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Maladie de Carré

D. Thiry, M. Heuschen, C. Thiry, T. Frymus, E. Thiry

La maladie de Carré est causée par un morbillivirus existant sous un seul sérotype,
alors qu’au moins sept génotypes sont décrits. Le géne codant I’'hémagglutinine sup-
porte cette variation génotypique. Le virus (canine distemper virus) est répandu dans
le monde entier. Il infecte un grand nombre de carnivores, et particulierement le chien
et le furet. L'infection aérogene provoque une virémie et une infection généralisée par
l'intermédiaire de macrophages et de lymphocytes infectés. L'évolution de la maladie
dépend de I'intensité de la réponse immunitaire : les chiens qui développent une réponse
forte et précoce guérissent rapidement, alors qu‘une réponse immunitaire plus faible
est associée aux formes aigués ou chroniques. Le virus se propage dans les épithéliums
corporels et atteint aussi le systeme nerveux central, provoquant une encéphalomyélite
démyélinisante. Deux types de séquelles sont observés : soit I’hypoplasie de I"émail den-
taire, soit I'hyperkératose de la truffe et des coussinets plantaires. Les signes cliniques
permettent de poser une suspicion qui est confirmée par un diagnostic de laboratoire. La
meéthode d’amplification en chaine aprés transcription inverse (RT-PCR) est une méthode
sensible et spécifique pour identifier Iinfection dans des écouvillons respiratoires, oculaires
ou oropharyngés, dans le sang total ou I'urine. La vaccination du chien peut débuter dés
6 semaines, avant la participation du chiot a des activités de socialisation. Elle doit étre
complétée par la vaccination de base a 8 et a 12 semaines. Le premier rappel annuel est
obligatoire,; ensuite, I'intervalle entre les vaccinations ultérieures est porté a trois ans.
Bien que l'incidence de la maladie de Carré ait fortement baissé, la maladie reste préoc-
cupante a cause de I’apparition d’épidémies dues a une couverture vaccinale insuffisante
de certaines populations canines, sans exclure I"émergence de souches virales modifiées.

© 2013 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
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H Introduction

La maladie de Carré est une maladie treés contagieuse,
souvent fatale chez les espéces sensibles. Le virus de la
maladie de Carré (canine distemper virus [CDV]) atteint
essentiellement le chien domestique qui en est I'hote
principal. La maladie aurait été importée du Pérou en
Europe par des chiens malades transportés par les colons
espagnols au xvIr® siécle. Des épisodes cliniques sont
déja relatés en Europe des le xvi® siecle. L'agent étio-
logique responsable a été mis en évidence par Carré
en 1905, Ce virus provoque une maladie généralisée
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MG 0600 = Maladie de Carré

Tableau 1.
Le nombre d’especes de mammiféres sensibles au virus de la
maladie de Carré est tres élevé.

Ordre Famille Espéce sensible
Carnivores Canidés Toutes les especes
Mustélidés Toutes les especes, y
compris la loutre de riviere
Procyonidés Raton laveur, kinkajou
Ursidés Ours
Ailuridés Petit panda

Méphitidés Mouffette

Félidés Lions, tigres (chat:
infection asymptomatique)

Viverridés Civette palmée

Hyaenidés Hyene

Artiodactyles  Tayassuidés Pécari a collier

sévere chez le chien, caractérisée par un ensemble de
troubles cliniques tels que de la fievre, des signes respi-
ratoires, entériques et cutanés, des troubles nerveux et
de la mortalité. Depuis quelques années, les formes ner-
veuses dépassent en fréquence les formes classiques %,
Alors qu’elle fut, avec larage, la maladie la plus meurtriére
chez le chien, I'apparition des vaccins vivants atténués
au cours des années 1950 a permis le controle efficace de
la maladie de Carré ’l. Nous assistons, au cours des der-
nieres décennies, a une recrudescence des cas a travers le
monde, méme chez des chiens vaccinés. Plusieurs hypo-
theses sont évoquées : la vaccination a un age inadéquat,
une augmentation de la virulence, des caractéristiques
modifiées de certaines souches, ainsi que I'importation
illégale de chiens non vaccinés*°!. De plus, des souches
virales proches de la souche vaccinale Rockborn ont été
isolées de cas de maladie de Carré, indiquant soit une
virulence résiduelle de certains vaccins, soit la circulation
de souches apparentées au virus vaccinal %,

Le CDV a été détecté chez un grand nombre de car-
nivores appartenant a diverses familles telles que les
Canidés, les Procyonidés, les Mustélidés, les Méphitidés,
les Hyaenidés, les Ailuridés, les Ursidés, les Viverridés et
les Félidés, en particulier chez les lions du Serengeti, mais
aussi chez les pécaris a collier, ainsi que chez des primates
non humains (Tableau 1). Les phoques peuvent égale-
ment étre infectés par le CDV. Les carnivores terrestres,
notamment les loups et les chiens, sont suspectés d’étre
les vecteurs de ce virus!’!. Le virus est présent dans le
monde entier, sauf dans certaines régions d’Afrique. La
faune sauvage, qui renferme plusieurs réservoirs du virus,
rend son éradication impossible . Les souches de CDV
sont divisées en lignées génétiques qui se distinguent par
des variations génétiques et antigéniques de la glycopro-
téine hémagglutinine (H) [/

B Etiologie et aspects
moléculaires

Le CDV est un morbillivirus, virus enveloppé a acide
ribonucléique (ARN) monocaténaire négatif de plus de
15000 nucléotides (Tableau 2). Il est rapidement inactivé
par le soleil et est sensible a de multiples désinfectants
dont les détergents ou I’éthanol a 70 % 71,
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Tableau 2.

Situation taxonomique du virus de la maladie de Carré.
Ordre Mononegavirales

Famille Paramyxoviridae

Sous-famille Paramyxovirinae

Genre Morbillivirus

Espeéces Virus de la maladie de Carré
Virus de la maladie de Carré du phoque
Virus de la rougeole (espece-type)
Virus de la peste bovine (éradiqué en
2011)
Virus de la peste des petits ruminants
Morbillivirus du phoque

L’ARN génomique viral code six protéines structurales :
deux glycoprotéines d’enveloppe (H et fusion [F]), une
protéine de matrice (M), une protéine de nucléocapside
(N), une phosphoprotéine (P) et une polymeérase (L).
Des génes accessoires se retrouvent fréquemment comme
unités transcriptionnelles supplémentaires dans le géne
Pl ils codent les protéines C et V qui ont été asso-
ciées respectivement a l'inhibition de l'interféron et au
controle de l'infectivité %1,

La glycoprotéine H est la protéine la moins conser-
vée. Elle permet au virus de s’attacher aux cellules, en
particulier a des cellules de I'immunité en se liant a la
molécule signaling lymphocyte activation molecule (SLAM),
appelée aussi CD150, sur la membrane plasmique de
la cellule cible. La glycoprotéine F est d’abord activée
par des protéases spécifiques, puis provoque la fusion
de I'’enveloppe virale avec la membrane plasmique a la
suite d’'une modification conformationnelle de la gly-
coprotéine H. La glycoprotéine F est aussi responsable
de la fusion des membranes cellulaires menant a la
formation de syncytiums. La protéine M relie les gly-
coprotéines de surface et la nucléocapside durant la
maturation .

Les émergences répétées de CDV dans de nouvelles
espeéces hotes semblent associées a des changements
en acides aminés clés de la glycoprotéine H, en
particulier ceux du domaine de liaison avec SLAM.
Le récepteur SLAM a été identifié dans les cel-
lules immunitaires (thymocytes immatures, cellules
T a mémoire et certains lymphocytes B)!”l. 1l ne
permet cependant pas d’expliquer les infections des
épithéliums. Aussi, le CDV utilise d’autres récepteurs cel-
lulaires dont la nectine-4 qui a été identifiée comme
récepteur des morbillivirus a la surface des cellules
épithéliales 1.

Le CDV se présente sous un seul sérotype, alors
qu’au moins sept génotypes sont décrits. Ils sont géo-
graphiquement répartis et distingués selon la séquence
du gene H: America-1 (comprenant la majorité des
souches vaccinales), America-2 (Amérique du Nord),
Asia-1, Asia-2, Europe, Arctique et un nouveau génotype
d’Amérique du Nord incluant des isolats mexicains'?/;
la souche Arctique a été détectée pour la premiere
fois a la fin des années 1980 lors d’épidémies a mor-
billivirus chez les phoques du nord de I'Europe et de
Sibérie; des souches de cette méme lignée Arctique sont
présentes chez le chien en Amérique du Nord et en
Europe'* 14| De plus, d’autres variants génétiques se
retrouvent dans les groupes suivants: Faune sauvage
européenne, Rockborn-like, Argentine, Afrique du Sud et
Asia-3 1121,
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B Pathogénie

Deux formes de maladie de Carré peuvent étre distin-
guées: la forme catarrhale, aigué, et la forme nerveuse.
Cependant, elles peuvent aussi se retrouver toutes deux
chez le méme individu. La période d’incubation varie de
1 a 4 semaines, voire plus.

Voies d’infection et transmission

Le CDV se transmet principalement par voie aéro-
gene. La voie transplacentaire a également été décrite.
L'excrétion virale a lieu des le septiéme jour apres
I'infection via les sécrétions corporelles, la salive, les
jetages oculaire et nasal, 'urine et les féces. Les chiens
atteints d’infection chronique peuvent également dissé-
miner le virus, bien qu'il ne soit plus isolé des sécrétions
corporelles.

Premiére phase de l'infection

Les sites primaires de multiplication sont les macro-
phages et les lymphocytes B et T des tissus lymphatiques
du tractus respiratoire supérieur. Les lymphocytes T sont
plus affectés que les lymphocytes B. Ceci entraine la viré-
mie primaire et la dissémination du virus dans I’ensemble
des tissus lymphoides (rate, thymus, noeuds lympha-
tiques), la moelle osseuse et les cellules de Kupffer du
foie. Sept jours apres l'infection, le virus est isolé du sang
et des tissus lymphatiques!”!.

Sept a 14jours apres linfection, les chiens peuvent
étre répartis en deux catégories selon I'importance de la
réponse immune spécifique: les chiens de la premiere
catégorie guérissent rapidement parce que la réponse
immune est précoce et suffisamment forte, avec des taux
¢élevés d’anticorps envers la glycoprotéine H et de lym-
phocytes T cytotoxiques. Ces chiens ne subissent donc
pas de multiplication virale au sein des sites secondaires.
Ceux dont la réponse immune est faible et d’apparition
plus tardive appartiennent a la deuxieme catégorie, et
voient l'infection progresser vers des formes aigués ou
chroniques.

Forme aigué

Le virus se dissémine dans les épithéliums de sur-
face des tractus respiratoire, digestif et urogénital, ainsi
que dans les glandes exocrines et endocrines. Une grave
immunodépression liée au lymphotropisme du virus est
associée a la virémie. Dix a 14jours apres l'infection,
le virus se propage dans le systeme nerveux central
(SNC), via le liquide cérébrospinal (LCS) ou par le
franchissement de la barriére hématoméningeée. Les pre-
micres lésions de démyélinisation surviennent durant la
période d’immunodépression et ne sont pas d’origine
inflammatoire, mais résultent de l’infection virale
des oligodendrocytes . L’encéphalomyélite démyé-
linisante se développe apres trois semaines avec
de la nécrose neuronale et une polioencéphalo-
malacie ],

La mort survient 2 a 4 semaines apres l'infection.
En cas d’atteinte plus modérée, les animaux peuvent
guérir en présentant éventuellement deux types de
séquelles: ’hypoplasie de I’émail dentaire et ’hyperkéra-
tose:

e le CDV affecte le développement des dents par

I'infection directe de l’'organe adamantin; il produit

une nécrose cellulaire du réticulum étoilé et du stratum
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intermedium. Les chiots infectés par le CDV durant
la période de développement des dents définitives
peuvent présenter une hypoplasie de 1’émail '°/;

e l'hyperkératose (hard pad disease) siége a la truffe et
aux coussinets plantaires ou le virus infecte les stra-
tums spinosum et granulosum sans effet cytolytique,
mais avec une action cytoproliférante'’l. Dans cer-
tains cas, I'infection peut devenir persistante dans les
coussinets et se poursuivre durant la forme nerveuse
chronique '),

Forme nerveuse chronique

Une démyélinisation d’origine inflammatoire coincide
avec le développement tardif d’'une réponse immunitaire,
6 a 7 semaines apres 'infection. Ce stade chronique de
la maladie est caractérisé par des complications immu-
nopathologiques. Selon des études menées in vitro, cette
démyélinisation résulte d'une lyse sélective des oligoden-
drocytes a la suite d’interactions entre les macrophages
et les complexes antigénes-anticorps '+ 15/,

Le virus est présent dans le SNC et parfois les par-
ties fortement kératinisées telles que la truffe et les
coussinets plantaires, quoique les lésions épithéliales
soient peu développées. Soit la mort survient a la suite
d’encéphalite, soit les chiens surmontent l'infection,
mais restent infectés durant 2 a 3 mois. Dans ce cas, le
virus disparait des tissus lymphatiques et de la plupart des
organes, mais subsiste dans le SNC, les yeux, parfois les
poumons et dans certaines régions kératinisées, comme
les coussinets plantaires. La guérison est lente et peut étre
incompléte.

Encéphalite du chien agé

L'encéphalite du chien agé (old dog encephalitis) est une
forme extrémement rare. Elle serait due a une infection
subclinique d"un virus défectif, donc incapable de se mul-
tiplier, persistant durant de nombreuses années dans le
SNC. L'encéphalite du chien agé présente des infiltrations
lymphoplasmocytaires périvasculaires et une expression
élevée des antigenes du complexe d’histocompatibilité de
classe II a la surface des cellules inflammatoires. Des corps
d’inclusion typiques de l'infection virale sont observés
dans les cellules de la substance grise. Cette forme a aussi
été observée chez des chiens possédant un historique de
vaccination complet 519201,

B Epidémiologie

Le virus est présent dans le monde entier sous une
forme endémique, sauf dans certaines régions d’Afrique.
L'infection de la faune sauvage, qui renferme plusieurs
réservoirs du virus, rend son éradication impossible %I,
Le CDV possede une tres large gamme d’hotes; sa trans-
mission et sa propagation dépendent de I’écosysteéme. Le
virus se transmet d’animal a animal par contact direct
ou indirect, et par exposition a des aérosols infectés.
Des fluctuations temporelles ont été observées avec une
augmentation de I'incidence a la saison froide. Des épi-
démies surviennent sporadiquement et localement; elles
sont d’abord attribuées a une réduction de la vaccination
ou a des protocoles de vaccination inappropriés. Cepen-
dant, l'infection par des virus possédant des variations
génétiques et antigéniques de la glycoprotéine H, entrai-
nant une diminution de la protection vaccinale ou une
augmentation de la virulence, ne peut pas étre exclue.
L'épidémie de CDV chez les carnivores sauvages en Suisse
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Figure 1.
maladie de Carré. Elle apparait précocement et persiste durant
le cours de la maladie, comme chez ce chien présentant aussi
une hyperkératose de la truffe.

La conjonctivite est un signe presque constant de la

en 2009 a révélé la circulation d’une souche virale pos-
sédant une glycoprotéine H modifiée; elle présentait un
tropisme nerveux élevé associé a un taux de mortalité
important 12,

Le chiot est protégé par I'immunité maternelle jusqu’a
I'age de 3 mois et le chien plus agé est protégé par
I'immunité vaccinale. La période d’age présentant la plus
haute incidence d’infection est donc de 3 a 6 mois.
Les désinfections de routine précédées d’un nettoyage
réduisent la contamination de 'environnement.

B Signes cliniques
Maladie de Carré chez le chien

Au cours de la période d’incubation, une premiére
hyperthermie survient 3 a 8 jours apres l'infection. Elle
est associée a la premiere virémie et passe généralement
inapercue malgré quelques signes non spécifiques: perte
d’appétit, abattement, jetages nasal et oculaire, conjonc-
tivite, amygdalite. Certains chiens guérissent rapidement
et les signes cliniques n’évoluent pas. Pour les autres, une
deuxieme phase de virémie est associée a une forte hyper-
thermie, et a la forme aigué ou chronique de la maladie /.

Forme aigué

Au cours de la deuxieme virémie, le virus parvient
aux cellules épithéliales de la plupart des organes. A ce
stade, le résultat et la gravité de I'infection varient selon
la virulence de la souche, I'age de I’animal et le statut
immunitaire.

En l'absence d’une réponse immunitaire précoce,
vers dix jours apres linfection, les signes cliniques
sont observés aux niveaux intestinal, respiratoire et

| cutané. Ils sont souvent aggravés par des surinfections
__ bactériennes: conjonctivite, jetages nasal et oculaire
| mucopurulents, toux, dyspnée, pneumonie, diarrhée,
= vomissements (Fig. 1, 2).

Une éruption cutanée de vésicules évoluant en pus-
tules est particulierement visible sur les zones dépilées
de la peau. La localisation dans le SNC provoque une
démyélinisation aigué avec, comme signes cliniques,
une incoordination, des myoclonies, des tremblements,
une parésie, de l’ataxie, un torticolis, un nystagmus, de
I'hyperesthésie, une raideur de la nuque et des crises
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Figure 2. Une conjonctivite et un jetage nasal mucopurulent
sont observés chez ce chien en forme aigué de maladie de Carré.
Latteinte de plusieurs épithéliums est une caractéristique de la
phase aigué de I'infection.

épileptiformes. Le virus induit une choriorétinite. La
névrite du nerf optique est aussi observée durant la mala-
die: les chiens sont souvent atteints de maniere bilatérale
et peuvent devenir aveugles!??/. I’apparition de signes
nerveux motive un pronostic réservé, surtout en associa-
tion avec une grave immunodépression et une évolution
rapide des signes cliniques. La plupart des chiens meurent
entre 2 et 4 semaines apres l'infection.

En cas de réponse immunitaire faible, le virus rejoint
le SNC et les tissus épithéliaux vers 20jours apres
I'infection. Les signes cliniques initiaux disparaissent,

. mais le virus persiste longtemps dans l'uvée, les neu-
| rones, I'épithélium urinaire et certaines zones cutanées

(coussinets, truffe). Les signes nerveux apparaissent de
maniere retardée, parfois en 1’absence de signes digestifs

. ou respiratoires. L'’hyperkératose est observée chez cer-

tains chiens. Les signes nerveux consistent en «tourner

| enrond », inclinaison de la téte, nystagmus, convulsions,

ataxie progressive, parésies ou paraplégie (Fig. 3) ')

L'infection transplacentaire de la chienne gravide par
le CDV s’accompagne d’avortement, de mortinatalité et
de la naissance de chiots faibles. Les chiots infectés in
utero peuvent développer des signes nerveux durant les
4 a 6 premieres semaines de vie. Cette forme n’est plus
observée a cause de la généralisation de la vaccination
des chiennes reproductrices 1> %71,

Séquelles de la forme aigué

Chez le chiot, I'atteinte de I’organe adamantin produit
une hypoplasie de 1’émail dentaire, avec, comme lésions,
des dépressions localisées jusqu’a un déficit segmentaire
de la formation de I’émail. Cette hypoplasie de I’émail se
manifeste lors de I’éruption des dents définitives, lorsque

| I'animal est convalescent ou a guéri de la maladie de

| Carré !,

L'action cytoproliférante du virus dans certains épi-

] ": théliums provoque une hyperkératose de la truffe et des
~/ coussinets plantaires (hard pad disease) (Fig. 4 a 6).

Forme nerveuse chronique

Certains chiens surmontent l'infection aigué malgré
les localisations nerveuses et développent alors une forte

EMC - Vétérinaire
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Figure 3.
(A, B). Les troubles neurolocomoteurs prédominent. La démarche chancelante de ce chien est due en partie a une parésie des membres
antérieurs.

Les formes nerveuses de la maladie de Carré sont observées soit en infection aigué, soit en phase subaigué ou chronique

Figure 4. LUhyperkératose de la truffe survient en fin
d’évolution de maladie de Carré comme séquelle de la forme
aigué. La méme lésion peut étre observée sur les coussinets
plantaires.

réponse immune. L'infection devient chronique durant
2 a 3 mois. La maladie évolue de maniere continue et
progressive, avec des signes exclusivement nerveux, de
méme nature que ceux observés durant la forme aigué. A
ce stade, certains chiens peuvent encore guérir, mais des

./ mouvements compulsifs peuvent persister [>9I,

Encéphalite du chien agé

L'encéphalite du chien agé (old dog encephalitis) est
excessivement rare et différe de la forme nerveuse chro-
nique. Elle doit étre distinguée d’'une encéphalomyélite
survenant en raison d’une infection récente chez un
chien agé qui n’est pas ou plus immunisé contre le virus
de la maladie de Carré. Elle se manifeste cliniquement par
des modifications du comportement, de I'incoordination
motrice, une démarche propulsive ; ’animal peut tourner
en rond 2%,

Maladie de Carré chez le furet

La maladie de Carré est la maladie infectieuse la
plus grave du furet, avec un taux de mortalité attei-
gnant 100 % chez les animaux infectés non vaccinés. La
période d’incubation varie de 7 a 10jours. La maladie

EMC - Vétérinaire

Figure 5.

L'hyperkératose de la truffe associée a la maladie
de Carré se manifeste par une structure en forme d’écailles,
rugueuse et irréguliere d’une partie de la truffe (A, B).

débute par une phase catarrhale avec de la fievre, de
I’anorexie, une conjonctivite, un jetage nasal séreux, un
prurit érythémateux sur le menton et éventuellement
en région inguinale ; ’hyperkératose des coussinets plan-
taires apparait ensuite. A ce stade, certains furets meurent
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Figure 6. L'hyperkératose des coussinets plantaires est une
séquelle de la forme aigué de la maladie de Carré, en association

avec les mémes Iésions sur la truffe. Des signes cliniques nerveux
sont souvent présents de maniére simultanée.

d'une infection bactérienne secondaire (pneumonie).
Ensuite, la maladie évolue en une phase nerveuse fatale:
hyperexcitabilité, tremblements musculaires, ptyalisme
et coma. La mort survient 12 a 16 jours apres l'infection
par une souche adaptée au furet, et plus tard —21 a
35jours apres l'infection— en cas d’infection par une
souche sauvage canine %324,

B Diagnostic

La maladie de Carré devrait étre incluse dans le
diagnostic différentiel de tout épisode fébrile accompa-
gné de signes touchant plusieurs systemes organiques
survenant chez des chiots. En effet, les signes cli-
niques sont frustes lors de la premiére hyperthermie.
La suspicion est confortée par l'apparition ultérieure
de signes impliquant plusieurs épithéliums, particulie-
rement hyperthermie, anorexie, jetages séreux nasal et
oculaire, toux, conjonctivite, diarrhée, vomissements,
éruption cutanée vésiculopustuleuse et/ou une sympto-
matologie nerveuse.

Cependant, le diagnostic clinique de la maladie de
Carré est rendu difficile a cause de la ressemblance avec
d’autres pathologies et, des que la suspicion est avérée, le
recours aux examens complémentaires est indispensable.
Dans ce cas, I'interférence des anticorps maternels et une
récente vaccination sont des éléments a considérer dans
Iinterprétation des résultats (Fig. 7).

L'examen sérologique par enzyme-linked immunosorbent
assay ou immunofluorescence indirecte nécessite deux
prélevements de sang a 14jours d’intervalle (sérums
couplés) pour identifier une augmentation du taux
d’anticorps. Lorsqu’il est réalisé sur le LCS, un seul
prélevement suffit, car les anticorps ne traversent pas
la barriere hématoméningée en l’absence d’atteinte du
SNC. Le prélévement conjonctival peut mener a un
examen histopathologique avec la mise en évidence
d’inclusions intranucléaires et surtout intracytoplas-
miques, dénommeées corps de Lentz, caractéristiques des
morbillivirus (Fig. 8). Un tel examen positif doit étre
confirmé par d’autres approches diagnostiques (Fig. 7).

6

Chez l’animal vivant et a I’examen nécropsique, ce
sont les méthodes de diagnostic virologique qui sont les
plus utilisées : immunofluorescence directe et amplifica-
tion en chaine apres transcription inverse (RT-PCR), cette
derniére méthode étant la plus sensible (Fig. 7).

Comme le CDV se présente sous un seul sérotype,
les techniques de diagnostic sérologique ne sont pas
capables de distinguer les différentes souches virales,
y compris les virus atténués vaccinaux, méme a
’aide d’anticorps monoclonaux. La différenciation entre
souches virales sauvages et vaccinales nécessite le recours
a des méthodes moléculaires: séquencage des genes
viraux apres RT-PCR, ou PCR en temps réel avec des
sondes spécifiques >

Traitement

Le traitement de la maladie de Carré est essentielle-
ment symptomatique, eny associant une antibiothérapie
pour réduire les infections bactériennes secondaires.

La ribavirine montre une activité antivirale in vitro
envers le CDV ], La cytotoxicité et le manque de sélecti-
vité contre-indiquent 'utilisation de cette molécule chez
le chien!?*l. D’autres molécules antivirales présentent
une activité in vitro, notamment un polyphénol, la
proanthocyanidine A2 171,

Bl Vaccination

Les vaccins contre la maladie de Carré sont des vaccins
essentiels (core vaccines) !, Les vaccins vivants atténués
sont conseillés et procurent une protection de longue
durée. Plusieurs souches de virus vaccinaux sont utili-
sées, notamment Onderstepoort et Snyder-Hill, toutes
deux de la lignée America-1. La souche Rockborn (lignée
Rockborn-like) a été retirée du marché pour des raisons
d’innocuité insuffisante !4,

Vaccination du chien

Une vaccination précoce a 1’dge de 6 semaines est
préconisée chez le chiot, notamment pour le protéger
avant de participer a des activités de socialisation. Elle
doit cependant étre suivie du protocole de vaccination
de base a 8 et 12semaines. Comme certains chiots ne
répondent pas activement a la vaccination a l'age de
12 semaines en raison d'une persistance de l'interférence
par I'immunité maternelle, une revaccination a 14 a
16 semaines est recommandée chez les chiots nés d’'une
mere régulierement vaccinée ou vivant dans un envi-
ronnement contaminé. Dans les chenils et les refuges
en situation épidémique, la vaccination devrait débu-
ter a I'dge de 6 semaines, voire déja a 4 semaines 28!,
L'immunité postvaccinale est de longue durée. Le pre-
mier rappel annuel est obligatoire, mais l'intervalle entre
les vaccinations ultérieures peut étre porté a trois ans 1>/,
Néanmoins, une couverture vaccinale insuffisante dans
la population peut entrainer I’émergence de nouvelles
épidémies telles que celle survenue en Finlande en 1994
a 19951,

Vaccination du furet

Certaines souches vaccinales conservent une virulence
résiduelle chez le furet et les animaux sauvages /. Ce
phénomene peut étre expliqué par le fait que la souche
vaccinale utilisée est non avianisée. Il convient donc
d’utiliser des vaccins produits en culture de cellules
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Figure 7. Arbre décisionnel. Diagnostic sérologique et virologique de la maladie de Carré. Elisa : enzyme-linked immunosorbent assay ; IFI : immunofluorescence indirecte ; LCS : liquide cérébrosj
RT-PCR: amplification en chaine apres transcription inverse ; EDTA: éthyléne diamine tétracétique; ARN : acide ribonucléique.
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7 a
Figure 8. Lymphocyte dans un frottis sanguin, montrant une
inclusion intracytoplasmique dénommeée corps de Lentz (avec
I'aimable autorisation du laboratoire central de biologie médi-
cale de I'Ecole nationale vétérinaire de Toulouse).

d’embryon de poulet *!l ou des vaccins vectorisés a base
du poxvirus du canari exprimant les glycoprotéines H et
F. Cependant, en Europe, seuls des vaccins développés
en culture de cellules de mammiferes sont commerciale-
ment disponibles. Malgré ce défaut d’innocuité, ils sont
utilisés pour la protection du furet en deux injections a
trois semaines d’intervalle a partir de I’age de 8 semaines,
avec des rappels annuels.

Le furet présente un risque de réaction d’hypersensi-
bilité de type 1 aprés l'injection du vaccin: hyperhé-
mie, hypersalivation et vomissements, pouvant aboutir
a un choc anaphylactique. Il est donc essentiel de gar-
der I’animal en observation durant 30 minutes apres la
vaccination et d’effectuer le traitement approprié le cas
échéant >3,

66 . .
Points essentiels

e Le virus de la maladie de Carré provoque une
maladie généralisée chez de nombreux carni-
vores, et en particulier le chien et le furet.

e |l possede un tropisme pour les cellules épithé-
liales, lymphatiques et nerveuses.

o Ll'infection aigué provoque une atteinte de tous
les épithéliums et du systéeme nerveux central.

e 'immunodépression est responsable d’infec-
tions secondaires.

e En cas d’infection subaigué ou chronique,
I'atteinte nerveuse est prépondérante, et parfois
la seule manifestation clinique.

e Les vaccins vivants atténués sont tres efficaces.
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