuisses des brebis 

- les accidents de photosonsibilisation. 
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1.3. Diagnostic nécropsique 

L'autopsie des animaux est souvent inutile, l'examen des lésions 
cutanées étant souvent suffisant. Toutefois, en cas de doute, l'observation 
des nodules pulmonaires est très évocatrice. 

1.4. Diagnostic expérimental 

Diagnostic de confirmation, le diagnostic expérimental des 
varioles ovines ou caprines est très facile. 

1.4.1. ISOLEMENT DES VIRUS 

Les lésions prélevées sur l'animal vivant ou mort (papules, 
croûtes, nodules pulmonaires, etc ... ) sont broyées dans du sérum physio­
logique additionné d'antibiotiques, clarifiées par centrifugation et ino­
culées sur cel Iules de reins ou de testicules de mouton ou de chèvre selon 
le cas. L'E.C.P. apparaît en 5 à 10 jours,et après coloration à l'hémalun­
éosine, les inclusions intra-cytoplasmiques sont facilement visibles. 

L'identification du virus peut être réal isée,soit par séro­
neutral isation à 1 'aide d'un immun-sérum de référence, soit par immuno­
fluorescence (51-52). 

1.4.2. DIAGNOSTIC RETROSPECTIF 

Gr8ce aux propri6t6s antigéniqucs décrites préc~dcnment (deu­
x 1eme partie§ 4.3.), i I est possible de mettre en évidence des anticorps 
dans 1 'organisme des animaux guéris par : 

- immuno-diffusion qui ne reste positive que peu de temps après la 
maladie (1 à 2 mois) 

- fixation du complément 

- s~ronou t ral isation, nota mment la micro-méthode décrite par DAVIES et 
OTEMA (51), 
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Sif!Y!alons que le test ELISA, récerrunent mis au point 
pour détecter les anticorps vis-d-vis d'orthopoxvirus 
proches anticéniquemerit, (white po:r., monkey pox, vac­
cine) est,selon les auteurs,beaucoup plus sensibles 
que toutes les autres réactions sérologiques. Ce test 
n'a pas encore été adapté aux c.o.p!Ûpoxv-<!LU.6 •• 

Par ai !leurs, le diagnostic allergique peut être utilisé. Comme 
pour la M.N.C.B.,ce diagnostic est surtout utile au laboratoire pour dis­
tinguer les moutons ou chèvres sensibles des animaux réfractaires. 

:: ~:ARENNIKOVA (S.S.) et collab. - ELISA. A simple test for detecting and 
différcntiating antibodies to closely related c,tz;t/wpoxv.i.,•.i.t~e~. 
Bull. lvHO, 1981, 59 ( 3) : 365-369. 
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2. PRONOSTIC 

Dans · les régions indemnes depuis longtemps, le pronostic, lors 
de foyers de clavelée ou de variole caprine,ne peut être qu 1extrêmement 
grave tant médicalement qu'économiquement. 

Dans les régions d 1 endémiclté, le pronostic varie selon les 
cas : 

méc:U.ca.leme.nt., toujours très grave sur les jeunes ou les adultes débi-
1 ités, plus ou moins défavorable chez les autres animaux du troupeau; 

- économ-lquement très sérieux pour les éleveurs car, même en cas de gué­
rison, les animaux subissent des pertes considérables baisse des pro­
ductions (poids, lait), avortements, mammites, etc ... 

D'autre part, au niveau national, i I faut rappeler que les pays 
atteints sont soumis à des règles qui interdisent toutes exportations. 





SIXIEME PARTIE 

TRAITEMENT-PROPHYLAXIE 
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1. TRAITEMENT 

CoJTY!le pour toutes les maladies virales, les mesures que l'on 
peut prendre pour favoriser la guérison des animaux atteints sont très 
limitées : le traitement spécifique est coûteux, voire prohibitif dans 
les pays en voie de développement et seuls des soins non spécifiques vi­
sant à faciliter une évolution favorable spontanée de l'infection sont 
envisageables. 

• Traitement spécifique 

DUCLERT (64) signale la possibilité de traiter les animaux mala­
des à l'aide de sérums d'animaux convalescents mais uniquement si l'injec­
tion est faite précocement. 

BORREL (27-28) améliore la technique en employant des sérums hyper­
immuns et des essais effectués dans des foyers naturels de clavelée, montrent 
que l'intervention bloque l'évolution de la maladie, diminue le nombre des 
mortalités et raccourcit le te"•PS de convalescence. 

Les quantités administrées vont de 5 à 40 ml selon la gravité et 
la tal Ile des animaux. 

En fait, le coût des sérums est tel qu'on ne peut envisager pra­
tiquement la sérothérapie que sur des animaux de grande valeur. 

• Traitements non spécifiques 

• mesures d'ordre général 

11 est consei I lé, comme chaque fols que survient un probl ème patho­
logique, d'améliorer les conditions d'hygiène et d'alimentation. 11 faut 
isoler les malades, ce qui permet, par ailleurs, de diminuer les risques de 
dissémination de la maladie, et renforcer leur résistance en augmentant le s 
rations, en évi1ant les grandes fatigues (marches), etc .•. 
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• traitements symptomatiques 

Soit général, par antibiothérapie, pour éviter les complications 
bactériennes secondaires notamment pulmonaires. 

Soit local, par application de substances antiseptiques et cica­
trisantes sur les lésions cutanées et muqueuses (glycérine iodée, pommades 
antibiotiques, ••• ). 
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2. PROPHYLAXIE 

2.1. Prophylaxi~ sanitaire 

Les stratégies en matière de prophylaxie sanitaire varient selon 
la situation de chaque pays. Dans les zones indemnes, l'objectif est d'em­
pêcher l'lntroductlon d'animaux ou produits d'origine animale susceptibles 
de véhiculer la maladie, tandis que dans les zones infectées le but est de 
limiter la dispersion de la maladie et, si possible, de réaliser son éra­
dication • 

• Dans les pays indemnes, les mesures consistent donc en un contrôle 
des importations d'animaux sur pied, des carcasses, des cuirs, peaux, laine 
et poils, ainsi que de la semence des béliers et des boucs en provenance de 
rég ions infectées. Par ai! leurs, si le pays indemne est I imi trophe d1 un pays 
contaminé , la surveillance aux frontières doit être renforcée.:: 

• Dans les pays infectés i I faut : 

prohi ber l'introduction dans un troupeau sain, d'animaux malades, 
conval escents ou en incubation. Une quarantaine doit donc être 
instituée; 

- i so le r les foye rs, interdire les mouvements d'animaux malades ou 
contaminés pendant 45 jours au moins ; 

pratiquer, si possible, l'abattage de tous les animaux malades et 
contam inés . 

Les var>ioles ovine et caprine fig ,œent SU!' la liste A 
de l. 'D.I.E:. qui .?n 1•ecom11ande la Jéclamticn. 
Dans certains états d'Afrique francophone, e Zlcs sont 
inscrites sur la liste des maladies 1•2p'.1U2s l également 
co11tagieuses : Algérie, Bénin, Camerowt, Cc0 11go, Gabon, 
Guinée, !faute-Volta, Madagascar', Mali , Niger, SJn pga l, 
Tchad, Togo ( 225 ). 

11 est évi dent que dans de nombreux pays, i I es t i I lusoire de 
vouloir appliquer des mesures aussi drastiques, du fait de le ur coût é le­
vé mais aussi en raison du ma nque de moyens matériel et humain pour les 
faire respecter • 

.. {Voir l'extrait du code zoo-sanitaire édité par l'Office Int ernational 
des Epizooties - 1982 - consacré à la variole ovine et à la variole 
caprine). 





EXTRAIT DU CODE ZOO-SANITAIRE INTERNATIONAL 

O.I.E. - Edition amendée 1982, P.88 à 92 





CHAPITRE 2.2.l. 

C L A V E L E E 

E T V A R I O L E C A P R I N E 

Article 2 .2.1.1. 

Aux fins du présent Code, la période maximale d'incubation 
de la Clavelée et la Variole caprine est de 21 jours. 

Article 2.2.1.2. 

Aux fins du présent Code : 

- une zone d'un pays infectée de Clavelée et/ou de Variole 
caprine peut être considérée comme libérée de la maladie 
quand il s'est écoulé au aoins 21 jours après que l"'abattage 
sanitaire" et la désinfection ont été réalisés, ou six mois 
après la guérison clinique ou la mort du dernier animal atteint 
si l'"abattage sanitaire" n'est pas pratiqué 

- un pays peut être considéré co111111e indemne de Clavelée 
et/ou de Variole caprine lorsqu'il peut être établi que cette 
aaladie n'y existe pas depuis au moins trois ans. 

Ce délai est ramené à six mois après la dispari tian du 
dernier cas pour les pays qui pratiquent 1 "'abattage sanitaire" 
associé ou non à la vaccination contre la Clavelée et/ou 
la Variole caprine. 

Article 2.2.1.3. 

Dans l I app 1 ication des mesures prévues au présent Code, 
les Administrations Vétérinaires des pays indemnes peuvent 



interdire l'introduction ou le transit sur leur territoire, 
en provenance directe ou indirecte de pays considérés comme 
infectés de Clavelée et/ou de Variole caprine, celles-ci 
étant habituellement signalées par les Notes d'information, 
les Circulaires épizootiques mensuelles, les Statistiques 
annuelles de 110.1.E., l'Annuaire O.A.A.-O.M.S.-0.I.E. de 
la Santé Animale, les Bulletins de 1 1 1.B.A.R. 

de tout animal des espèces ovine et/ou caprine, d'élevage, 
de rente ou de boucherie. 

Article 2.2.1.4. 

Lors d'importation en provenance de pays considérés comme 
indemnes de Clavelée et/ou de Variole caprine, les Administra­
tions Vétérinaires des pays importateurs tiennent compte: 

en ce qui concerne les ovins et/ou les caprins d 1 élevage, de 
rente ou de boucherie, 

de la présentation d'un Certificat zoo-sanitaire internatio­
nal attestant que les animaux exportés n'ont présenté le 
jour de leur embarquement aucun signe clinique de maladie, 
et proviennent d'un pays indemne de Clavelée et/ou de 
Variole caprine dans lequel ils ont séjourné depuis leur 
naissance ou depuis 21 jours au moins. 

Article 2.2.1.5. 

Lors d1 importation en provenance de pays considérés comme 
infectés de Clavelée et/ou de Variole caprine, les Administra­
tions Vétérinaires des pays importateurs tiennent · compte: 

en ce qui concerne les ovins et/ou les caprins d'élevage ou 
de rente ou de boucherie, 

de la présentation d'un Certificat zoo-sanitaire internatio­
nal attestant : 

1° - que les animaux n'ont présenté le jour de leur embarque­
ment aucun signe clinique de la Clavelée et/ou de la Variole 
caprine 

2° que les animaux ont séjourné sur le territoire du 
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pays exportateur, les 21 jours précédant leur embarquement, 
dans une exploitation où il n'a été constaté officiellement 
pendant cette période aucun cas de Clavelée ou de Variole 
caprine, et que cette exploitation d'origine elle-même n'est 
pas si tuée dans une "zone infectée" de Clavelée ou de Variole 
caprine ou 

30 - que les animaux ont été maintenus pendant 21 jours 
avant )eur expédition vers le pays destinataire dans une 
station de quarantaine. 

Article 2.2.1.6. 

Le Certificat zoo-sanitaire international mentionné à 
l 1Article 2.2.1.5. peut être complété par l'attestation 

10 que les animaux n'ont pas été vaccinés contre la 
Clavelée et/ou la Variole caprine ; 

2° - que les animaux ont été vaccinés contre la Clavelée 
et/ou la Variole caprine, depuis 15 jours au moins et quatre 
aois au plus. 

~e même certificat précisera 

3° si la vaccination a été effectuée au moyen d'un 
vaccin inactivé ;ou 

4° - d'un vaccin à base d'un virus 11 vivant 11 modi.fié. 

Les vaccins contre la Clavelée et la Variole caprine 
devraient être préparés et produits selon les normes approuvées 
par 110.I.E. 

Article 2.2.1.7. -

Lors d'importation en provenance de pays considérés comme 
indemnes de Clavelée et/ou de Vario·le caprine, les Administra­
tions Vétérinaires des pays importateurs tiennent compte: 

en ce qui concerne la semence des béliers et/ou des boucs, 

de la présentation d'un Certificat sanitaire international 
attestant que les géniteurs ayant fourni la semence n'ont présen-
té aucun signe clinique de Clavelée et/ou de Variole caprine 



le jour du prélèvement de la semence n1 
suivants et qu'ils sont stationnés dans 
Clavelée et/ou de Variole caprine. 

au cours des 21 jours 
un pays indemne de 

Article 2.2.1.8. 

Lors · d'importation en provenance de pays considérés comme 
infectés de Clavelée et/ou de Variole caprine, les Administra­
tions Vétérinaires des pays importateurs tiennent compte: 

en ce qui concerne la semence des béliers et/ou des boucs, 

de la présentation d'un Certificat sanitaire international 
attestant 

1° que les géniteurs ayant fourni la semence 
présenté le jour du prélèvement de la semence ni au 
des 21 jours suivants aucun signe clinique de Clavelée 
de Variole caprine_ ; 

20 que les géniteurs n'ont pas été vaccinés 
la Clavelée et/ou la Variole caprine 

n'ont 
cours 
et/ou 

contre 

JO - qu'ils ont été vaccinés au moyen d'un vaccin inactivé. . 
ou 

4° - qu'ils ont été vaccinés au moyen d'un vaccin à base 
d'un virus "vivant" modifié ; 

~ 0 que les géniteurs ont séjourné sur le territoire 
du pays exportateur, les 21 jours précédant le prélèvement de 
la semence, dans une exploitation ou dans un Centre d'Insémina­
tion artificielle où il n'a été constaté officiellement pendant 
cette période aucun cas de Clavelée et/ou de Variole caprine, 
et que cette exploitation ou ce Centre ne sont pas eux-mêmes 
situés dans une "zone infectée" de Clavelée et/ou de Variole 
caprine. 

Article 2.2.1.9. 

lors d'importation en provenance de pays con;idérés cor:,me 
infectés de Clavelée et/ou de Variole caprine, les Administra­
tions Vétérinaires des pays importateurs tiennent compte: 

en ce qui concerne les produits d'origine ovine ou caprine 
_(peaux, fourrures, laines, poils) destinés à l'usage industriel, 



de la présentation d'un Certificat sanitaire international 

attestant que ces produits ne proviennent pas . d'une "zone 
infectée" ou qu'ils ont fait l'objet d'un traitement de nature 
à détruire le virus de la Clavelée et/ou de la Variole caprine 
dans un établissement agréé, placé sous le contrôle de l I Admi­
nistration Vétérinaire du pays exportateur. 



I' 
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2.2. Prophylaxie médicale 

Dans la plupart des cas, la vaccination es t la seu le mé thode dont 
di s posent le s états pour e nrayer e t r éduire les pert es qu'occasion nent la 
clavelée et la variole caprine. 

Au cours des cent dernières années, de nombreux 7ypes de vaccins 
ont é t é préparés et le ur multiplicité même prouve qu'aucun n'était rée l le­
me nt satisfai sant. En fait, c' est avec la mise au point des cultures ce l lu­
laires qu'une so lution e fficace et s ans ri sq ue a été trouvée, et à l'he ure 
actue ll e , le s vaccins à virus vivants att énués préparés su r cellules sont 
em ployés dans la majorité des régions où sévissent ces deux ma ladies. 

Toutefois, i I n'est pas sans inté rê t de décr ire bri èvement les 
autres types de vaccins . En effet, les cul t ures cellulaires font appe l à une 
t echno logie r e lativeme nt sophistiquée et on pe ut env isage r que dans les 
pays sans laborato ire de production,d 1 autres tech niques de prépa r ation 
puissent être uti li sées ponctuell e~ent e t e n cas d'urge nce . 
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A - UTILISATION DES VIRUS SAUVAGES PATHOGENES 

1. La clavelisation 

11 ne s'agit pas à proprement parler d'une vaccination mais d'une 
transmission volontaire de la maladie basée sur le fait que la voie de pé­
nétration transcutanée n'entrainerait pas une forme grave (43) : du liquide 
vésiculaire ou des croûtes sont prélevés sur des animaux malades et inoculés 
par voie intradermique à des moutons ou des chèvres sains. Si l'injection 
est strictement intradermique, la réaction est bénigne dans la plupart des 
cas (papules ou nodules avec épisode fébrile de quelques jours). 

Cette méthode extrêmement ancienne est simple mais présente des 
inconvénients qui ont fait qu'elle a été abandonnée et même interdite dans 
certains pays : 

les accidents de généralisation ne sont pas rares et i I arrive que des 
séances de "vaccination" se révèlent plus meurtrières que des foyers 
në t ure ls ; 

la dispersion du virus sauvage, même par les animaux qui ne font qu'une 
réaction légère. 

2. Pour pallier ces inconvénients, des variantes ont été proposées 

- la première consiste à diluer les lésions (claveau ou lymphe) jusqu'à 
l'obtention d'une dilution la plus inoffensive possible tout en r estant 
efficace. !-'ais en Iran, OELPY et RAFYI (55),en utilisant du virus dilué 
au 1/200 à la dose de 0,2 ml par animal à la face inféri e ure de la queue, 
n'obse rve nt qu'une i ~muni16 de courte durée. 

Par ai! leurs, les risques de dispersion existent toujours. 

- la seconde est basée sur le fait que l'adsorption du virus s ur une 
substance peu diffusible dans l'organi sme le retient au roint d'ino­
culation. 

De nombreuses substances chimiques ont été emp loy<>es 

l'hydroxide d'alumi~e (5-18-142) 
la glycé rine (116-155-184) 
l'alginate de sodium (5-207) 
l' adjuvant incon~lct de Freund 
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• AVEC L'HYDROXIDE D'ALUMINE 

Selon BALOZET (18), les moutons vaccines ne présentent qu'un éry­
thème léger sans papule ni vésicule quand ils sont inoculés par voie intra­
dermique et un nodule Induré par voie sous-cutanée. Mais ANANDAN et col lab. 
(5) observent des ulcérations sévères sur 9 p.100 des animaux et des géné­
ralisations dans 5 p. 100 des cas. Un vaccin similaire contre la variole 
caprine (139) donne des résultats analogues mais RAFYI (141)1e considère 
efficace contre la variole caprine et la variole ovine. 

Le broyat des lésions (claveau) est dilué au 1/5 dans 
de l'eau distillée. Un volume égal de gel d'alumine 
est ajouté goutte à goutte. Après agitation le mélange 
est laissé 24 heU:t'es à+ 4°C. Le gel est lavé, à trois 
reprises et remis en suspension dans de l'eau distillée. 

• AVEC LA GLYCERINE 

Pour SHARMA et MALHOTRA ( 184 ), une réaction locale (é rythème avec 
vésicules) apparait entre le 4e et 5e jour sur les chevreaux et au 6e jour 
sur les agneaux, après vaccination par scarification à la face interne de 
l'ore i Ile ou à la base de la queue. Les réaction géné rales, hyperth e rmie 
et abaitement pendant 1 ou 2 jours, sont inconstantes. Tous les animaux 
éprouvés 6 mois plus tard sont protégés et entre 30 et 50 p.100 d' ent re­
eux -. 1 e sont encore après 11 mois. 

Des croûtes et du liquide d 'oedème sont broyés et 
desséchés sur anhydride phrsphorique ( ài-phosphore 
penta- oxyde ). O, 3 g de poucfre sont mis en suspension 
dans 30 ml d'W'le solution de glycérine à 50 p.100 
dans du sérum physiologique. Ce mélange permet la 
vaccination de 100 têtes. 

• AVEC L'ALGINATE DE SODIUM 

Les réactions locales sont identiques avec parfois apparition 
de lésions secondaires. 

Une Guspension à 20 p.100 de lésions (1m1scle ou liqui­
Je d'oedèmc) broy/es ?.ans du sérum phys1'.ologi que est 
1:. f langée avec wze solution à 2 p.100 d'alginate èe 
sodium. 

<' 
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Ouelquesoit l'adjuvant utilisé, tous les auteurs signalent la 
rapidité d'apparition de l'immunité, en quelques jours, et une durée de 
l'ordre de 6 mois-1 an. 

La conservation de ces vaccins vivants adsorbés est satisfai­
sante à •4°C (environ 75 jours) mais ne dépasse pas 3 semaines à •35°C (5). 

Signa'lons, en outre, que SINGH et PATHAK (186), obser­
vent que 'les 'lésions pu'lmonaires semb'lent moins patho­
gènes que 'les 'lésions cutanées. I'ls recorm,andent donc 
'l'emp'loi d.e ces 'lésions pulmonaires pour la préparation 
d.es vaccins à La place du liquide d'oedème obtenu par 
'la technique de la pustu'le géante de BORREL. 

En tout état de cause, ces types de vaccins ne sont pas sans 
danger : inconstance des réactions et dissémination des virus. Toutefois, 
dans certaines conditions ils peuvent rendre service, leur préparation 
ne demandant pas ou peu d'infrastructures et de matériels compliqués. 

C'est ainsi, par exemple, que RAO et col lab. (155) ont en 1970-71 
pratiqué 2 300 vaccinations avec du vaccin glycériné dans certaines régions 
de I' 1 nde. 
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B - VACCIN A VIRUS SENSIBILISE 

Abandonnée, à l'heure actuelle, cette technique de préparation 
a été largement utilisée avant l'apparition des cultures cellulaires. 

C'est à BRIDRE et BOQUET (34) que l'on doit, en 1912, la mise 
au point de ce vaccin. Au cours de passages successifs sur l'animal-hôte, 
le virus claveleux passe par une phase de virulence extrême puis par une 
phase dite "du virus sensibl lisé". Cette propriété se maintient un nombre 
de passages variable d'une souche à l'autre. Au bout d'un certain temps, 
le pouvoir pathogène de la souche diminue et la sensibilisation rend le 
virus Inactif (35). Le choix de la souche et du nombre de passages est 
donc très important. 

Mais les titres en virus obtenus dans "la pustule géante de 
BORREL" ou toute autre technique "in vivo", variant dans de larges pro­
portions, BLANC et MARTIN (36) proposèrent une amélioration permettant 
des r és ultats reproductibles : le titrage sur moutons de petites quantités 
de mé lange pour déterminer le rapport optimal virus+ sérum. 

De la pulpe claveleuse récoltée à partir d'une "pustule 
géante" est broyée et filtrée. Après centrifugation 
(1h30 à 3 000 tpm), le culot recueilli est soigneuse­
ment mélangé a~ec du sérum anti (dans les proportions 
établies par le titrage prfa la=!e) et laissé 3 à 5 j 
à 15-18°C. Après une deuxième centrifugation, le culot 
est pesé et dilué dans un très faible volume de sérum 
physiologique et réparti en tubes scellés conservés r2 
+4°C. Au moment de l'emploi, le contenu d'un tube est 
dilué à raison de 1 ml pour 0,5 g de tissu. 

la vaccination peut se faire par voie sous-cutanée en arrière 
du coude ou en intradermique dans la queue à la dose de 0,2 ml par animal. 

Les réactions sont 

- une hyperthermie fugace (1 à 1,5°C de diff érence avec la température 
normale) 24 à 48 heures avant l'apparit ion de la réaction locale qui 
se traduit en 4 à 6 jours par un oedème sous-cutané de tai lie varia­
ble pouvant atteindre celle d'un oeuf de poule. La résorption se fait 
~n quelques jours. 
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- dans certains cas on peut noter un abattement passager et chez les 
femelles en _gestation la vaccination peut provoquer des avortements. 

Le vaccin ne se conserve que 15 jours à 8-10°C 
possible de le lyophiliser (158). 

mais i I est 

L'immunité s'installe rapidement en 48-72 heures et dure au 
minimum 1 an. 

Le grand avantage de ce vaccin sur les précédents réside dans 
l'absence de dissémination des virus, ce qui explique que malgré un prix 
de revient relativement élevé (en raison des passages sur moutons), i 1 
ait été très employé pendant plusieurs dizaines d'années (13-59-90-162). 
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C - VACCINS A VIRUS INACTIVE 

De nombreux agents chimiques ont été employés pour l'inactivation 
des virus : 

- le formol (5-39-57-75-79-105-139-207) 

- la ~-propiolactone (5-178-207) 

- l'acétyl-éthylènelnine ou l'acétylaziridine (5-75) 

- le merthiolate (139-207) 

- le phénol (2) 

- l'hydroxylamihe (75) 

Les concentrations d'utilisation de ces agents varient selon les 
auteurs et i I semble diffici le,sinon impossible,de faire des comparaisons; 
tous les paramètres (titre de la suspension virale ou de la lymphe, tem­
pérature, temps) étant chaque fois différents. 

Ainsi, pour le formol, ANANDAN et col lab. (5) estiment que 
10 000 doses réaglssantes de lymphe claveleuse (titrées sur l'animal) sont 
inactivées en 48 h à 28-30°C à la concentration finale de 0,01 p.100, tan­
dis que UPPAL et NILAKANTAN (207) l'emploient, pour la préparation de leur 
vaccin, à 0,1 p.100 pendant 24 h à 37°C. Pour HOF FMAN e tcol1ab. (79), il 
est possible d'al Ier jusqu'à 2 p. 100 mais une concentration de l'ordre de 
5 p. 100 diminue la valeur immunogénique du vacc i n. 

Avec la ~-propiolactone, les concentrations finales vont de 
0,05 p. 100 pendant 2 h à 37°C (5-207) à 0,1 p. 100 pendant 15 minutes (178). 
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Par ai !leurs, le tableau suivant donne quelques chiffres pour 
les autres agents chimiques : 

Nom 

Merthiolate ............. 

Acétylaziridine ......... 

Phénol .................. 

Concentration finale 
(p .100) 

0,0001 
0,05 

0,025 
0,05 

0,05 

37°c - 24 h (207) 
37°c - 2 h (5) 

24 h (5) 
16 h 

(2) 

Mais, en général, tous les auteurs s'accordent à reconnaitre le 
peu d'intérêt des vaccins inactivés sans adjuvant. 

C'est pourquoi, afin de renforcer le pouvoir immun1gene des vac­
cins, 1 es mêmes auteurs ont tes t é di vers produits, soit seu I s, soit en asso­
ciation : 

- le gel d'hydroxide d'alumine {2-5-39-57-75-105-1 39-1 78) 

- l'alginate de sodium (207) 

- 11 hui le minérale légère+ de la lanoline (1 78- 20 7) 

- la saponine (139) 

- l'adjuvant incomplet de Fre und (5) 

De tous les vaccins inactivés et adjuvés, c'est le vaccin formolé 
adsorbé sur hydroxide d'alumine qui a fait l'ob jet du plus grand nombre 
d' expC: ri e nces. 
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Technique de production selon DIAS VIGARIO (57): 

La lymphe et le tissu conjonctif sous-cutané récol­
tés sur l 'anima.l sacrifié (pustule géante de BORREL) 
6 à 8 jours après l'inoculation sont homogénéisés et 
clarifiés par centrifugation 15 minutes d 3 000 tpm. 
Un titrage sur mouton est effectué et les opérations 
suivantes sont faites sous des volwnes tels que 1 dose 
vaccinale contienne 3 x 105 doses infectieuses avant 
inactivation. 

Le surnageant après centrifugation est mélangé 
goutte à goutte avec du gel d'hydroxide d'alumine sur 
agitateur rrrignétique. Par la suite, le formol est ajou­
té à la concentration finale de 1 p.100 et le tout est 
placé à +4°C. 

Les tests de stérilité, d'inocuité et d'immunité 
sont pratiqués selon les techniques classiques. 

Le vaccin peut être injecté par voie sous-cutanée mais la vole 
intradermique semble meilleure (207). 

11 n'y a ni réaction générale ni réaction locale. Totalement 
inoffensif,ce tyr~ de vaccin peut être utl lisé sur brebis en gestation (7). 

L'immunité apparaît précocement, entre le 6e et le 14e jour après 
la vaccination 539-105), mais el le ne dure que peu de temps, vraisemblable­
ment moins d'un an : pour SHARt,1A et DHANOA (178), el le commence à disparaî­
tre vers le Se mois tandis que pour MANN INGER les animaux sont protégés 
pendant 9 mois. 

Les vaccins inactivés adjuvés se conservent au moins 1 an à +4°C 
et 1 à 2 mois à température ambiante, entre 18 et 24°C (79). 
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D - VACCIN A VIRUS ATTENUE SUR UNE AUTRE ESPECE ANIMALE 

QUE L'ESPECE HOTE 

Les informations sur ces types de vaccin ne sont guère abondantes, 
car i I s'agit le plus souvent de tentatives qui n'ont pas été, sauf pour 
les vaccins avianisés, poussées jusqu'à la production. 

1. Vaccin ovinisé 

KI I et KASAI (87) au lieu de tenter l'atténuation du virus cla­
veleux sur une autre espèce que l'espèce ovine, essayèrent de produire 
un vaccin contre la clavelée à l'aide du virus vaccinal adapté au mouton. 

Du 23e au 38e passage, le virus vaccinal ne provoque plus de 
lésions vésiculeuses mals protège les moutons. Toutefois, les auteurs eux­
mêmes en déconseillent l'emploi cari I ne semble pas efficace. 

2. Vaccin lapinisé 

Les même auteurs (86) constatent que le virus claveleux perd son 
pouvoir pathogène pour le mouton quand i I est passé sur testicule de lapin, 
11 semblerait que le virus lapinisé protège les ovins sans provoquer de 
réactions graves CMUZAFFAR cité par RAMYAR, 148). 

3. Vaccin caprinisé 

Après plusieurs passages sur chèvres, le virus claveleux perd 
sa virulence pour le mouton et le protège contre un virus pleinement pa­
thogène (84). RAFYI et RAMYAR (143) ont confirmé la valeur immunogénique 
de ce vaccin. 
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4. Vaccin avianisé 

Pour les souches qui sont cultivées sur membranes chorio-al lan­
toTdiennés d'oeuf embryonné (voir 2e partie § '4.1.2.) lt est"posslble de 
réaliser une atténuation de la virulence en une vingtaine de passages. Le 
vaccin ainsi produit protègerait les animaux pendant 5 mois CBORISOVICH 
cité par RAMYAR, 148). C'est surtout en U.R.S.S. et en Chine que ces vac­
cins ont connu un certain développement. 
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E - VACCINS PREPARES SUR CULTURES CELLULAIRES 

Depuis les expé riences princeps d'AYGUN (12) en 1955,de nombreux 
travaux ont pe rmis de préciser les conditions de production et d'uti lisa­
tion de ce type de vaccin. 

• LES SOUCHES DE VIRUS 

Les virus de la clavelée semblent plus faciles à atténuer que les 
virus de la variole caprine: 26 à 30 passages pour les premiers (108-140-
148) contre une centaine pour les seconds (152), 

La souche la plus courarrunent employée, à l'heure actuel­
le, pour la production de vaccin anti-clavelée est la 
souche Rf.165 atténuée par RAMYIJ.R et HESSAl-fI (150) à par­
tir de virus sauvages en provenance de Yougoslavie. Les 
mêmes auteurs ont aus si obtenu une souche vaccinale de 
variole caprine à partir de la souche Gargan originaire 
d'Iran. 

• LA PRODUCTION PROPREMENT DITE 

Les cel Iules de premi è re exp lantation sont obtenues se lon les 
procédés classiques par trypsination d'organes. La plupart des auteurs 
utili sen t des ce l Iules rénales d'embryon de mouton ou d' agne3u âgés de 
que lques mois (108-140-150). Les auteurs anglo-saxons dont CH IFNEY et 
col lab. (42 ) leur préfèrent les cel Iul es d'orig:ne bovine mais préconisent 
l' emploi de j e unes veaux plutôt que de foetus. 

Lors de l'inoculation, i I es t préférable que le r apport virus/ 
cc l Iul es soit le plus é levé possib le, de l' ord re de 2/1 000 ou 2/10 000. 
En effet, un rapport faible ne permet pas l' obtention de titres é levés 
car les ce l Iul es se détachent rapidement de la paroi sur laque! le e l les 
se sont fixées. 
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Pour CHIFNEY et col lab., le titre maximum sur cel Iules bovines 
est atteint lorsque l'E.C.P. touche 50 p.100 du tapis (42) tandis que 
pour MATEVA PENKOVA (108) et les autres, la récolte doit être faite lors­
que 80 p.100 des cel Iules sont détruites. 

Les virus de la clavelée et de la variole caprine ayant tendance 
à rester intracellulaires, i I est recommandé de les libérer, soit par un 
cycle de congélation-décongélation du tapis cellulaire, soit en soumettant 
celui-ci à l'action des ultra-sons (30 secondes à 25 kilocycles/seconde ou 
90 secondes à 21 kc/sec) (42-108-148). 

• LA LYOPHILISATION ET LA CONSERVATION 

L'emploi de mi lieux protecteurs assurent une mei I leure résistance 
des virus au cours des opérations de lyophilisation. 

On peut uti tiser: 

- le lait écrémé à lOp.100, 

- la pe ptone à 5 p. 100 ou un mé lange de lactalbumine à 5 p. 100 et de 
saccharose à 10 p. 100. 

Pour CHIFNEY et collab. (42l tous les milieux de lyo­
philisation semblent avoir le même pouvoir protecteur 
vis-à-vis du vi rus claveleux. En reva-ache, LEFEVRE (100) 
en comparant di vers milieux es t ime que la néopeptone 
à la concentration f i nale de 5, 5 p.100 as sure w1e meil­
l eure cons€rva t i on du virus de la M.N.C.B. à 37°C. 

Une fois lyophilisés, les vaccins se cons ervent particuli è rement 
bi e n : 

20 j à 31°c 
- plus de 2 mois à +21-25°C selon RAMYAR (148) 
- plus d'un an à +4°C 

Pour PREC AU STA e t col lab. (140~ le vaccin est t oujours e ffi cace 
apr ès 24 mois à +4°C e t ne s ubit aucune baiss e de titre en 1 an à - 25 °C. 
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Après reconstitution dans de l'eau disti I lée, le vaccin est 
stable pendant 2 h 30 mn à +45°C (42), ce qui autorise son emploi dans 
les conditions climatiques difficiles rencontrées dans les pays en voie 
de développement. 

• LA VACCINATION 

Toujoiœs avec le virus M.N.C.B., LEFEVRE (100) consta­
te que ce n'est pas tant Za chaleiœ que Za 'lwrrière qui 
présente un effet délétère sur 'les vaccins reconstitués. 
Il est donc recorrunandé d'envelopper les flacons d'wi 
'linge de préférence hwrride. 

La dose minimum vaccinale doit contenir 100 DICT 50 (151-153) mais 
certains auteurs préconisent un titre de 500 DICT 50/animal (42-106), L'in­
jection peut se faire en 1 .O. à la dose de 0,1 ml ou en S.C. sous un volu­
me de 0,5 à 1 ml. Pour RAMYAR (148), la voie intradermique donne de mei l­
ieurs résultats mais i I reconnait que sur le terrain et dans des conditions 
de travai I difficiles, la voie sous-cutanée est plus pratique. 

Après vaccination, on note sur la plupart des animaux une hyper­
thermie passagère (+1°C) mais l'intervention est totalement inoffensive 
même sur femelles gestantes : on observe ni avortement ni malformation 
des jeunes (140). Les productions, notamment la production laitière, ne 
sont pas perturbées (106-108-140). 

Une réaction locale est visible sur 75 à 90 p.100 des moutons. 
El le se traduit par une inflammation ou un nodule qui atteignent leur 
tai Ile maximum vers le 10e jour. Cette réaction régresse spontanément 
mais peut parfois évoluer en croûte ou eschare. 

Toutefois, i I faut remarquer que l'absence de réaction ne signi­
fie abs olume nt pas que la vaccination a échoué. 

L'immunité apparait en 12 à 20 jours et dure au moins 2 ans. 
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Ainsi RAMYAR (148-151) constate que près de 99 p.100 des animaux 
sont toujours protégés après 22 rnois,même si l'on ne détecte plus dans le 
sérum d'anticorps neutralisants ou fixant le complément. PRECAUSTA et col­
lab. (140) recommandent néanmoins une injection de rappel vers le 20e mois. 

La vaccination peut se faire sans danger sur les animaux de tous 
âges mais i I semble que l'immunité soit moins bonne quand l'injection est 
réalisée sur des agneaux trop jeunes ou issus de femelles précédemment 
vaccinées <voir graphique n°5, 140). 11 est donc préférable de n'interve­
nir que sur les animaux de plus de 2 mois. 

Par ai I leurs, i I a été prouvé (140-148) que les virus atténués ne 
se propagent pas d'animal vacciné à animal non-vacciné. Cette constatation 
interdit donc de croire en un éventuel danger dû à la mise en circulation 
d'un virus qui pourrait, par passages successifs sur .moutons ou chèvres, 
recouvrer son pouvoir pathogène. 
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Graphique n°5 - Cinétique des anticorps chez les agneaux 
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F - ASSOCIATIONS VACCINALES 

La clavelée et la variole caprine sévissent dans des pays en voie 
de développement où l'élevage est, en général, de type extensif voire no­
made. 11 est donc souhaitable que lors des campagnes de vaccination, les 
animaux soient irrrnunisés contre le plus grand nombre de maladies. 

Deux maladies ont fait l'objet de travaux en vue de l'associa­
tion avec le vaccin anti-claveleux : la fièvre aphteuse et le charbon. 

• LA FIEVRE APHTEUSE (53-133-134) 

Dans le cas d'une association vaccinale avec la fièvre aphteuse, 
la valence clavelée doit être du type formolé-adjuvé comme la valence 
aphteuse. 

Les résultats obtenus en mélangeant 6 volumes de trivalent fièvre 
aphteuse à 1 volume de clavelée (133) sont comparcbles à ceux obtenus avec 
les vaccins injectés séparément. Plus surprenant est l'expérience de 
PLACIDI et col lab. (134) qui inoculent du vaccin formolé anti-aphteux et 
du vaccin sensibilisé anti-clavelée avec des résultats satisfaisants : 
ceci pouvant s'expliquer par le fait que le mélange des deux vaccins étant 
réalisé juste avant l'injection, le formol n'a pas le temps d'altérer 
le virus sensibilisé. 

• LE CHAR&:JN BACTERIDIEN (54-103-149) 

Cette association pose moins de problèmes que la précédente, les 
de ux valences étant vivantes et atténuées. 

Le vaccin mixte peut être lyophilisé. Après reconstitution, les 
titres doivent être, par dose vaccinale, de 100 DICT 50 pour le virus cla­
veleux et de 5 â J O 000 000 de spores charbonneuses. 
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Vaccin rrri:::te de RAUYAR et BAHARSEFAT (149) 

La valence clavelée est préparée selon les techniques 
décrites pour le vaccin sur cultures cellulaires. 
La valence charbon bactéridien est produite en bottes 
de ROUX. La souche STERNE de BacU.e.u.6 o.YLthll.o.cu. est 
cultivée sur gélose et récoltée après 7 jours (J jours 
à J7°C, 4 jours à 24°C). 
La récolte est effectuée par lavage de la surface de 
la gélose avec du sérwn physiologique. 
Le titre du virus claveleu:r: et le nonÙJre de spores 
charbonneuses sont calculés avant mélange de façon à 
déterminer les volumes respectifs de chaque valence. 
Après homogénéisation, le vaccin est réparti et 
lyophilisé. 

La vaccination se fait en S.C. après reconstitution du produit 
lyophilisé avec un di tuant stérile: du sérum physiologique saponiné à 
0, 1 p. 100, 

11 n'est pas possible d'incorporer la saponine dans le vaccin 
avant la lyophi li sati on car à grande conce ntration el le se r évèle tox ique 
pour le virus claveleux (98), 
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2.3. Conclusions sur la prophylaxie - Choix d'une stratégie 

Depuis une vingtaine d'années, les moyens de lutte contre la 
clavelée et la variole caprine se sont considérablement améliorés. 

Si les mouvements d'animaux sont toujours aussi difficl lement 
contrôlables, rendant les mesures de prophylaxie sanitaire incertaines, 
les vaccinations sont devenues, quant à elles, très effic.aces. 

En effet, les vaccins à virus vivants atténués : 

- se conservent bien une fois lyophilisés et ceci, même dans les condi­
tions climatiques parfois très dures des pays en voie de développement 

- sont d'un emploi aisé par injection sous-cutanée 

- assurent une excellente protection pendant au moins 1 an. 

La stratégie visant à l'éradication de l'une ou l'autre des infec­
tions ou des deux à la fois dépend du niveau auquel on se place • 

• Au plan national, l'application des seules mesures de prophylaxie 
médicale, même si el les sont correctement appliquées, ne peuvent garantir 
qu'une réduction des pertes occasionnées par ces maladies. 

L'introduction des virus toujours possible à partir des pays 
limitrophes impose deux attitudes 

- soit un contrôle aux frontières 

soit des vaccinations annuel les aussi longtemps que le danger existera • 

• Au plan régional, le problème est simplifié: les risques d'in­
troduire les maladies sont moins grands, voire nuls, et cela permet de 
n'appliquer que les mesures médicales. Des campagnes de vaccination menées 
systématiquement et de part et d'autre des frontières peuvent, en que lques 
années, supprimer ces mal a dies au niveau d'un continent ou d'un sous-continent. 

Une nuônce doit ce pendant être apportée en ce qui concerne le 
contine nt afri cain, en raison de l'existence de la maladie nodulaire cutanée 
des bovins dont le virus pe u\ à l'occasion, passer sur ovins et caprins. 
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ColllTle nous l'avons vu au cours de la prem1ere partie, paragraphe 4, 
la variole caprine est une authentique zoonose bien que le nombre de cas 
rapportés soit très faible. 

La maladie humaine a été signalée par HANSEN en Norvège, par 
MARCONE en I ta 11 e et, p I us récemment, par SAWHNEY et co 1 1 ab. en Inde en 
1972 (32-169) : 

"Trois jeunes animaliers contractèrent la maladie en 
s'occupant de chèvres expérimentalement infectées. Six 
jours après l'inoculation des animaux, ils se plaignè­
rent de démangeaisons au niveau de l'abdomen, du dos, 
du bras et des jambes. L'éruption cutanée était cons­
tituée par de petites vésicules de 2 d 3 mm de diamètre 
avec un halo. érythémateux. Ces lésions se desséchèrent 
en 10-15 jours sans passer par le stade des pustules. 
Aucune vésicule n'a été observée sur les mains ou le 
visage. 
Après guérison,aucune cicatrice n'était visible. Des 
prélèvements effectués sur les personnes reproduisirent 
la vaPiole caprine quand inoculés à des chèvres récep­
tives. 
Par ailleurs, il faut rema.!'quer que ces horrmes étaient 
imrm.misés contre la varioZe hwnaine (soit par vaccina­
tion, soit par atteinte arr:érieure) (169)". 

Aucune information n'est disponible sur le mode de contagion, 
mais i I est vraisemblable qu'un contact direct et prolongé est nécessaire. 
De plus, i I est certain que d'autres facteurs interviennent pour expliquer 
que quelques rares individus seulement soient sensibles alors que la mala­
die animale est relativement fréquente. 11 peut s'agir d'une modification 
du pouvoir pathogène de certaines souches ou, au contraire, de particula­
rités individuel les qui rendraient sensibles certaines personnes. 
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