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RESUME 
 
 

La clavelée (variole ovine) est une maladie dermatologique 

des moutons hautement contagieuse. Elle est causée par un poxvirus (ou dermatite 

pustuleuse contagieuse du mouton). 

La clavelée est la plus grave de toutes les varioles animales . Elle peut provoquer une 

très forte mortalité chez les agneaux. 

Notre projet se base sur une étude bibliographique de la clavelée , son épidémiologie 

et les différents moyens de préventions, il se compose de trois chapitres qui nous 

permettent d’étaler notre étude allans de la description jusqu’au conclusion . 

Notre étude a montré que la clavelée fait : une morbidité élevée chez l’adulte, mais la 

mortalité peuvent approcher les 100 % chez les agneaux, en outre la voie de transmission 

principale, c’est lors d’un contact étroit, mais elle se produis également dans des 

environnements contaminés. Concernant le traitement, aucun traitement spécifique contre 

l'infection à la clavelée. Enfin la seule solution pour éradiquer la maladie : c’est la vaccination 

annuelle pendant des années successives. 

 
Mots clés : clavelée, vaccins, variole, ovine .poxvirus 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Mouton
https://fr.wikipedia.org/wiki/Contagion
https://fr.wikipedia.org/wiki/Poxvirus


 الملخص
 
 

 يدلجض رم وه (مانغلاا يردج)  يرذجلا
 

 (.مانغلأل يدعملا يناثبلا دلجلا باهتلا وأ) يردجلا سوريف ببسبث دحي
 

 .نالمحلا يف اً  دج ةيلاع تايفو ببسي نأ نكمي .يناويحلا يردجلا لك نيب نم ةروخط رثكلأا وه يرذجلا
 

 هراشتنا قرط و يرذجلا سوريفل ةيفارغويلبب ةسارد ىلإ انعورشم ندتسي نم نوكتت يهو ، هنم ةياقولل ةفلتخملا لئاسولاو

 .ةلصوحلا ىلإ فصولا نم انتسارد رشنب انل حمست لوصف ةثثال
 

 ٪100 نم تايفولا برتقت نأ نكمي نكلو ،نيغلابلا ىدل لالتعلاا تلادعم عافترا : يف ببستي يرذجلا نأ انتسارد ترهأظ

 يأ ثدحت اهنكلو ،قيثولا لاصتلاا ءانثأ كلذ نوكي ،لاقتنلال يسئيرلا قيرطلا بناج ىلإ ،نلامحلا يف .ةثولملا تائيبلا يف اض

 . يرذجلا ىودعل ددحم جعال دجوي ال لج،اعلاب قلعتي اميف
 

 .ةيلاتتم تاونسلي ونسلم ايعطتلا وه ضرملا ىلع ءاضقللد يحولا لحل، اارً   يخأ

 

 
 . Poxvirus ,روثب , مانغلاا، تاحاقل ،يرذج : ةيسئيرلا تاملكلا



ABSTRACT 
 
 

Clavelea (ovine smallpox) is a dermatological disease It is caused by a poxvirus (or 

contagious pustular dermatitis of the sheep). 

Clavele is the most serious of all animal pox. It can cause very high mortality in lambs. 

Our project is based on a bibliographic study of the keypad, its epidemiology and the 

various means of prevention, it consists of three chapters that allow us to spread our study 

from the description to the result . 

Our study showed that clavele does: high morbidity in adults, but mortality can 

approach 100% in lambs, besides the main route of transmission, it is during close contact, 

but they also occur in contaminated environments. Regarding treatment, no specific 

treatment for clavele infection. Finally, the only solution to eradicate the disease is the 

annual vaccination for successive years. 

 
Keywords: clavelee  , vaccines , smallpox , ovine . poxvirus. 
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Introduction : 

La clavelée, ou variole ovine (variolaovina in Latin, sheeppox en anglais et Pockenseuche 

en allemand), est une maladie dermatologique des moutons hautement contagieuse. 

 

La variole des moutons, la variole des chèvres et la maladie de la peau grumeleuse sont 

économiquement maladies infectieuses importantes chez les ovins et les caprins et les 

bovins, respectivement. Ils appartiennent au genre Capripoxvirus (CaPV) dans la sous-famille 

des Chordopoxvirinae et Famille des Poxviridae (King et al., 2012). Le Virus de la variole 

ovine (SPPV) et le virus de la variole du chèvre (GTPV) sont intimement liés au virus de la 

dermatose grumeleuse (LSDV) des bovins et principalement les moutons et les chèvres, 

respectivement. Toutefois, certains isolats de virus peuvent causer des deux espèces; par 

conséquent, ces souches ont généralement transitoire spécificité de l’hôte (Babiuk et al., 

2008; Tuppurainen et al. 2014). 

 

la clavelée est une maladie virale infectieuse, hautement contagieuse, virulente, 

inoculable et spécifique du mouton. Elle est due à un virus de la famille des Poxviridae. 

 

La clavelée est la plus grave de toutes les varioles animales. Elle peut provoquer une 

très forte mortalité chez les agneaux. Sa période d'incubation est d'une ou deux semaines 

(Babiuk et al..2008) 
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Chapitre I : 

CARACTERESTIQUES 
BIOLOGIQUES DU 

VIRUS DE LA 
CLAVELEE 
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1- Historique : 

 
La variole ovine, signalée depuis le premier siècle après J.C. et la variole caprine, 

décrite pour la première fois par Hansen, en Norvège en 1879, partagent la même aire 

d’extension. 

Durant ces 50 dernières années, leur propagation était limitée au continent Africain, 

de l’Afrique du Nord jusqu’à l’Equateur (l’Afrique du Sud et Madagascar étant exclus) au 

proche-Orient, et au continent Asiatique (Turquie, Russie, Inde, Chine, Bangladesh, 

Afghanistan, Pakistan, Népal, Kazakhstan, Kyrgystan, Vietnam et Mongolie) (Babiuk et al., 

2008). 

Plus récemment, des épizooties occasionnelles ont eu lieu en Europe dans les pays 

proches du proche-Orient . En effet, entre 2013 et 2015, plusieurs épizooties ont eu lieu en 

Bulgarie, en Turquie et en Grèce (Tuppurainen et al., 2015) . 
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2 - Classification : 

Les poxvirus sont classés en deux sous-familles, les Chordopoxvirinae qui infectent les 

vertébrés et les Entomopoxvirinae qui infectent les invertébrés (Murphy et al., 1999). Les 

Chordopoxvirinae sont eux-mêmes subdivisés en dix genres sur la base , entre autres, de 

réactions de protections et de séro-neutralisations croisées (Kitching et al. , 1985; Diallo, 

2007), ainsi que sur la base d’une morphologie et de propriétés biologiques identiques 

(Tableau1). 

 

Le genre Capripoxvirus appartenant à cette sous famille des Chordopoxvirinae, 

comporte trois membres ayant pour hôtes réceptifs les ruminants.: le virus de la variole ovine 

touchant les ovins (sheep poxvirus, SPPV). le virus de la variole caprine touchant les caprins 

(goat poxvirus, GTPV) et le virus de la dermatose nodulaire contagieuse bovine touchant les 

bovins (lumpyskin disease virus, LSDV) (Damon, 2007). 
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Tableau 1 : Classification de la sous-famille des Chordopoxvirinae, modifié de (Murphy et al., 
1999; Bertagnoli, 2003). 

 

Genre Virus Réservoirs 

 
 
 

Orthopoxvirus 

Virus de la variole humaine (smallpox) 

Virus de la vaccine 

Virus de la variole bovine (cowpox) 
 

Virus Ectromélia 

Humains 
 

Réservoir très large 

Bovins, Félins, Humains, Rongeurs 

Rongeurs 

 
 

Parapoxvirus 

Virus de l’ecthyma contagieux (Orf) 

Virus de la paravaccine (pseudocowpox) 

Virus de la stomatite papuleuse bovine 

Ovins, Caprins 

Bovins, Humains 

Bovins 

Avipoxvirus Virus de la variole aviaire (canarypox, fowlpox) Oiseaux 

 

 
Capripoxvirus 

Virus de la variole ovine (Sheeppox) 

Virus de la variole caprine (goatpox) 

Virus de la dermatose nodulaire contagieuse 

(LSDV) 

Ovins 

Caprins 

Bovins 

Leporipoxvirus Virus de la myxomatose du lapin Lapins 

Suipoxvirus Virus de la variole porcine Porcins 

Molluscipoxvirus Virus Molluscum contagiosum Humains 

Yatapoxvirus Virus de la tumeur Yaba du singe Singes, Parfois humains 

Cervidpoxvirus Mule deerpoxvirus Cerf 

Crocodylidpoxvirus Nile crocodilepoxvirus Crocodile 



6  

3- Localisation du virus : 
 

Le type d’interaction entre les poxvirus et leurs hôtes peut être défini par trois niveaux : 

un premier niveau cellulaire, qui se réfère au type de réplication touchant les 

différentes espèces (permissive, semi permissive ou abortive), 

 
le second niveau est lié au tropisme tissulaire où on peut observer une réplication 

virale importante au sein d’un organe ou tissu spécifique 

et finalement un troisième niveau de tropisme d’hôte qui se manifeste par la 

pathogénie et les symptômes chez les organismes infectés. Chacun de ces trois niveaux 

d’interactions détermine si le virus va avoir un tropisme pour une espèce donnée (McFadden, 

2005). 

 
 
 
 
 

4- Propriétés physico-chimiques du virus : 
 

 
Les particules virales de Poxviridae (virions) sont généralement enveloppées (virion 

externe enveloppé), bien que la forme de virion mature intracellulaire du virus, qui contient 

une enveloppe différente, soit également infectieuse. 

Leur forme varie selon les espèces, mais elles ont généralement la forme d’une brique 

ou d’une forme ovale semblable à une brique arrondie, car elles sont enveloppées par le 

réticulum endoplasmique. 

Le virion est exceptionnellement grand, sa taille est d’environ 200 nm de diamètre et 

300 nm de longueur et porte son génome dans un seul segment linéaire, double brin d’ADN. 

(Comité international sur la taxonomie des virus 15 juin 2004). 
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figure1: Vue schématique d'un poxvirus. (Swiss Institute of 

Bioinformatics, https://viralzone.expasy.org) 

 
 
 

Les poxvirus ont des génomes linéaires d’ADN à double brin qui varient de 130 à 230 

kbp. Comme le montre la figure 1, les deux brins d’ADN sont reliés à leur extrémité et forment 

une chaîne polynucléotidique continue (Geshelin et Berns 1974) 

https://en.wikipedia.org/wiki/Swiss_Institute_of_Bioinformatics
https://en.wikipedia.org/wiki/Swiss_Institute_of_Bioinformatics
https://en.wikipedia.org/wiki/Swiss_Institute_of_Bioinformatics
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CHAPITRE 2 
EPIDEMIOLOGIE 
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1 - Répartition géographique 

La clavelée du mouton ou variole ovine (sheeppox) est signalée depuis le premier siècle 

après Jésus Christ. Depuis, de nombreuses épizooties, ont été rapportées en Europe et dans le 

bassin méditerranéen. 

La première description de la variole caprine (goatpox) a été faite en 1879, en Norvège, 

par Hansen. 

Tout comme la clavelée du mouton, la variole caprine a été signalée depuis sur les pays 

du pourtour méditerranéen (Fassi-Fehri & Lefèvre, 2003). 

Actuellement, on retrouve ces deux maladies en Afrique du Nord, Afrique subsaharienne, 

Asie et Moyen Orient (figure 02). 

Dans les conditions naturelles, les virus de la clavelée et de la variole caprine sont pathogènes 

principalement pour l’espèce ovine et l’espèce caprine respectivement. 

 
 

 

 
Figure 02 - Répartition géographique de la clavelée du mouton et de la variole caprine. 

Adapté de Fassi-Fehri & Lefèvre, 2003. 
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2 Epidémiologie : 

- Taux de morbidité : Zones endémiques 70-90% . 

- Taux de mortalité : Zones endémiques 5-10%, bien que pouvant approcher 100% 

chez les animaux importés .( Kahn C.M., Ed. (2005). 

 
 
 

3 -Sources de contamination : 
 

La SPPV et la GTPV semblent se transmettre principalement lors d’un contact étroit, 

mais elles se produisent également dans des environnements contaminés. Les aérosols sont 

considérés comme importants dans la transmission. Ces virus peuvent également pénétrer 

dans le corps par d’autres muqueuses ou par la peau abrasée. 

 

Le SPPV et le GTPV sont excrétés dans la salive, les sécrétions nasales et 

conjonctivales. Ils sont également abondants dans les lésions cutanées et leurs croûtes, et des 

virus ont été détectés dans le lait, l’urine, les selles et le sperme. (Biswas et al. 2020). 

 

Les animaux sont plus contagieux au cours de la première semaine suivant l’apparition 

des signes cliniques, mais certains moutons et chèvres infectés expérimentalement ont 

continué à excréter de plus petites quantités de virus dans les sécrétions nasales, 

conjonctivales et orales pendant 1 à 2 mois. Un article mentionne que les auteurs ont vu la 

transmission verticale chez les petits ruminants, mais il n’y a pas de détails. Les moutons et les 

chèvres ne deviennent pas des porteurs d’infection chronique (Kitching, 2008). 
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4 Critères de sensibilité de l’hôte et les facteurs de risques : 
 

A Critères de sensibilité : 

 
les Capripoxvirus sont considérés comme étant des virus ayant une spécificité d’hôte 

stricte (Babiuk et al., 2009). Aucune des souches virales n’a été rapportée comme pouvant 

infecter les trois espèces (bovins, ovins et caprins) en même temps (Tuppurainen et al., 2014), 

et seule la souche KSGP 0-240 est connue pour infecter les ovins et les caprins (Yan et al., 

2012). 

 

Ceci est probablement attribué à une faible réplication virale chez les hôtes hétérologues 

et à une répartition géographique différente de ces virus (Kitching, 2008). 

 

En effet, les souches africaines de variole ovine et caprine sont connues pour infecter une 

gamme d’hôtes plus large que les souches indiennes ou celles du Moyen Orient (Davies, 

1976). 

 
 

 
B les facteurs de risques : 

 

Les moutons et les chèvres sont vulnérables au SPP et au GTP. Beaucoup des souches 

étudiées causent des maladies graves chez les ovins ou les chèvres, mais certains ont des 

effets pathogènes équivalents dans les deux espèces (FAO, 2017b). 

 

En revanche, le LSDV affecte bovins et buffles d’eau asiatiques domestiques, mais il ne pas 

naturellement infecter les moutons et les chèvres. Cependant, certains souches de LSDV 

peuvent se reproduire chez les moutons et les chèvres. 

 

En outre, aucune confirmation épidémiologique n’existe concernant le rôle des ovins et 

des caprins comme réservoirs pour LSDV (Tuppurainen et coll., 2018). 
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4 L’espèce : 

 
Toutes les races de moutons et de chèvres domestiques et sauvages, bien que la plupart 

des souches causent des maladies cliniques plus graves chez une seule espèce 

 

Les races indigènes dans les zones endémiques sont beaucoup moins sensibles que les races 

introduites d’origine européenne ou australienne – la morbidité et la mortalité peuvent 

approcher les 100 % (FAO, 2017) 

 
 

5- Voies et mode de transmission : 

A Direct : 

Les virus de la variole ovine et caprine se transmettent classiquement par voie 

directe, essentiellement par voie respiratoire, par inhalation d’aérosols contaminés ou par 

contact direct avec des animaux infectés (lésions cutanées), ou indirectement par des objets 

contaminés ou de nourriture et laine contaminées (Bhanuprakash et al., 2006). 

 

Dans les régions endémiques, le fait de mettre les ovins dans des enclos proches les 

uns des autres la nuit, participe à maintenir l’infection (Bhanuprakash et al., 2006). Les 

animaux peuvent être infectés expérimentalement par inoculation intradermique, nasale ou 

orale (Bowden et al., 2008) 

 

B Indirect : 

 
La transmission indirecte par les arthropodes vecteurs n’a pas été confirmée jusqu’à 

maintenant ; néanmoins, si la charge virale est importante dans les lésions de la peau, une 

transmission mécanique par ces vecteurs ne pourrait être exclue (Tuppurainen et al., 2015). 
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6 -Prévalence de la clavelée en algérie : 
 

En Algérie, la vaccination contre le SPPV est menée à l’échelle nationale et chaque année 

utilisant un vaccin vivant atténué produit localement. 

 

Selon la fabrication, chaque dose contient un titre minimum de 1*102.5 (TCID50) de 

vaccin vivant atténué lyophilisé de la souche de référence RM/65. 

 

Les campagnes de vaccination annuelles concernent les petits ruminants (pour le SPPV et 

vaccin contre la brucellose Rev-1) et les bovins (vaccin contre la fièvre aphteuse et la rage). 

 

Il début mars-avril de chaque année; cette période est beaucoup plus acceptable pour les 

agriculteurs car elle ne coïncide ni avec l’agnelage ni avec la période de transhumance 

(Ministère algérien de l’Agriculture et du Développement rural (MADR), Données concernant 

SPPV en Algérie de 2007 à 2016, (2017)). 
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CHAPITRE 3 

PHYSIOPATHOLOGIE 

DE LA CLAVELEE 
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1 Pouvoir pathogène du virus : 
 

Ils appartiennent au genre Capripoxvirus (CaPV) dans la sous-famille des 

Chordopoxvirinae et Famille des Poxviridae (King et al., 2012). 

 

Virus de la variole ovine (SPPV) et le virus de la variole du chèvre (GTPV) sont 

intimement liés au virus de la dermatose grumeleuse (LSDV) des bovins et principalement les 

moutons et les chèvres, respectivement. 

 

Toutefois, certains isolats de virus peuvent causer des deux espèces; par conséquent, 

ces souches ont généralement transitoire spécificité de l’hôte (Babiuk et al., 2008; 

Tuppurainen et al. 2014). 

 

Le noyau central du virion contient le génome et de nombreuses protéines virales, 

tandis que la capside entoure le noyau et deux corps latéraux (Moss et al. 2006). 

 

Le génome la taille du CaPV est relativement constante (~ 150 kbp). En outre, le 

génome est grand, en forme de brique, complexe, ADN double brin et virus enveloppés 

(Biswas et al. 2020). 

 

Il contribue environ 150 gènes, ainsi que des gènes conservés engagés dans la 

virulence et les gammes d’hôtes, ainsi que la reproduction conservée et les gènes structuraux. 

La plupart des gènes région génomique de CaPV sont responsables de la réplication 

mécanismes, tandis que la région terminale contient des gènes qui influencent la 

pathogenèse et les fonctions de la gamme d’hôtes (Zeng et al. 2014). 

 
Une fausse enveloppe lipidique entoure le génome de CaPV et peut être affecté par de 

nombreux désinfectants et acides (Hosamani et al., 2004). 

 

La réplication du CaPV se produit dans le cytoplasme des cellules infectées plutôt que 

dans le noyau, une occurrence rare pour les virus à double brin Génomes de l’ADN (Schramm 

et Locker, 2005). Parce qu’il n’existe qu’un seul sérotype de CaPV, distinguant entre SPPV, 

GTPV et LSDV est difficile utilisant des techniques sérologiques (Babiuk et al., 2008; Bowden 

et al. 2008) et antigéniques (Babiuk et al. 2008). 
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Cependant, le séquençage génétique et phylogénétique étude du GPCR (récepteur 

couplé à la protéine G) et gènes de sous-unités RPO30 codant les gènes de 30 Kd ont été 

développés pour discriminer entre LSDV, GTPV et SPPV (Lamien et al., 2011). P32, GPCR et Les 

gènes RPO30 sont fortement conservés chez les capripoxvirus (Venkatesan et coll., 2012; 

Mahmoud et Khafagi 2016). Suite à l’analyse de SPPV ou GTPV, les pertes de 5 cadres de 

lecture ouverts (LRF) (Biswas et al. 2020) et délétion de 21 nucléotides dans le gène RPO30 du 

SPPV ont été signalés (Rouby 2018). En outre, le gène B22R partie a montré une délétion dans 

la souche SPPV Roumanie par rapport à GTPV et LSDV (Chibssa et al. 2019). Par conséquent, 

ces résultats ont révélé que GTPV est plus étroitement lié au LSDV par rapport au SPPV (Le 

Goff et al. 2009; Lamien et al. 2011). 

 
 
 

2 Réponse immunitaire à l’infection : 
 

La réponse immunitaire de l’hôte vis-à-vis d’une infection par les poxvirus est 

multifactorielle et dépend à la fois de la virulence de la souche virale (souche 

sauvage/atténuée), du statut immunitaire de l’hôte mais aussi de l’âge et de la race de 

l’animal (Heraud et al., 2006). 

 

L’immunité anti-Capripoxvirus est surtout à médiation cellulaire; néanmoins, 

l’immunité humorale joue aussi un rôle dans la protection des animaux infectés (Kitching et 

al., 1987). Immédiatement après l’infection, des mécanismes non spécifiques (apoptose, 

complément, IFN, cytokines, cellules NK) servent de première ligne de défense, suite à quoi 

les réponses immunitaires adaptatives médiées par les cellules T prennent le relais. 
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3 Signes cliniques : 

 
A Signes cliniques précoces 

 
- élévation de la température rectale à plus de 40 °C . 

 
- Des macules se développent en 2 à 5 jours petites zones circonscrites d’hyperémie , le plus 

évident sur la peau non pigmentée (Sumana et al. 2020). 

- Des papules se développent à partir de macules – gonflements durs de 0,5 à 1 cm de 

diamètre qui peuvent couvrir le corps ou être limités à l’aine, l’aisselle et le périnée . Les 

papules peuvent être recouvertes de vésicules remplies de liquide , mais c’est rare. Une 

forme aplatie et hémorragique de capripox a été observée chez certaines races de chèvres 

d’Europe, dans lesquelles toutes les papules semblent s’unir sur le corps ; cette forme est 

toujours fatale (Bhanuprakash et al., 2006) 

 

B -Phase aiguë : 

 
Dans les 24 heures suivant l’apparition des papules généralisées 

 
- les animaux atteints développent une rhinite, une conjonctivite et une hypertrophie de 

tous les ganglions lymphatiques superficiels, en particulier les ganglions lymphatiques pré- 

pulmonaires 

 

- Des papules sur les paupières causent une blépharite de gravité variable 

 
- Des papules sur les muqueuses des yeux et ulcère du nez , créant un écoulement 

mucopurulent Les muqueuses de la bouche, de l’anus, du prépuce ou du vagin deviennent 

nécrotiques 

 

- La respiration peut devenir laborieuse et bruyante en raison de la pression exercée sur 

les voies respiratoires supérieures par les ganglions lymphatiques rétropharyngés enflés 

drainant les lésions pulmonaires en développement. (Murray et al., 1973) 
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Figure 03 : Lésions papulo-vésiculeuses chez un ovin atteint de variole ovine . (photo 

personnelle) 
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C- Si l’animal survit à la phase aiguë : 
 

- les papules deviennent nécrotiques à la suite d’une thrombose vasculaire et d’une 

nécrose ischémique 
 

- papules forment des croûtes dans les 5 à 10 prochains jours, qui persistent jusqu’à 

6 semaines, laissant de petites cicatrices 
 

- les lésions cutanées sont sensibles à la mouche. 
 

- pneumonie secondaire est fréquente. 
 

- l’anorexie est inhabituelle à moins que les lésions buccales nuisent physiquement à 

l’alimentation. 
 

- l’avortement est rare. (Murray et al., 1973) 
 

4 Diagnostic : 
 

Cliniquement, il est difficile de distinguer SPP de GTP selon les symptômes, les lésions 

et les lésions post-mortem (Bowden et al. 2008). De plus, sur le terrain, de nombreux les 

manifestations cliniques et pathologiques sont reconnues en raison des variations dans la 

réponse de l’hôte, les espèces de virus et la virulence des souches virales (Sumana et al. 

2020). Le temps d’incubation varie de 4 à 21 jours (Gitao et al. 2017); cependant, il est 

généralement de 21 jours (OIE 2010). 

 

En général, les infections à CaPV ont des manifestations cliniques similaires (Rao et 

Bandyopadhyay, 2000). 

 

Initialement, les lésions apparaissent sous forme de papules et d’autres progrès aux 

nodules, vésicules et pustules (lésions relevées); formation de gale sur la peau (Babiuk et al. 

2008; Bhanuprakash et al. 2006). Animaux les plus touchés s’affaiblir et perdre l’appétit, avoir 

une forte fièvre (40-42 °C) et qu’il est difficile de respirer à cause présence de cloques dans les 

voies respiratoires et poumons (Bowden et al., 2008). Les lésions cutanées sont visibles sur le 

corps entier des animaux infectés, mais peut être facilement sur les zones sans poils. Lésions 

(bouche, nez et paupières), écoulement nasal et salivation extrême se produisent. Les 

muqueuses deviennent nécrosées et ulcéreuses. La présence de nodules dans l’intestin 

conduit à la diarrhée (Rao et Bandyopadhyay, 2000; Haller et coll. 2014). 
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5 Diagnostic différentiel : 
 

SPP et GTP peuvent être confondus avec Ecthyma contagieux , dermatophilose, croûte 

ovine, urticaire, parasitaire pneumonie, et la gale. (Tableau 2) Cependant, dans les cas graves, 

signes cliniques sont très caractéristiques. 

En outre, un infection simultanée avec orf et peste des petits ruminants peut causer les 

signes cliniques de SPP ou GTP avec lésions cutanées résultant de lésions pulmonaires et 

écoulement nasal par PPR (OIE, 2008). 
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Tableau 3 : Diagnostic différentiel des Capripoxvirus. (Murray et al., 1973). 
 

Types de pathologies pouvant 

se confondre avec les 

infections à Capripoxvirus 

 
Observations cliniques spécifiques 

Ecthyma contagieux 

(Orf, Parapoxvirus) 

Papules qui évoluent en vésicules puis en croûtes qui se 

dessèchent envahissant le pourtour de la bouche. Forme 

papillomateuse en « chou-fleur » possible mais rare 

Bluetongue 

(BTV, Orbivirus) 

Fièvre intense, congestion de la langue, salivation, boiterie et 

immobilité, enflure de la face, ulcères des gencives et des lèvres, 

avortement et stérilité 

Peste des petits ruminants 

(PPRV, Morbillivirus) 

Forte hyperthermie, congestion des muqueuses buccales et 

oculaires, larmoiement, jetage spumeux, 

avortement,complications digestives (diarrhée profuse) 

 

Herpes virus 

(Pseudo LSD) 

Forme souvent inapparente chez les ovins mais fatale chez les 

bovins. Fièvre, écoulement nasal et oculaire avec une 

opacification de la cornée, signes neurologiques 

(ataxie,nystagmus) 

Lymphadénite caséeuse 

(Corynébactérium 

pseudotuberculosis) 

Deux formes possibles : interne ou externe. Abcès en regard des 

nœuds lymphatiques superficiels ou au niveau des tissus sous 

cutanés, abcès mammaires fréquents chez les femelles 

 

Gale 

(Sarcoptes, Psoroptes) 

Très forte contagion, trois formes : 

- Gale sarcoptique : localisée au niveau de la tête,prurit intense 

- Gale choriotique : localisée aux pattes (lésions podales) et au 

scrotum chez le mâle 

- Gale psoroptique : gale du corps aspect modifié de la toison 

Pneumonie parasitaire 

(Strongyloses respiratoires) 

Jetage, larmoiement, fièvre, dyspnée accompagnée de bronchite 

et d’une bronchopneumonie chronique 

Morsures d’insectes Rougeur, prurit, zone d’inflammation remplie de liquide 

 

Photosensibilisation 
Animaux à robes foncées : Eczéma de la face 

Animaux à peau claire : nécrose et escarres généralisées 
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6 Diagnostic de laboratoire : 

 
Même si les lésions cutanées observées lors des infections à Capripoxvirus sont 

pathognomoniques, il est impératif d’avoir recours à l’expertise du laboratoire pour confirmer 

le diagnostic posé. Le diagnostic de laboratoire peut se réaliser de deux manières distinctes : 

 

(1) détection de l’agent pathogène lui-même dans le prélèvement, par des techniques 

d’amplification et d’isolement, 

 

(2) détection de marqueurs de la présence de pathogènes dans l'organisme au moyen de 

techniques immuno-sérologiques de type ELISA, Immunofluorescence et séroneutralisation 

(Babiuk et al., 2009). 

 
 

 
7 Traitement : 

 
Mis à part les soins de soutien, il n'existe aucun traitement spécifique contre l'infection 

à la calvélee . 

 

La gestion clinique des animaux infectés comprend un traitement symptomatique et une 

antibiothérapie forte pour limiter et contrôler les infections bactériennes secondaires. Les 

animaux potentiellement sensibles présentant des signes typiques d’infection doivent être 

séparés des autres ou isolés si possible. Seule la vaccination prophylactique. (Bowden et al., 

2008) 
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8 Prophylaxie sanitaire et vaccination : 
 

A - Prophylaxie sanitaire : 
 

Si l’abattage sélectif n’est pas possible, isoler les troupeaux infectés et les animaux 

malades pendant au moins 45 jours après le rétablissement 
 

Abattage du troupeau infecté si possible 
 

Élimination appropriée des cadavres et des produits - on utilise souvent le brûlage ou 

l’enfouissement 
 

Nettoyage et désinfection rigoureux des fermes et de l’équipement 
 

Mise en quarantaine de nouveaux animaux avant leur introduction dans les troupeaux 

Contrôles des mouvements des animaux et des véhicules dans les zones infectées 

La vaccination peut être envisagée lorsque la maladie s’est propagée plus largement (OIE, 

2008). 
 

B- Prophylaxie médicale : 
 

Des vaccins vivants et inactivés ont été utilisés pour le contrôle du capripox. Toutes les 

souches de capripoxvirus examinées à ce jour partagent un site de neutralisation majeur et se 

protégeront contre les croisements. 

 

Il existe plusieurs vaccins antiviraux atténués administrés par voie sous-cutanée ou 

intradermique; l’immunité conférée dure jusqu’à 2 ans 

 

Les vaccins inactivés ne donnent, au mieux, qu’une immunité à court terme 

 
Actuellement, aucun vaccin recombinant contre les capripoxvirus n’est disponible sur le 

marché. Cependant, une nouvelle génération de vaccins contre le capripox est en cours de 

développement et utilise le génome du capripoxvirus comme vecteur pour les gènes d’autres 

pathogènes des ruminants, par exemple les gènes de la peste bovine et de la peste des petits 

ruminants (PPR). (OIE, 2008). 
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Conclusion : 
 

La variole des ovins est distribuée dans le monde entier, y compris En . Algerie. 

La transmission serait facilitée par contact direct ou indirect avec les voies respiratoires 

gouttelettes d’animaux gravement contaminés. 

SPP et GTP ont d’énormes conséquences économiques pour les propriétaires de bétail 

dans les zones endémiques et sont les principales limites marché international des animaux 

vivants et de leurs produits. 

Les pertes économiques sont également reflétées par la diminution de la viande et la 

production de lait, l’avortement, la laine de faible qualité et et l’interdiction du commerce 

international. 

La solution, résiderait dans la mise enplace d'un programme commun de lutte contre 

la clavelée,fondé sur l'harmonisation des méthodes de lutte dans les différents pays de la 

région. Cette harmonisation devraitnotamment porter sur la prophylaxie médicale, 

la prophylaxiesanitaire et le contrôle des échanges et des mouvementsd'animaux dans les 

régions frontalières. 
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