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Résumé 
Les Herpèsvirus Equin de type 1 (HVE-1) et de type 4 (HVE-1) sont des agents pathogènes équins ubiquistes, engendrant chaque 
année des pertes économiques importantes au niveau de l’industrie équine. L’HVE-1 est responsable de plusieurs syndromes cli-
niques notamment des affections respiratoires, des avortements ou des mortalités néonatales et des encéphalomyélites. L’HVE-4, 
est quant à lui responsable d’atteintes respiratoires principalement mais aussi d’avortements sporadiques. Dans cet article nous pré-
sentons une revue bibliographique qui relate les différents aspects de la maladie, en passant par son épidémiologie, sa pathogénie et 
symptomatologie ainsi que ses mesures de prévention. L’objectif principal est d’aider le vétérinaire praticien à mieux comprendre la 
maladie afin d’avoir la bonne attitude lors du diagnostic, tout en appliquant les mesures nécessaires pour la prévention et le contrôle.
Mots clés: HVE-1 /HVE-4, épidémiologie, pathogénie, signes cliniques, diagnostic, traitement, prévention
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Abstract
Equine herpesvirus type 1 (EHV-1) and type 4 (EHV-4) are ubiquitous equine pathogens, causing significant economic losses in 
the equine industry. EHV-1 is associated with several clinical forms of disease, including respiratory infection, infectious abortion, 
neonatal death and equine herpesvirus myeloencephalopathy (EHM). Whereas EHV-4, is predominantly associated with respira-
tory disease but can cause sporadic cases of abortion. The current review covers the different aspects of the disease, including its 
epidemiology, pathogenesis, clinical signs and preventive measures. The aim of this paper is to help the veterinarian to understand 
the disease in order to establish the required preventive and control measures.
Keywords: EHV-1/EHV-4, epidemiology, pathogenesis, clinical signs, diagnosis, treatment, prevention
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 INTRODUCTION 
Les herpèsvirus équins (HVEs) sont des pathogènes qui 
circulent dans le monde entier (Slater, 2007). Les chevaux 
sont les hôtes naturels de cinq herpèsvirus, trois appar-
tiennent à la sous-famille des Alphaherpesvirus; HVE-1  
ou virus de l’avortement équin, HVE-3 responsable de 
l’exanthème coïtale et HVE-4 aussi connu sous le nom 
de virus de la rhinopneumonie équine (Barrandeguy and 
Thiry, 2012; Davison et al., 2009; Ma et al., 2013). Les 
deux autres herpèsvirus appartiennent à la sous-famille 
des Gamma-herpesvirus (Davison et al., 2009); HVE-2, 
responsable des infections de voies respiratoires supé-
rieures, de kérato-conjonctivite et associé à des baisses des 
performances (Borchers et al., 2006a) et HVE-5, rapporté 
dans l’étiologie de la fibrose pulmonaire équine (Williams 
et al., 2007).
Parmi ces herpèsvirus, l’HVE-1 et l’HVE-4 représentent 
les virus les plus importants en raison de leur impact 
négatif sur le bien-être du cheval, des pertes économiques 
qu’ils engendrent ainsi que par la diversité de leur pré-
sentation clinique (Allen et al., 2004). Jusqu’en 1981, ils 
ont été considérés comme deux sous-types d’un même 
virus, HVE-1, vue leur similarité génétique et antigénique 
(Studdert et al., 1981). Cependant, grâce au progrès de la 
génétique moléculaire, et spécialement la PCR (Polyme-
rase Chain Reaction ou Amplification en Chaine par la 
Polymérase), de nombreuses différences dans leur génome 
ont été mises en évidence, ce qui a permis de les classer en 
2 virus différents (Pronost et al., 2010).
L’HVE-1, responsable d’affections respiratoires, d’avor-
tements, de mortalités néonatales et de troubles neurolo-

giques (Slater, 2007), est généralement appelée l’herpès-
virus équin des encéphalomyélopathies (EHM: Equine 
Herpesvirus Myeloencephalopathy). Tandis que l’HVE-4 
est plus incriminé dans les atteintes respiratoires et spora-
diquement des avortements (Slater, 2007).
Ces deux virus, comme tous les herpèsvirus, se caracté-
risent par leur capacité à établir un état de latence à vie 
chez l’hôte dès la première infection. Par conséquence, 
une réactivation du virus latent, lors d’un stress ou de 
certain traitement médicamenteux, peut conduire en plus 
d’une manifestation clinique chez l’animal porteur, à une 
excrétion de virus infectieux pouvant conduire à l’infection 
de sujets susceptibles (Slater, 2007). 
Cet article est une synthèse sur les aspects étio-pathogé-
niques, cliniques, diagnostic, thérapeutique et préventifs 
des affections associées à l’HVE-1 et l’HVE-4. Le but 
principal est d’actualiser et de synthétiser les connaissances 
actuelles associées à ces atteintes virales afin de mieux les 
cerner et les prévenir pour réduire les pertes économiques 
qui y sont associés et améliorer la santé des équidés.

ÉTIOLOGIE

L’HVE-1 et l’HVE-4 sont inclus dans le genre Varicellovi-
rus, sous-famille des Alphaherpesvirinae et la famille des 
Herpesviridae (Davison et al., 2009). Ils sont composés 
d’une molécule d’ADN linéaire double brin de type D, 
d’une taille de 150,2 kb (kilobase) pour l’HVE-1 et 145,6 
kb pour l’HVE-4 avec une composition de 56,7 % et 50,5 
% de Guanine et Cytosine, respectivement (Roizman et 
al., 1981). Le génome viral est composé d’une séquence 
longue unique (UL) et une séquence courte unique (US), 
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ils sont entourées pas deux régions de répétition appelés 
TRL (région de répétition terminale de la séquence longue) 
et IRL (région de répétition interne de la séquence longue) 
(Telford et al., 1998; 1992)112398 bp. Leur génome 
contient 76 cadres de lecture ouverts uniques (ORF, Open 
Reading Frames), avec un potentiel de codage pour 77 
protéines différentes. Cependant, le nombre réel d’ORF 
est de 79 pour HVE-4 et 80 pour HVE-1, en raison de la 
duplication de trois gènes pour l’HVE-4 et quatre pour 
l’HVE-1 (Allen et al., 2004). 
Les deux virus présentent des similarités sur le plan de la 
séquence nucléotidique allant de 55 à 84% mais aussi avec 
une identité de séquence d’acides aminés allant de 55 à 
96% (Telford et al., 1998) 112 398 bp. Malgré cela, les dif-
férences génétiques existantes sont suffisantes pour donner 
lieu à des différences majeures sur le plan pathogénique. 
Alors que les infections à HVE-4 se limitent généralement 
aux voies respiratoires supérieures, l’infection par l’HVE-1 
peut aller d’une légère rhinopneumonie à l’avortement chez 
la jument gravide ou à une encéphalomyélopathie mortelle 
(Patel and Heldens, 2005). La différence de virulence entre 
les souches de l’HVE-1, induisant avortement ou EHM, a 
été déterminée en 2006 par Nugent et al. (Nugent et al., 
2006). Les atteintes neurologiques sont plus associées à 
un polymorphisme nucléotidique (polymorphisme d’un 
seul nucléotide; PSN) dans le gène de la polymérase virale 
(ORF 30). 
L’échange d’adénine (A, non neurogène) en guanine (G, 
neurogène) à la position nucléotidique 2254 entraîne un 
changement de N (asparagine) en D (acide aspartique) à la 
position d’acide aminé 752 (Fritsche and Borchers, 2011; 
Goodman et al., 2007; Lechmann et al., 2019; Nugent et 
al., 2006). En conséquence, les souches d’HVE-1 avec le 
génotype A2254 (D752) sont liés à des infections non neu-
ropathogènes (NNP), alors que les souches avec le génotype 
muté G2254 (N752) sont potentiellement neuropathogène 
(NP). Cette mutation peut être lié à la haute intensité et 
la longue durée de virémie, qui conduit à un risque plus 
élevé de développement des signes neurologiques (Allen 
and Breathnach, 2010; Yamada et al., 2008)2010; Yamada 
et al., 2008. Toutefois, malgré que les virus du génotype 
D752 soient plus fréquemment associés à l’EHM, les virus 
à génotype N752 sont aussi pathogène. En effet, ils ont été 
responsables d’environ 81% à 98% des épizooties d’avorte-
ment aux États-Unis, au Royaume-Uni et dans d’autres pays 
et de 15% et 26% des atteintes neurologiques (Pusterla et al., 
2009a). Par ailleurs, une étude récente réalisée par Sutton 
et al. (Sutton et al., 2019)sur 137 souches collectées entre 
2009 et 2018, ils ont trouvé que les souche A2254 ont été 
significativement associées aux cas d’avortements. Alors 
qu’aucune corrélation significative n’a été prouvé entre les 
souches neuropathogène G2254 et la forme neurologique. 
En conséquent la désignation «neuropathogène / non 
neuropathogène» couramment utilisée n’est pas toujours 
appropriée (S. Pronost et al., 2010; Sutton et al., 2019).
Ces herpèsvirus sont peu résistants dans le milieu extérieur, 
ils sont sensibles à la chaleur, aux solvants lipidiques, aux 
détergents et aux désinfectants usuels (Doll et al., 1959). 
Il a été démontré expérimentalement que l’HVE-1 peut 
persister pendant 7 à 35 jours s’il est séché à température 
ambiante sur du papier, du bois, des cordes, de la toile de 
jute ou sur des crins des chevaux (Doll et al., 1959). 

ÉPIDÉMIOLOGIE 

L’HVE-1 et l’HVE-4 sont des agents pathogènes omni-
présents dans les populations de chevaux du monde entier 
(Allen and Bryans, 1986). Cependant, leur épidémiologie 
est compliquée par plusieurs facteurs; leur capacité à établir 
un état de latence à vie (Paillot et al., 2008), leur similitude 
antigénique, mais aussi par l’introduction de la vaccination 
(Patel and Heldens, 2005). En 1993, Crabb et Studdert 
(Crabb and Studdert, 1993) ont relevé le défi par la mise en 
évidence d’une glycoprotéine, gG, qui a permis la distinc-
tion entre les infections à l’HVE-1 et l’HVE-4 grâce à une 
ELISA type spécifique. Ainsi en se basant sur cette tech-
nique, la séroprévalence de l’HVE-1 a été rapportés entre 
6,1% et 33,3% et plus de 90% pour l’HVE-4 (Ataseven et 
al., 2009; Crabb et al., 1995; Dunowska et al., 2015; Sáenz 
et al., 2008). Au Maroc, une étude en cours de publication 
a montré une séroprévalence de 17,5% pour l’HVE-1 et 
100% pour HVE-4 (El brini et al. 2021, en cours de publi-
cation). Cette haute prévalence de l’HVE-4 par rapport à 
l’HVE-1 a été démontré dans la totalité des enquêtes séro-
logiques menées dans les différents pays. Cette différence 
d’incidence n’est pas complétement élucidée. Cependant, 
il semble être expliqué par l’occurrence des infections à 
HVE-4 tout au long de l’année, alors que l’infection à 
HVE-1 se produit principalement en hiver (Matsumura 
et al., 1992). D’autant plus, Crabb et al. (Crabb et al., 
1995) suggèrent que la réactivation et/ou la réinfection par 
l’HVE-1 est moins fréquente et par conséquent la réponse 
anticorps diminue probablement avec le temps. 
La présence des virus latents a été aussi rapportée dans 
plusieurs études. L’HVE-1 latent a été mis en évidence 
entre 3.3% et 88% des cas (Allen, 2006, p. 200; Bueno et 
al., 2020; Edington et al., 1994; Pusterla et al., 2012, 2010). 
La différence de prévalence peut être expliquer par la dif-
férences des populations de chevaux prélevés, l’origine 
géographiques et les mesures de gestion au sein de chaque 
population (Pusterla et al., 2010). Cette différence peuvent 
être aussi attribuée à la technique utilisée, le tissu prélevé ou 
à des facteurs encore inconnue lié au virus ou à l’hôte qui 
peuvent déterminer le site de latence après à la primo-in-
fection (Bueno et al., 2020; Lunn et al., 2009). Cependant, 
pour des fins pratique, les cliniciens doivent présumer que 
la majorité des chevaux sont infectés de manière latente par 
HVE-1(Lunn et al., 2009). Pour l’HVE-4, Pusterla et al. 
(Pusterla ., 2012)as well as from the trigeminal ganglia 
(TG ont rapporté une prévalence de 82,8%. 

Transmission

La transmission du virus se fait à travers les voies respi-
ratoires supérieures après un contact avec des sécrétions 
respiratoires de chevaux en phase active d’excrétion virale 
(i.e. en phase aiguë de la maladie ou après réactivation), 
mais aussi par le contact direct, à travers les voies oro-na-
sale, avec un avorton, les membranes fœtales et le liquide 
amniotique qui contiennent généralement une grande 
quantité du virus infectieux (Slater, 2007). La présence 
d’HVE-1 a également été rapportées dans le sperme et 
les testicules d’étalons infectés, mais aucune transmission 
vénérienne n’a été signalée ou démontrée à ce jour (Walter 
et al., 2012). Récemment, Dayaram et al. (Dayaram et al., 
2017) ont démontré que l’HVE-1 reste stable et infectieux 



777Rev. Mar. Sci. Agron. Vét. 9(4) (Décembre 2021) 775-787

dans l’eau sous diffèrent condition de pH, salinité, tempé-
rature et turbidité pour une durée supérieure à une semaine. 
L’HVE-1 et l’HVE-4 sont hautement contagieux, avec des 
taux d’infectiosité allant jusqu’à 100 % en contact avec 
des individus sensibles (Allen et al., 2004). La durée et 
la quantité d’excrétion à partir des voies respiratoires dé-
pendent principalement du statut immunitaire au moment 
de l’infection (Allen et al., 2004). Par exemple, chez les 
chevaux naïfs exposés pour la première fois à l’HVE-1 ou à 
l’HVE-4, l’excrétion virale par les voies respiratoires peut 
durer jusqu’à 15 jours après l’infection avec une charge 
virale très élevée de l’ordre de 106 ufp (unité formant 
plages ou pfu plaque forming units) / écouvillon (Burrows 
and Goodridge, 1972). Alors que chez des chevaux déjà 
exposés, ou après une réactivation du virus latent, la durée 
d’excrétion est plus transitoire (deux à quatre jours) et de 
moindre ampleur (102 à 105 pfu / écouvillon) (Burrows and 
Goodridge, 1975). Les poulains, peuvent être infectés dès 
les premiers jours de leur vie. La présence d’HVE-1 a été 
démontrée par PCR chez des poulains dès 22 jours d’âge 
et dès 11 jours pour HVE-4 (Foote et al., 2006). 
La transmission du virus passe aussi par des juments 
asymptomatiques, suite à une réactivation du virus latents, 
à leurs poulains pendant les périodes de pré-sevrage et / ou 
de sevrage et par la suite des poulains à leur congénère. Par 
conséquent, les juments sont des actrices importante dans 
ce cycle endémique de transmission silencieuse à chaque 
saison de poulinage, malgré l’introduction de la vaccina-
tion (Allen et al., 2004; Foote et al., 2006). 

Établissement de la latence 
L’infection de l’épithélium respiratoire et la réplication 
virale sont suivies du développement d’un état de latence 
dont le mécanisme moléculaires et physiologiques exacts 
n’est pas encore totalement élucidé (Oladunni et al., 2019; 
Paillot et al., 2008) (Figure 1). Le virus latent se retrouve 
au niveau du ganglion trigéminé (Borchers et al., 1999, 
1997; Slater et al., 1994), des tissus lymphoïdes drainant 
l’appareil respiratoire, ainsi que dans les leucocytes cir-
culants mais non reconnus par le système immunitaire 
engendrant un phénomène d’échappement immunitaire 
(Carvalho et al., 2000; Chesters et al., 1997; Smith ., 
1998; Welch et al., 1992)an improved polymerase chain 
reaction (PCR. Pendant cette phase, l’expression du 
génome virale est réprimée. Cependant, un seul ARN viral 
est transcrit, appelé transcrit associé latent (LAT) et le reste 
du génome s’associe à des histones non-acétylées sous une 
configuration circulaire avec une absence totale de signes 
cliniques, d’excrétion ou de virémie (Paillot et al., 2008).
La réactivation 
Périodiquement, une réactivation des virus HVE-1 et 
l’HVE-4 latents peut entraîner une excrétion du virus 
dans les voies respiratoires et potentiellement infecter 
les chevaux susceptibles au contact (Allen et al., 2004) 
(Figure 1). Cette réactivation, qui reste encore largement 
méconnue, peut avoir lieu dans les conditions naturelles à 
la suite d’un stress (e.g. transport, manipulation, change-
ment de box et sevrage), ou suite à l’administration d’une 
dose élevée de corticostéroïdes (10 fois la dose thérapeu-

Figure 1: Cycle de réplication de l’HVE-1 et HVE-4 chez les chevaux (Ma et al., 2013)
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tique) (Edington et al., 1985; Slater et al., 1994). Pendant 
cette réactivation, les chevaux constituent des excréteurs 
silencieux, asymptomatiques (Edington et al., 1985), ne 
présentant aucun signe clinique apparent, mais pouvant 
engendrer l’apparition de la maladie dans des populations 
fermées et le maintien du cycle d’infection endémique (van 
Maanen, 2002).
Pour l’HVE-1, l’avortement ou l’apparition de signes 
cliniques neurologiques peuvent survenir suite à la réacti-
vation locale du virus latent dans les lymphocytes qui se 
trouveraient au niveau des vaisseaux sanguins de l’utérus, 
du placenta ou dans le SNC, provoquant une infection 
des cellules endothéliales et par conséquence une throm-
bo-ischémie tissulaires (Smith, 1997; Smith et al., 1996)
beta and gamma-herpesviruses. The alpha-herpesvirus, 
equid herpesvirus-1 (EHV-1. Dans ces cas, la maladie 
apparaît sans infection respiratoire ni excrétion virale ou 
virémie. De telles réactivations pourraient expliquer les 
avortements sporadiques et également les avortements qui 
surviennent plusieurs semaines ou plusieurs mois après la 
fin de la virémie (Slater, 2007).

PATHOGÉNIE
A la suite de l’inhalation d’aérosols ou du contact oro-nasale 
avec des fomites infectés et en l’absence d’anticorps neu-
tralisants dans le mucus respiratoire, l’HVE-1 et l’HVE-4 
peuvent entrer et se multiplier rapidement dans les cellules 
épithéliales des voies respiratoires supérieures (site de répli-
cation primaire), respectivement par fusion au niveau de la 
membrane plasmatique ou par voie endocytaire (Azab et al., 
2013; Paillot et al., 2008). Cette réplication virale provoque 
une érosion de l’épithélium respiratoire due à une nécrose 
cellulaire et une réponse inflammatoire aigue, ainsi que 
l’excrétion du virus au niveau des sécrétions respiratoire 

(Paillot et al., 2008). L’HVE-1 se propage rapidement de 
l’épithélium respiratoire aux cellules de la lamina propria 
sous-jacente, aux leucocytes mononuclées, principalement 
les monocytes et T lymphocytes (Poelaert et al., 2019). 
Ainsi, dans les 48 heures qui suivent l’infection le virus 
peut être détecté dans les nœuds lymphatiques drainant les 
voies respiratoires (Slater, 2007) et aussi au niveau du nerf 
trijumeau et du ganglion trigéminé; le deuxième site de 
latence (Slater et al., 1994). Les nœuds lymphatiques sont 
le lieu d’amplifications secondaires avec par la suite une 
libération de lymphocytes infectés, (T CD5+/ CD8+) dans 
la circulation sanguine représentant la virémie leucocytaire 
ou virémie cellulaire (Allen et al., 2004). Cette virémie 
permet le transport du virus, au sein de leucocytes infectés, 
aux sites d’infection secondaire (e.g. SNC et système repro-
ducteur). En effet, le contact entre les leucocytes infectés 
et de l’endothélium vasculaire peut entraîner l’infection 
des cellules endothéliales, induisant une inflammation, une 
thrombose et une nécrose (Pusterla and Hussey, 2014). Il 
s’en suit l’apparition des manifestations secondaires de la 
maladie comme principalement l’avortement, les atteintes 
néonatales, l’encéphalomyélite et la chorio-rétinopathie. 
Chez la jument gravide, l’infection des cellules endothé-
liales de l’endomètre induit une vascularite, des infarctus 
au niveau des microcotylédons, une infiltration péri-vascu-
laire et une propagation transplacentaire du virus aux sites 
des lésions vasculaires (Smith and Borchers, 2001). Ceci 
provoque un décollement du placenta et un avortement 
avant même que le virus n’atteigne le fœtus (Smith et al., 
1992). Dans certains cas, l’infection à HVE-1 ne provoque 
que des lésions légères, ne conduisant pas à un avortement 
immédiat, en revanche le virus peut atteindre le fœtus et se 
multiplie hautement au niveau des tissus fœtaux (Smith et 
al., 1993; Smith and Borchers, 2001) (Figure 2). Cette dif-

Figure 2: Transmission de l'HVE-1 d’une jument gestante à son fœtus (Paillot et al., 2008). (1) Les lymphocytes maternels 
infectés par l'HVE-1 atteignent les capillaires de l’endomètre. L'HVE-1 se propage par contact de cellule à cellule au fœtus 

pour infecter les lymphocytes fœtaux. (2) L’infection ces cellules endothéliales de l'endomètre induisant une séparation 
prématurée du placenta et du fœtus (anoxie)
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férence d’issue des infections à l’HVE-1 dépend principa-
lement du virus mais aussi de l’hôte (Gardiner et al., 2012). 
La pathogénie des atteintes neurologiques implique éga-
lement l’infection des cellules endothéliales. Edington et 
al. (1986) avaient introduit le terme «accident vasculaire 
cérébral» comme une description des événements physio-
pathologiques conduisant à la encéphalomyélopathie. Les 
chevaux atteint (naturellement ou expérimentalement) 
d’une maladie du SNC suite à une infection par l’HVE-1 
développent systématiquement une vascularite, avec ou 
sans hémorragie locale et des nécroses thrombo-isché-
miques dans le cerveau et/ou la moelle épinière (Allen 
et al., 2004). Par conséquences, les symptômes cliniques 
varient, et dépendent de la partie atteinte, entre une légère 
parésie postérieure à une quadriplégie (Slater, 2007). Il a 
été aussi rapporté que la réponse immuno-pathologique qui 
accompagne l’infection par HVE-1 des cellules endothé-
liales vasculaires peut jouer un rôle dans la pathogenèse 
des atteintes du SNC à HVE-1(Borchers et al., 2006b; 
Goehring et al., 2005; Slater, 2007). 
En plus des avortements et des atteintes neurologiques, 
l’infection à HVE-1 peut entraîner également des chorio-
rétinopathies, provoquant des lésions permanentes chez 
une proportion importante de chevaux infectés. Il a été 
démontré que 50 à 90% des chevaux infectés expérimenta-
lement développent des lésions choriorétiniennes (Hussey 
et al., 2013). 
La pathogenèse détaillée des infections à l’HVE-4 n’a 
pas été complètement élucidée mais les mécanismes sont 
probablement très proches de ceux décrits pour l’HVE-1 
(Slater, 2007). Cependant, la pathogénicité, l’étendue de 
la réplication virale et la destruction tissulaire sont bien 
inférieures à celles observées pour l’HVE-1 (Allen et al., 
2004). En effet, l’infection par HVE-4 reste limitée aux 
voies respiratoires supérieures dans la grande majorité des 
cas. La virémie leucocytaire est extrêmement rare et ne 
semble pas être une caractéristique constante de l’HVE-4. 
En conséquent, HVE-4 n’est qu’occasionnellement asso-
cié à l’avortement et rarement aux troubles neurologiques 
(Osterrieder and Van de Walle, 2010). Cependant, des 
études in vitro ont démontré que l’HVE-4 était également 
capable d’infecter les cellules endothéliales (Osterrieder 
and Van de Walle, 2010). In vivo, les infections des cellules 
endothéliales par l’HVE-4 a été aussi rapporté chez un 
poulain lors d’une atteinte pulmonaire mais également des 
avortons (Allen et al., 2004). En ce qui concerne la latence, 
elle est établie exclusivement dans les cellules neuronales 
(Osterrieder and Van de Walle, 2010).

SIGNES CLINIQUES

Infections Respiratoires 

L’HVE-1 et l’HVE-4 entraînent principalement une at-
teinte des voies respiratoires supérieures (rhinopharyngite 
et trachéobronchite). Cependant, le tableau clinique est 
variable due à la différence des souches virales, la dose 
infectieuse et l’immunité de l’hôte au moment de l’infec-
tion (Allen et al., 2004). Chez les chevaux précédemment 
infectés, les signes cliniques respiratoires peuvent être 
de gravité minime et de courte durée ou ils peuvent être 
complètement subclinique (Allen et al., 2004). Cependant, 
chez les nouveaux nés, les immunodéprimés ou des jeunes 

chevaux (immunologiquement naïfs) les signes cliniques 
peuvent être sévères et de longue durée. Ils sont caractérisés 
par de la fièvre, une dépression, une anorexie, une toux et 
des écoulements oculaires et nasaux qui progressent sou-
vent de séreux à mucopurulent (Photo, A). Les chevaux 
développent généralement une lymphadénopathie impor-
tante des ganglions lymphatiques des voies respiratoires 
(notable au niveau des ganglions lymphatiques sous-man-
dibulaires) qui s’accompagne d’une lymphopénie et d’une 
neutropénie et dure plusieurs jours (Pusterla and Hussey, 
2014). Une bronchopneumonie bactérienne peut être 
observée suite à l’infection virale (Slater, 2007). Contraire-
ment à la grippe équine, la toux ne représente pas un signe 
clinique systématique en cas d’infection par L’HVE-1 et 4. 
Les données expérimentales et sur le terrain suggèrent que 
la fréquence, la gravité et la durée de la toux sont largement 
déterminées par le management de l’écurie et des chevaux, 
particulièrement une mauvaise l’hygiène de l’air et le non-
respect du repos nécessaire pour une bonne convalescence 
(Mumford and Rossdale, 1980). Certains chevaux peuvent 
développer une baisse de performance prolongée même 
après guérison, ce qui engendrerait des effets néfastes à 
long terme sur les performances sportives (Slater, 2007).

Avortement et mortalité néonatale
L’HVE-1 est considéré comme l’une des principales causes 
d’avortements infectieux chez les chevaux (Smith et al., 
2003). Ces avortements surviennent sans prodrome (sou-
dainement et spontanément) et généralement vers le troi-
sième trimestre de gestation. La plupart se produisent d’une 
manière sporadique un mois ou des années après la primo-
infection de la jument (Crabb and Studdert, 1995). Il est 

Figure 3: Signes cliniques associés à HVE-1. (A) Maladie 
respiratoire. (B) Maladie neurologique. (C) Avortement. (D) 

Choriorétinopathie (Pusterla and Hussey, 2014).
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suggéré que ces avortements font suite à une réactivation 
à partir du virus latent plutôt que d’une nouvelle infection 
(Allen et al., 2004). Toutefois, des vagues d’avortements 
collectifs ont été historiquement décrites suite au transmis-
sion horizontale et d’épizooties d’HVE-1 (Mumford et al., 
1987). Ces vagues d’avortement, ou «abortion storm» en 
anglais, étaient associées à des conditions à risques, tel que 
la gestion de l’écurie, du statut immunitaire et des facteurs 
viraux. Depuis l’introduction de la vaccination contre la 
rhinopneumonie à la fin des années 1980 et l’amélioration 
des conduites d’élevage, ces vagues d’avortement liées aux 
épizooties d’HVE-1 sont moins fréquentes et de moindre 
ampleur. Le fœtus est généralement expulsé dans son pla-
centa et enveloppé dans sa membrane amniotique (Allen 
et al., 2004). Cependant, la jument peut donner naissance 
à un poulain vivant mais faible présentant une détresse 
respiratoire, de la fièvre, une incapacité à téter, de la diar-
rhée avec une leucopénie et sans réponse au traitement. 
Ces poulains meurent généralement dès les premiers jours 
de leur vie ou au plus tard à 2 semaines d’âge suite à une 
pneumonie par surinfection bactérienne (Slater, 2007). 
Le moment d’infection du poulain n’est pas totalement 
connu. Les poulains peuvent être infectés in utéro ou 
immédiatement après le poulinage par leur propre mère 
(Slater, 2007) (Photo, C). Après l’avortement, ces juments 
peuvent concevoir rapidement et produire des poulains 
normaux (Schulman et al., 2013) et elles avortent rarement 
d’une infection à HVE-1 au cours des années suivantes, 
mais peuvent éventuellement être réinfectées et avorter à 
nouveau par la suite (Allen et al., 2004). 
L’HVE-4 ne provoque qu’accidentellement des avorte-
ments (Allen and Bryans, 1986) ou des atteintes néonatales 
(O’Keefe et al., 1995). La présentation clinique de ces 
affectons est similaire à celle de l’HVE-1.

La forme neurologique 
L’encéphalomyélopathie herpétique équine (EHM)  est la 
dénomination de la pathologie nerveuse d’origine virale 
causée principalement par l’HVE-1(Allen et al., 2004), 
et très rarement par l’HVE-4 (van Maanen et al., 2000; 
Verheyen et al., 1998). L’incidence de cette maladie est en 
hausse en raison de la haute prévalence de la souche neu-
rogène (Smith et al., 2010), mais aussi par l’amélioration 
des connaissances et des techniques de prélèvement et de 
diagnostic. Elle survient souvent sous forme d’épizootie 
et peut atteindre les mâles comme les femelles et tous 
les statuts physiologiques (Slater, 2007). Toutefois, les 
chevaux de moins de 3 ans ne développent pas de maladie 
neurologique alors que les femelles et les chevaux âgés ont 
tendance à être plus sévèrement atteints (Goehring et al., 
2006). En effet, un ensemble de facteurs, à la fois endo-
gènes et exogènes, sont impliqués dans l’occurrence et la 
gravité de l’EHM. Ces facteurs incluent: l’intensité et la 
durée de la virémie associée à la fois à la souche virale et à 
l’immunité de l’hôte, l’amplitude de l’infection des cellules 
endothéliales, la susceptibilité de l’hôte à la vasculopathie 
et à d’autres facteurs encore inconnus (Goehring et al., 
2010). La fièvre a été répertoriée comme l’un des signes 
cliniques le plus constant suite à une infection par HVE-
1 dans plusieurs épizooties d’EHM. L’intervalle entre la 
première détection de fièvre et le développement des signes 

neurologiques varient entre 4 à 9 jours. Les déficits neuro-
logiques apparaissent après la virémie cellulaire, généra-
lement entre 1 à 4 jours après la disparition du deuxième 
pic fébrile dans le profil de température biphasique détecté 
chez les chevaux infectés par l’HVE-1 (Dunowska, 2014) 
et atteignent leur intensité maximale en deux à trois jours de 
leur l’apparition (Allen et al., 2004). Les signes cliniques 
vont d’une ataxie légère et temporaire à une tétraplégie 
avec une incontinence urinaire, entraînant souvent l’eutha-
nasie (Photo, B). Généralement, la moelle épinière caudale 
est la plus touchée, entraînant une faiblesse des membres 
postérieurs, un dysfonctionnement de la vessie, une para-
lysie de la queue et parfois une hypoesthesie ou anesthésie 
périnéale (Pusterla and Hussey, 2014; van Maanen, 2002). 
Les cas graves d’EHM peuvent montrer une parésie, une 
paralysie ou même une tétraplégie. Moins fréquemment, 
les chevaux atteints d’EHM peuvent développer une 
atteinte corticale du tronc cérébral ou vestibulaire caracté-
risée par une dépression, un décubitus, une inclinaison de la 
tête, une ataxie et des déficits des nerfs crâniens (Pusterla 
and Hussey, 2014). Le pronostic est défavorable pour les 
chevaux en décubitus qui développent généralement des 
complications mortelles. 

La forme oculaire 
L’infection par l’HVE-1 peut également provoquer une 
atteinte oculaire, qui se manifeste par une uvéite ou des 
lésions choriorétiniennes en forme de «fusil de chasse» 
chez une proportion importante de chevaux infectés (Hus-
sey et al., 2013; Paillot et al., 2008). Les lésions peuvent 
être focales, multifocales ou, rarement, diffuses, affectant 
l’ensemble de l’œil. Cliniquement, seules les lésions dif-
fuses ont un impact significatif et entraînent une perte de 
vision (Hussey, 2019) (Photo, D).

Autres formes: Forme vasculotrope pulmonaire
C’est une forme sporadique d’infection à HVE-1 chez 
les jeunes adultes dans laquelle la cible principale est 
l’endothélium pulmonaire. L’apparition de la maladie est 
soudaine et son évolution est rapide. Cette forme est carac-
térisée par une vascularite, une hémorragie et un œdème 
pulmonaire. Les chevaux gravement atteint peuvent être 
retrouvés morts (Del Piero and Wilkins, 2001).

DIAGNOSTIC
Diagnostic clinique 
Une anamnèse complète et un examen clinique vigoureux 
sont indispensables mais ils ne peuvent pas fournir un 
diagnostic de certitude lors des maladies associées aux 
infections herpétique (Slater, 2007). Lors d’une atteinte 
respiratoire, les signes cliniques sont similaires à ceux 
causés par plusieurs pathogènes respiratoires viraux et bac-
tériens et parfois les signes sont discrets ou absents (Powell, 
1991). Quant à l’avortement et l’EHM, ils apparaissent 
généralement sans signes annonciateurs, à l’exception de 
l’hyperthermie qui peut toutefois rester inaperçue si les 
chevaux ne sont pas suivis. Cependant, Les signes clinique 
qui peuvent être évocatrice d’une infection à l’HVE-1 sont 
rares (Slater, 2007). De ce fait, un examen para-clinique est 
primordial pour confirmer une atteinte à HVE.
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Prélèvements 
Le moment du prélèvement et le choix des animaux à pré-
lever sont essentiels pour l’établissement d’un diagnostic 
précis (Perkins et al., 2009; Powell, 1991). Lors d’épizoo-
ties, il faut prélever les chevaux fébriles qui peuvent par 
la suite développer des signes cliniques évocateurs ou/et 
même les chevaux en contact direct qui peuvent être des 
porteurs asymptomatiques (Balasuriya et al., 2015). Il est 
particulièrement important que les écouvillons nasopha-
ryngés et/ou nasaux soient prélevés, le plutôt possible, 
au cours de la phase aiguë de l’infection respiratoire (1 à 
5 jours post infection), étant donné que l’excrétion virale 
des voies respiratoires peut-être de courte durée (<10 
jours après l’infection) ou intermédiaire. Ceci est parti-
culièrement important dans les cas suspects d’EHM dans 
lesquels des signes neurologiques apparaissent vers la fin 
de la phase virémique, où l’excrétion virale est minime ou 
carrément absente (Balasuriya et al., 2015). 
En cas de suspicion d’une infection à HVE, Il est recom-
mandé de prélever les échantillons suivants (Dunowska, 
2014):
• Des écouvillons nasaux ou nasopharyngés pour la détec-
tion de l’excrétion virale / isolement du virus,
• Du sang sur tube sec en phase aigüe et en convalescence 
pour la sérologie (mise en évidence d’une séroconversion),
• Du sang total sur tube avec un anticoagulant pour la 
détection de la virémie cellulaire.
Lors d’avortement ou de mortalités néonatales, les organes 
de choix à prélever post-mortem sont principalement le 
poumon, le foie et la rate, si la présentation de l’ensemble 
du fœtus n’est pas possible. Ces échantillons se carac-
térisent par la haute concentration du virus (Gardiner et 
al., 2012). L’analyse d placenta est aussi importante car 
certaines études expérimentales ont prouvé la possibilité 
d’avoir des fœtus négatifs suite à des avortements expéri-
mentaux par l’HVE-1 (Smith et al., 1992). Quant à l’EHM, 
le liquide céphalo-rachidien (LCR), le cerveau et la moelle 
épinière peuvent être prélevés (Allen et al., 2004). 

Diagnostic de laboratoire 
Le diagnostic se base soit sur des méthodes directes 
permettant la mise en évidence du virus par l’isolement 
viral (culture cellulaire), la détection de l’antigène viral 
(immunofluorescence ou immunohistochimie) ou par la 
recherche de l’acide nucléique (PCR; Polymerase chain 
reaction). Mais aussi, sur des méthodes indirectes qui se 
basent sur les techniques sérologiques (Slater, 2007). The 
OIE Manual of Diagnostic Tests and Vaccines for Terres-
trial Animals recommande l’une de ces méthodes pour le 
diagnostic des affections à l’HVE-1/HVE-4(OIE, 2017) 
(Figure 3). 

 Direct 

Le diagnostic direct repose sur la détection du virus dans 
les prélèvements. L’HVE-1 peut être isolé à partir d’échan-
tillons biologiques mises en culture sur une variété de 
lignées cellulaires, y compris d’origine équine, humaine, 
porcine, bovine, canine, féline et de lapin, tandis que la 
culture du virus HVE-4 est principalement restreinte aux 
cellules équines (Ma et al., 2013). Cependant, l’isolement 

est une méthode est assez longue (5 à 7 jours) (Allen et 
al., 2004). L’immunofluorescence (IF) présente un test 
rapide (en quelques heures), particulièrement utilisé pour 
le diagnostic des d’avortement herpétiques par la mise en 
évidence des antigènes viraux sur des coupes cryostatiques 
de tissus fraîchement prélevés de fœtus avortés ou du pla-
centa (OIE 2017). Toutefois, l’immunohistochimie, a été 
récemment développées comme procédures permettant la 
détection des antigènes viraux à partir des coupes histo-
logiques (Allen et al., 2004). La PCR est devenue, depuis 
quelques années, le test de diagnostic de choix en raison 
de sa haute sensibilité et spécificité (Pusterla and Hussey, 
2014). Elle permet une identification / détection très rapide 
du matériel génomique dans des échantillons cliniques ou 
pathologiques tels que l’avorton, le placenta, les écouvil-
lons naso-pharyngiens, les sécrétion nasales, le sang, le 
cerveau et la moelle épinière, les coupes histologiques et les 
cultures cellulaires infectés (Oladunni et al., 2019). Cette 
technique se base sur l’amplification du génome virale de 
l’HVE-1 et de l’HVE-4 à partir d’amorces dérivées des 
régions conservées du génome virale comme la glycopro-
téine B (gB) pour HVE-1 et ORF17 pour HVE-4 (Reed and 
Toribio, 2004) (OIE 2017). En plus, la PCR en temps réel 
ou qPCR permet non seulement la détection du virus mais 
le génotypage des souches de HVE-1 (neuropathogène et 
non-neuropathogène) (Pusterla et al., 2009b). 
L’examen histopathologique est aussi essentiel dans la 
confirmation d’une infection à l’HVE sur l’avorton ou sur 
les chevaux atteints d’EMH. Pour un avorton, la présence 
de corps d’inclusion intranucléaires dans les cellules de 
l’épithélium bronchiolaire ou dans les cellules à la péri-
phérie des zones de nécrose du foie est pathognomonique 
d’une infection à l’HVE-1 (Allen et al., 2004). Pour 
l’EHM, la présence d’une vascularite thrombosante dégé-
nérative dans les petits vaisseaux sanguins du cerveau ou 
de la moelle épinière est caractéristique d’une atteinte her-
pétique à l’HVE-1 (OIE, 2017). Cependant, ces résultats 
doivent être vérifié par l’isolement ou la détection du virus 
à partir des échantillons cliniques (Oladunni et al., 2019).

Indirect 

Le diagnostic indirect ou sérologique par séroneutralisa-
tion (SN), fixation du complément (FC) ou Enzyme-linked 
immuno-assay (ELISA) nécessite la réalisation de deux 
prélèvements à intervalle de 7 à 21 jours, dans le but de 
démontrer une séroconversion. La séroconversion est 
caractérisée par l’augmentation du titre d’anticorps d’au 
moins quatre fois entre les 2 échantillons ou par la mise en 
évidence d’un seul haut titre supérieure à 1:256 (Friday et 
al., 2000; Pusterla et al., 2009b). Cependant, seul l’ELISA 
type spécifique permet de différencier entre l’infection par 
l’HVE-1 et HVE-4 (Allen et al., 2004). Cette dernière est 
fondé sur la détection de la glycoprotéine G spécifique de 
chaque sous-type, elle permet de distinguer les anticorps 
de l’HVE-1 de ceux de l’HVE-4 (Hartley et al., 2005). Il 
est important de préciser, que l’interprétation des résultats 
des tests sérologiques peuvent être compliqué par les 
vaccinations précédentes, par la présence des anticorps 
maternaux(Slater, 2007) ou l’absence de la réponse immu-
nitaires chez les jeunes poulains après une infection par 
HVE-1/4 (Allen et al., 2004).



782 El Brini et al.: Infection à l’Herpèsvirus équin de type 1 et 4

TRAITEMENT 
Maladies respiratoires 
Les atteintes respiratoires sont généralement modérées 
et auto-limitantes, ne nécessitent généralement pas un 
traitement spécifique. Toutefois, une antibiothérapie à 
large spectre, peut être établie pour prévenir les infec-
tions bactériennes secondaires (Slater, 2007). Les beta-2 
sympathomimétiques (Clenbuterol) stimulent la clairance 
muco-ciliaire et peuvent aussi réduire la contamination des 
voies respiratoire. L’utilisation des mucolytiques peuvent 
aussi être envisagés. Toutefois, leur utilisation n’est pas 
toujours nécessaire (Slater, 2007). 

Avortement  
L’avortement survient soudainement avec expulsion 
complète du fœtus et du placenta. La jument ne nécessite 
aucun traitement à l’exception de rare cas qui peuvent 
développer une rétention placentaire et des endométrites 
(Allen et al., 2004).

Maladie du poulain néonatal 
Les poulains atteint doivent être mis sous surveillance dans 
environnement chaud, avec une alimentation adéquate et 
sous traitement médical. Cependant, lors des infections 
à l’HVE-1, les traitements établis sont presque toujours 
infructueux, en raison de l’étendue des dommages au 
niveau des différents organes en plus de la surinfection 
bactérienne. Les poulains succombent généralement au 
bout de quelques jours (van Maanen, 2002).

 Myeloencephalopathie d’origine herpétique
Le traitement de l’EHM est compliqué et la réponse au 
traitement est liée à la gravité des déficits neurologiques. 

En l’absence d’un traitement spécifique, la prise en charge 
des chevaux affectés est basée principalement sur les soins 
médicaux intensifs (nursing), le support nutritionnel et sur 
la réduction de l’inflammation au niveau du SNC (Pusterla 
et al., 2009a). Les chevaux atteints doivent être placé dans 
un environnement calme avec une litière épaisse afin de 
prévenir l’éventuel risque de traumatisme (Slater, 2007). 
L’eau et l’alimentation doivent être accessible (Pusterla et 
al., 2009a). Les chevaux atteints peuvent nécessiter une 
évacuation du rectum et une cathétérisation vésicale 2 à 3 
fois par jour, l’asepsie et l’instauration d’une antibiothéra-
pie à large spectre sont essentiel pour prévenir les risques 
de cystite (Slater, 2007). Les chevaux en décubitus doivent 
être maintenus en position sternal et repositionné au moins 
tous les 2 à 4 h pour réduire les risques de nécrose muscu-
laire et les escarres du décubitus (Pusterla et al., 2009a). 
Une antibiothérapie à large spectre est aussi indiquée pour 
prévenir les pneumonies par aspiration. 
Le traitement des maladies neurologiques est entièrement 
empirique suite au nombre restreint de preuves cliniques 
et expérimentales de l’efficacité de plusieurs médicaments 
utilisés (Slater, 2007), inclus le diméthyle sulfoxide, acide 
acétylsalicylique, pentoxifylline (Pusterla and Hussey, 
2014). Les lésions responsables de l’EHM sont princi-
palement liées à des vascularites, des hémorragies et des 
œdèmes qui peuvent avoir une origine immunologique, 
ainsi, un traitement précoce par des corticostéroïdes est 
recommandé (Pusterla et al., 2009a), malgré que leur 
utilisation reste controversée (Goehring and Oldruiten-
borgh-Oosterbaan, 2001). Leur effet immunosuppresseur, 
peut aggraver la maladie à la fois par l’augmentation de 
la réplication virale, la prolongation de l’infection des 
cellules endothéliales au niveau du SNC mais aussi par 
la réactivation du virus latent (van Maanen, 2002). Les 

Figure 4:  Algorithme pour établissement d’un diagnostic lors des atteintes par les infections à HVE-1 et HVE-4 (Allen et al., 2004)
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anti-inflammatoires non stéroïdiens comme la flunixine 
méglumine et le DMSO sont aussi indiqués pour les trai-
tements des atteintes du SNC et permettent de prévenir les 
interactions entre les cellules mononucléées du sang péri-
phérique infectées et les cellules endothéliales au niveau 
du SNC (Pusterla and Hussey, 2014). En plus de ces trai-
tements non spécifiques, l’utilisation de médicaments anti-
herpèsvirus a été également rapportés (Henninger et al., 
2007). Ces antiviraux sont des analogues nucléotidiques 
qui interfèrent dans la réplication virale en bloquant la 
synthèse du virus et par conséquent la virémie (Pusterla and 
Hussey, 2014; Slater, 2007), et ont démontré leur efficacité 
in vitro contre l’HVE-1 (Garre et al., 2007). L’Acyclovir 
est la molécule la plus utilisée par les vétérinaires due à son 
prix bas par rapport aux autres analogues nucléotidiques 
et par le nombre de publication citant son utilisation dans 
les cas individuels comme dans les épizooties (Friday et 
al., 2000; Henninger et al., 2007; Murray et al., 1998). Par 
ailleurs, un autre analogue nucléosidique; le Valacyclovir, a 
prouvé expérimentalement son efficacité dans le traitement 
des chevaux infectés (Garre et al., 2007). Cependant son 
efficacité dans les conditions d’infection naturelle reste 
toujours inconnu (Stokol and Soboll Hussey, 2019).
Le pronostic reste bon pour les chevaux qui restent debout. 
L’amélioration des déficits neurologiques peut apparaitre 
en quelques jours. Par contre un rétablissent complet peut 
prendre de quelques semaines à plus d’un an. Certains 
chevaux peuvent rester avec des déficits neurologiques 
permanents, notamment une incontinence urinaire et une 
ataxie (Pusterla et al., 2009a).

Maladie oculaire 
Les cas suspects de kérato-conjonctivites ou de kératites 
superficielles virales peuvent être traité par des antiviraux 
comme de l’Acyclovir ou l’Idoxuridine (Slater, 2007). Les 
chevaux présentant des kératites superficielles chroniques 
non ulcérative répondent parfaitement au traitement à base 
de corticostéroïdes et de cyclosporine, ce qui suggèrent que 
les atteintes sont plutôt à médiation immunitaire et non la 
conséquence directe de l’infection virale (Slater, 2007).

PROPHYLAXIE

La capacité d’HVE-1 à infecter les jeunes poulains en 
présence d’anticorps maternels (Gilkerson et al., 1999), 
combiné avec le développement de la latence après une 
primo-infection (Allen, 2006), rendent irréaliste d’éliminer 
complètement l’HVE-1 de tout établissement équin. Ainsi, 
la réduction de l’impact des infections à l’HVE-1/4 sur 
l’économie et le bien-être animal passe principalement par 
la réduction de l’incidence ou de la sévérité de l’expression 
clinique de la maladie et par la gestion des cas atteints 
lors d’épizooties individuelles (Allen et al., 2004). Afin 
d’atteindre ces objectifs, il faut une application rigoureuse 
des mesures de gestion et d’hygiène additionnés par une 
vaccination efficace (Wagner et al., 2015). 

Prophylaxie sanitaire 
L’occurrence et la gestion de plusieurs épizooties au cours 
du temps, a permis d’établir des procédures opération-
nelles, qui ont prouvé leur efficacité dans la prévention des 
maladies herpétiques mais aussi dans la limitation de leur 

propagation (Allen et al., 2004). Ces mesures de contrôle 
peuvent être divisées en deux groupes;
• Les mesures de prévention ou permettant de réduire le 
risque d’apparition d’une épizootie 
• Les mesures destinées à limiter la propagation de la 
maladie lors d’une éventuelle épizootie.
Allen (2002) a pu établir un ensemble de procédures afin 
de prévenir l’occurrence des avortements et des atteintes 
neurologiques chez les juments gestantes. Ces actions sont 
regroupées sous l’acronyme de ‘‘SISS’’: 
• Séparation des juments gestantes de tous les autres che-
vaux;
• Isolement au moins 3 semaines pour toutes les nouvelles 
juments, y compris celles qui retournent après avoir quitté 
l’écurie;
• Subdivision des juments gestantes en petits groupes sépa-
rés au cours de toute la durée de la gestation;
• Réduction du Stress: maintenir les structures sociales, 
éviter les transports prolongés, une malnutrition, le para-
sitisme….
Ces procédures peuvent également être appliquées à 
d’autres populations en plus des juments gestantes, en se 
basant sur les mêmes principes qui consistent:
• À la mise en quarantaine des chevaux nouvellement 
introduit pour au moins 3 semaines,
• À la séparation des chevaux en petits groupes fermés 
selon leur statut, âge et de leur utilisation, 
• À la limitation du contact entre les chevaux résidents et 
ceux de passage, 
• À la réduction des facteurs de stress (Pusterla et al., 2009a)
et minimiser les risques de maladies exogènes et endogènes 
(l’introduction du virus ou la réactivation virale), 
• À stimuler l'immunité des chevaux grâce à la vaccination 
(Allen, 2002).
Les épizooties à herpèsvirus, principalement l’HVE-1 
qui est le responsable principal des épisodes épidémiques 
d’avortements et des encéphalomyélopathies, évoluent 
rapidement et nécessitent une intervention immédiate pour 
limiter la propagation de la maladie. Les priorités pour la 
gestion d’une épizootie sont:
• L'établissement d’un diagnostic précoce,
• La prévention contre la propagation du virus des chevaux 
initialement infectés à d’autres groupes de chevaux,
• Le traitement des cas cliniques individuels.
Dans les cas d’épizooties d’avortement ou d’atteinte neu-
rologique à HVE-1, Allen 2002 (Allen, 2002) a décrit les 
principes stricts d’hygiène et de quarantaine afin de conte-
nir la propagation du virus. Ces mesures sont regroupés 
dans l’acronyme «DISH»: 
• Désinfection des zones contaminées par le virus issu du 
fœtus avorté et des membranes placentaires;
• Isolement des chevaux affectés;
• Soumission d’échantillons cliniques à un laboratoire de 
diagnostic;
• Mise en place de procédures Hygiéniques pour éviter la 
propagation de l’infection (biosécurité).
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Ainsi, lors d’épizootie, le déplacement des chevaux 
exposés, y compris ceux exempts de signes cliniques doit 
être impérativement interdit pendant au moins 28 jours. 
Quant aux juments gestantes, leur déplacement n’est 
possible qu’après le poulinage. Pour les chevaux atteints, 
en particulier les cas neurologiques, ils doivent être testés 
(prélèvements naso-pharyngés) avant de quitter les lieux 
(Allen et al., 2004; Slater, 2007). Il faut aussi limiter la 
propagation de la maladie aux autres écuries par la bonne 
communication entre les vétérinaires et aussi informer les 
propriétaires de chevaux qui sont entrés en contact avec 
les animaux infectés (Slater, 2007). 

Prophylaxie médicale 
Une vaccination efficace contre les herpèsvirus équin doit 
satisfaire un ensemble de critères. Elle doit être réalisée 
chez des individus en bonne santé, produire une réaction 
immunitaire multiple (humorale et cellulaire, muqueuse et 
systémique) et être de longue durée. Toutefois, les varia-
tions dans les souches virales, le statut immunitaire initial 
des chevaux et la préexistence du virus latent peuvent avoir 
une influence sur la réponse vaccinale (Slater, 2007). 
En Europe et aux USA, au moins 12 vaccins inactivés 
bivalents (HVE-1et 4), 2 vaccins monovalents (HVE-1) et 
2 vaccins vivants (un monovalent et un bivalent) sont dis-
ponibles (Patel and Heldens, 2005). La plupart sont com-
mercialisés pour la prévention des formes respiratoires. Par 
ailleurs, 3 vaccins, Pneumabort-K et Duvaxyn-1,4 (Zoetis) 
et Prodigy (MSD-Intervet) ont démontré une capacité à 
réduire l’incidence des avortements (Ma et al., 2013). Ces 
vaccins induisent une bonne production d’anticorps fixant 
le complément et un haut titre en anticorps neutralisants 
qui permettent de réduire la durée et la charge des excré-
tions virales (Friday et al., 2000) et par conséquence, une 
réduction de l’occurrence et de la sévérité des atteintes 
respiratoires et des avortements (Pusterla et al., 2009a). 
Cependant, en raison d’une réponse immunitaire de courte 
durée (Goehring and Oldruitenborgh-Oosterbaan, 2001) 
et en absence de vaccins bloquants de manière fiable 
l’infection, le développement de la virémie cellulaire ou 
l’établissement de la latence, les épizooties d’avortement 
et des EHM sont toujours rapportées de manière plus ou 
moins fréquente (Dunowska, 2014; Friday et al., 2000; 
Sutton et al., 2019). En effet, l’immunité protectrice 
contre l’avortement et les maladies neurologiques néces-
site des anticorps au niveau de la muqueuse respiratoire 
et systémique pour neutraliser rapidement les virions 
extracellulaires d’une part, et d’autre part une population 
de lymphocytes T cytotoxiques à mémoire au niveau de 
la muqueuse respiratoire et au niveau systémique qui 
peuvent être activées rapidement pour éliminer les cellules 
infectées par l’HVE-1 et ainsi limiter la virémie (Pusterla 
et al., 2009a). Le développement d’un vaccin stimulant les 
deux composants de la réponse immunitaire reste toujours 
un objectif ambitieux. 
La prévention de l’avortement nécessite une vaccination 
répétée par des vaccins inactivés selon la recommandation 
des fournisseurs du vaccin et du guide des vaccinations de 
l’Association Américaine des Praticiens Equins (American 
Association of Equine Practitioners (AAEP)), qui recom-
mande 3 ou 4 vaccinations par an pendant plusieurs années. 
Cependant, en Europe, un seul vaccin (Duvaxyn(N)) a 
démontré une protection contre les avortements avec un 

protocole de 3 injections administré pendant la grossesse 
au cinquième, septième et neuvième mois de gestation 
(Heldens et al., 2001). Pour les chevaux de compétition, la 
vaccination est recommandée tous les 6 mois par l’AAEP 
(Wagner et al., 2015). Toutefois, les événements équins 
peuvent nécessiter une vaccination fréquente contre 
l’HVE-1, et que le cheval a été vacciné dans un certain 
délai précédant l’événement (souvent moins de 30 jours). 
En revanche, les preuves ou les études de l’effet des vac-
cinations fréquentes et répétées sur la réponse humorale 
et cellulaire sont largement absente (Wagner et al., 2015). 
Au Maroc, la Société Royale d’Encouragement du Cheval 
(Sorec) dans son programme de développement de la filière 
équine est consciente de l’importance de la maladie et des 
pertes économiques qu’elle peut engendrer à l’industrie 
équine. La Sorec a rendu la vaccination contre HVE1/
HVE4 obligatoire à partir de 2016. Toutefois, cette obliga-
tion n’a concerné que les juments misent à la reproduction 
afin d’être inséminer au niveau des centres d’inséminations 
régionales et nationales. Cependant, en absence de vaccin 
qui permet une protection complète, la vaccination doit 
être, à la lumière de la grippe équine, obligatoire dès qu’un 
cheval participe à un rassemblement. D’autant plus, les 
vaccins commercialisés au Maroc sont tous des vaccins 
inactivés et monovalent (contre HVE-1) se basant sur la 
similitude antigénique et la réaction croisée entre HVE-1 
et HVE-4. Malgré leur homologie, ces 2 virus présentent 
des différences importantes (Telford et al., 1998, 1992) 
ont démontré que lors d’une infection naturelle, l’aug-
mentation des anticorps contre l’un des virus n’était pas 
suffisante pour générer une séroconversion contre l’autre 
virus et ont insisté sur la l’importance d’avoir les deux 
valences virales (HVE-1/4), afin d’améliorer la protection 
contre les deux virus.

CONCLUSION 

Les infections par les virus HVE-1/HVE-4 ont un impact 
sanitaire et économique important sur l’industrie équine. 
Les épizooties respiratoires chez les chevaux de sport 
peuvent être responsables d’arrêt d'entraînement, d’impor-
tants frais de soins et même d’une contre-performance à 
vie. Les avortements au troisième trimestre de gestation 
ont un effet négatif sur la croissance du cheptel équin et les 
conséquences des atteintes neurologiques peuvent être très 
sévères, allant parfois jusqu’à l’euthanasie. Afin de faire 
face à une maladie hautement contagieuse dont l’infection 
et l’établissement de la latence peuvent s’effectuer dans 
les premiers mois de vie, il serait nécessaire de généraliser 
la vaccination ainsi que l’utilisation de vaccins bivalents, 
une application rigoureuse des mesures de biosécurité 
sanitaire, et finalement la mise en place d’un système 
d’épidémio-surveillance accompagné par des travaux de 
recherche afin de connaître la distribution géographique 
et les souches circulantes au niveau du territoire nationale.
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