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Résumé

Le virus influenza équin (EIV) est un des pathogénes respiratoires les plus importants des équidés qui
entraine une morbidité importante. De rares cas de mortalité sont décrits, le plus souvent dus a une infection
bactérienne secondaire. La grippe représente un probléme de santé et de bien-étre pour le cheval, mais
également un probléme économique important. La vaccination est un des outils essentiels de prévention.
Bien que des vaccins soient disponibles depuis les années soixante, le virus grippal reste toutefois une
menace et des foyers sont réguliérement rapportées un peu partout dans le monde. Ceci s’explique par
I'évolution constante du virus grippal. Dans ce contexte, I'étude de la virulence des souches virale en
circulation ainsi que la mesure de I’absence ou I'insuffisance de la réponse vaccinale chez certains chevaux est
essentielle. La relation entre le virus et son hote mérite d’étre clarifiée afin de mieux comprendre certains
aspects cliniques et éviter, ou limiter, des défaillances dans les méthodes de prévention. L'étude proposée ici
a pour objectif de mieux définir la notion de « faibles répondeurs » et aidera a mieux comprendre 1’ (les)
origine(s) de cette défaillance chez certains poulains. Les souches grippales EIV en circulation ces dernieres
années sont également étudiées afin de mieux évaluer I'impact de la variabilité virale sur la pathogénicité.

Mots clés : virus influenza équin, vaccination, pathogénicité

Summary

Equine influenza (EI) is a major respiratory disease of the horse, which induces high morbidity. Mortality
remains occasional and usually associated with secondary bacterial infection. Equine influenza is not only a
welfare issue but could also have an important economic impact on the industry. Equine influenza
vaccination is one of the most efficient tools of prevention. Vaccines are commercially available since the
1960s. However, due to its constant evolution and the associated antigenic drift, the equine influenza virus
(EIV) remains a major threat and several outbreaks are reported every years worldwide. Therefore, it is
essential to study strain pathogenicity and the phenomenon of poor/low response to vaccination. The
pathogen/host relationship needs further investigation in order to better understand some aspects of the
clinical disease associated with EI and to limit potential vaccine breakdowns. The study reported here aims to
define the notion of vaccine poor responder and its causes in foals. The EIV strains circulating during the last
few years will also be presented and evaluated for their impact on pathogenicity.
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Introduction

Le virus influenza équin, plus communément appelé virus de la « grippe équine », est, de par sa contagiosité
et sa pathogénicité, 'agent infectieux respiratoire entrainant le plus de pertes économiques pour I'industrie
équine. Lors de I’épizootie australienne de 2007, pays jusqu’alors indemne de grippe équine, les pertes
financiéres ont été évaluées a plus d’'un milliard de dollars australiens. Chez le cheval, I'infection par le virus
grippal entraine une morbidité importante et de rares cas de mortalité ont été décrits, le plus souvent dus a
une infection secondaire par des bactéries. Cette maladie fait aujourd’hui ’'objet d’une surveillance toute
particuliere en France par I'intermédiaire du réseau d’épidémiosurveillance en pathologie équine (RESPE).
Ce réseau de vétérinaire sentinelle informe les vétérinaires praticiens, les autorités sanitaires ainsi que les
organismes de références internationaux tels que I'OIE (Office internationale des épizooties). La vaccination
est a ce jour un des éléments essentiels de prévention contre la grippe équine. Lors du dernier congres
d’infectiologie de Lexington (EID IX, 2012), les experts ont classé comme prioritaire, la nécessité de réaliser
des recherches afin de comprendre pourquoi certains chevaux ne répondent pas, ou répondent mal, a la
vaccination contre la grippe. Cet article présente aprés un bref rappel sur le virus influenza équin, la
problématique vaccinale et cette nouvelle notion de « faible répondeur ».

1 Le virus de la grippe équine

1.1 Présentation des virus influenza équins

Le virus de la grippe équine est un Influenzavirus de type A appartenant a la famille des Orthomyxoviridae.
Les virus influenza de type A sont divisés en plusieurs sous-types et, a ce jour, seuls deux sous-types sont
reconnus comme pathogeénes chez le cheval : H7N7 et H3N8. Le sous-type H3N8 semble étre l'unique
responsable d’épizooties a travers le monde.

En 2004, le virus a franchi une barriére d’espéce, puisque il a été transmis a des chiens de course, avec de
rares cas fatals. D’autre part, en 2009, un virus H5N1 hautement pathogéne a été isolé en Egypte chez 3 anes
qui présentaient des symptomes grippaux.

Ces virus sont généralement dotés d’'un fort pouvoir évolutif par le biais de modifications antigéniques
mineures ou majeures. Les modifications antigéniques majeures, appelées réassortiments géniques, sont
consécutives a 'infection d’une cellule par deux virus de sous-types différents, ot des échanges de segments
peuvent survenir et donner naissance a un nouveau variant. A la fin des années 80, un tel réassortiment est
survenu en Chine entre un virus aviaire et le virus H3N8 équin. Le niveau de protection contre ce nouveau
variant des chevaux présents dans cette région s’est révélé insuffisant et a conduit a la mort de prés de 20%
de certains effectifs (Guo et al., 1995).

Les modifications mineures, appelées glissements antigéniques, sont le résultat de mutations accumulées
lors de la synthése de 'hémagglutinine (HA) et de la neuraminidase (NA) (déterminants antigéniques
majeurs). Ces mutations concernent généralement un ou quelques acides aminés pouvant modifier le virus et
entrainer un échappement immunitaire.

Ces modifications ont conduit & ’évolution du virus des années 60 a nos jours entrainant ’apparition de deux
lignages depuis la fin des années 80, appelés lignages Eurasien et Américain. Seul le lignage américain
semble circuler a I'’heure actuelle. Il est composé de trois clusters appelés Argentin, Kentucky et Florida.
Depuis le milieu des années 2000, les virus influenza isolés lors d’épizooties appartenaient tous au cluster
Florida ayant lui-méme évolué en deux Clades, les Clades 1 et 2 (Bryant et al., 2010). Ces derniéres années,
des représentants des deux Clades ont été isolés en France, bien que le Clade 1 n’ait été retrouvé que lors de
I’épizootie de Grosbois en 2009 (Legrand et al., 2013) (Figure I).
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Figure I : Analyse phylogénétique des virus influenza isolés en France entre 2005 et 2010 réalisée dans
I’ensemble du gene de I’hémagglutinine H3. Les séquences sont comparées a des séquences obtenues dans
d’autres pays, référencées dans Genbank.

Figure I: Phylogenetic analysis carried out in the hemagglutinin nucleotide sequence on strains isolated
from 2005 to 2010 and compared with sequences of equine influenza viruses referenced in Genbank.
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Cette évolution nécessite une surveillance particuliére de la circulation du virus grippal. Chaque année, un
groupe d’experts international (ESP-Expert Surveillance Panel) se réunit sous I'égide de I'OIE afin de

recenser les variants circulant dans chaque pays et d’émettre des recommandations pour la composition des
vaccins.

1.2 Signes cliniques

Les manifestations cliniques de la grippe équine sont trés proches de ce qui peut étre observé chez les autres
mammiféres. Ainsi 3 formes sont classiquement décrites, les formes mineure, majeure simple et majeure
compliquée.

¢ La forme mineure, avec des signes cliniques le plus souvent discrets, est la plus souvent rencontrée
chez les populations vaccinées. Les chevaux vont développer une hyperthermie modérée, une toux assez
rare et un jetage nasal peu abondant.

¢ La forme majeure simple est celle qui présente le plus de similitude avec ce qui est observé chez les
autres mammiféres. C’est également la plus communément observée dans I'espéce équine. Elle se
manifeste par une forte hyperthermie, une toux quinteuse, séche et douloureuse associée a un jetage
séreux trés abondant. Les animaux sont trés affaiblis et sujets a une anorexie temporaire. D’autres signes
cliniques comme de la conjonctivite, de 1'épiphora (écoulement anormal de larme), de 1'cedéme des
membres, de la myalgie (douleurs musculaires), ainsi que de la tachypnée (augmentation de la fréquence
respiratoire) et/ou dyspnée (difficultés a respirer) peuvent également étre observés. Rares sont les cas
recensés de mortalité chez les chevaux adultes, en revanche, chez les jeunes poulains ou les chevaux
immunodéprimés, une telle infection peut se révéler fatale.

e La forme majeure compliquée est généralement consécutive a une surinfection bactérienne venant
s’ajouter a l'infection virale. Les principales manifestations cliniques de ces complications sont une
rhino-sinusite purulente, une bronchite, un cedéme pulmonaire, une congestion pulmonaire, une
broncho-pneumonie... Ces formes peuvent conduire a la mort de ’animal.

1.3 Transmission, mesures préventives et traitement

Au sein d’un élevage, le virus se propage majoritairement via les gouttelettes émises lors de la toux. Ces
gouttelettes peuvent contenir des milliards de particules virales. Ainsi, plus les chevaux auront des signes
cliniques prononcés, plus les risques de contamination seront élevés. D’autres vecteurs peuvent également
favoriser la dissémination du virus : les objets en contact avec les individus malades et I'intervention
humaine.

Lors d’'une épizootie, l'isolement des animaux malades et des animaux ayant été a leur contact est
indispensable. Il est également important que les soins apportés aux chevaux malades soient effectués apres
ceux prodigués aux individus sains.

Le traitement des infections grippales est essentiellement symptomatique via I’administration
d’antipyrétiques (médicament utilisé dans le traitement de la fiévre) parfois couplés a de la vitamine C. Une
fievre persistante conduira a ’administration d’antibiotiques. Aprés une infection par le virus grippal, trois
semaines minimum sont nécessaires aux chevaux malades pour recouvrer la totalité de leur faculté.

Les mesures de vaccination et de conduite de 1'élevage restent le meilleur outil de controle face au virus
grippal puisqu’il est estimé qu'une vaccination correctement effectuée sur 70% d’une population de chevaux
préviendrait I'apparition d’une épizootie. Cette politique vaccinale n’empéche cependant pas la survenue de
cas sporadiques, mais I'immunité acquise entraine une diminution de l'intensité et de la durée des
symptomes, limitant ainsi la propagation virale.

2 La réaction immunitaire de ’hote

2.1 Importance des réponses immunitaires humorale et cellulaire

L’infection naturelle ou expérimentale par le virus de la grippe équine induit une protection de longue durée
(jusqu'a plusieurs mois) contre une réinfection par la méme souche virale ou une souche proche. La
vaccination contre le virus de la grippe équine va induire la mise en place d'une immunité protectrice, qui va
apparaitre en général dans les 2 semaines qui suivent la seconde immunisation (pour la plupart des vaccins
commerciaux). Qu’elle soit induite par une infection naturelle ou par la vaccination, la durée de protection
est variable. Elle va dépendre de I'animal, de la nature de la souche virale a 'origine de I'infection et du type
de vaccin administré. Cette protection implique la stimulation des réponses immunitaires humorales (a base
d’anticorps) et cellulaires.
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2.2 Immunité humorale (réponse anticorps) |

La synthese d’anticorps qui vont reconnaitre spécifiquement le virus de la grippe équine est essentielle pour
la mise en place d'une immunité effective. Le taux d’anticorps est considéré comme un marqueur prédictif de
protection contre une souche virale homologue (proche de la souche incorporée dans le vaccin administré).
Ce taux est mesuré par le test d’hémolyse radiale simple (SRH) ou le test d’inhibition de '’hémagglutination
(IHA). La protection contre les signes cliniques de la maladie va étre observée avec des taux d’anticorps SRH
de gomm?2 ou plus. Des taux supérieurs a 150mm?2 seront nécessaires pour prévenir I'excrétion virale. Ce
taux d’anticorps va fluctuer dans le temps, avec un pic mesurable dans les 2 ou 3 semaines aprés chaque
immunisation et une diminution qui peut étre significative entre chaque immunisation (Figure II).
L’hémagglutinine et la neuraminidase sont des protéines présentes a la surface des virus grippaux. Les
anticorps qui reconnaissent ces protéines agissent en neutralisant le virus avant l'infection des cellules de
I’épithélium respiratoire et en inhibant son excrétion apres réplication au sein des cellules infectées. La
neutralisation du virus grippal est essentielle pour limiter la propagation de la maladie. Les molécules HA et
NA sont donc des cibles vaccinales importantes pour la majorité des vaccins antigrippaux. L'efficacité de la
réponse immunitaire spécifique des molécules HA a été clairement démontrée dans le cadre de la grippe
équine. L’activité protectrice des anticorps spécifiques des molécules NA n’a pas encore été étudiée et
démontrée chez le cheval.

Figure II : Schéma classique de la réponse humorale au cours de la primo-vaccination
(2 immunisations : V1 et V2) et du premier rappel (V3) contre la grippe équine.
Figure II: Schematic of the antibody response after primary immunisation
(2 immunisations: V1 and V2) and boost immunisation (V3) against equine influenza.
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Les taux d’anticorps SRH présentés ici correspondent a des valeurs expérimentales moyennes et peuvent varier en fonction des vaccins
contre la grippe équine. Les seuils des protections clinique et virologique ont été définis dans le cadre d’infections expérimentales
homologues (souche grippe vaccinale = souche grippe de challenge). Ces seuils sont représentés ici a titre indicatif et peuvent varier en
fonction du vaccin utilisé, de la souche grippale en circulation etc...

SRH antibody titres presented here are based on experimental data and could varied depending of the vaccine used. Protection
threshold against clinical signs of disease and virus shedding have been defined for homologous vaccine and challenge strains
(vaccine strain = challenge strain). These thresholds are presented here but could varied depending of the vaccine use, the nature of
the circulating strain etc...

2.3 Immunité cellulaire

Une protection significative a également été décrite chez des chevaux n’ayant pas d’anticorps au moment de
Iinfection. La protection contre la souche Australienne A/eq2/Sydney/2888-8/07 (responsable de
I'épidémie Australienne de grippe équine en 2007) a été démontrée chez 4 poneys qui avaient été infectés 18
mois auparavant avec la souche A/eq2/South Africa/4/03 (Bryant et al., 2009). Les taux d’anticorps mesurés
chez ces animaux au moment de la réinfection étaient faibles ou nuls. Dans de telles conditions, la protection
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observée était probablement basée sur une mobilisation de la réponse immunitaire de type cellulaire ayant
pour but I'élimination des cellules infectées. Ceci s’est traduit par une réduction des signes cliniques. La
stimulation des cellules macrophagiques, natural killers et lymphocytes T cytotoxiques (CTL) qui ciblent
directement les cellules infectées par le virus grippal, ainsi que la présence de lymphocytes T armés
nécessaire pour la mobilisation rapide des lymphocytes B mémoires et de la synthése d’anticorps, sont
probablement également essentielles. Comme pour les autres virus grippaux, la réponse cellulaire peut étre
considérée comme un co-marqueur de protection. Les principales cibles des CTL sont les protéines virales
conservées (tel que la protéine de Matrice et la Nucléoprotéine), qui peuvent également contribuer a la
protection croisée (protection contre des souches de grippe équine qui sont différentes de la souche virale a
I'origine de la réponse immunitaire). Ces cibles antigéniques n’ont toutefois pas encore été étudiées dans le
cadre de la grippe équine.

3 Les différents vaccins contre la grippe équine et leur technologie

Des vaccins contre la grippe équine sont disponibles commercialement depuis les années 1960. La majorité
des vaccins disponibles actuellement sont capables de stimuler une réponse immunitaire proche de celle
induite par l'infection naturelle par le virus grippal, afin de mettre en place une protection de longue durée
basée sur les réponses humorales et cellulaires (Paillot et al., 2006). La stimulation d’une réponse cellulaire a
également pour objectif de réduire I'impact du glissement antigénique sur la protection induite par la
vaccination (qui est plus ou moins important en fonction des différences entre les souches virales vaccinales
impliquées et celles a 'origine de I'infection). Les principaux vaccins grippaux actuellement commercialisés
en France et en Europe sont présentés dans le tableau 1.

Tableau 1 : Exemple de vaccins contre la grippe équine commercialisés en France et en Europe (présentés par
groupe technologique).
Table 1: Example of Equine Influenza vaccines commercialized in France and in Europe (organised by

technology)
Technologie EX%?CI; li(;de Société Adjuvant Antigenes Souche virale
. Duvaxyn™ IE Newmarket/1/93 (H3N8)
Vlriunsai(t)ilzlglet Duvaxyn IE-T Plus Elanco Carbopol Virus complet Suffolk/89 (H3N8)
(Tetanus) Prague/56 (H7N7)
s Prague/56 (H7N7):
ISCOM- -Equilis Prequenza ISCOM- HA ou Newmarket/1/93 (H3N8)!
-Equilis Prequenza MSD . . .
Matrix TE (tetanus) Matrix Virus complet | South Africa/4/03 (H3N8)z2
Newmarket/2/93 (H3N8)/2
-Equip™ F Self - Newmarket/77 (H7N7)
ISCOM -Equip F-T Zoétis adjuvanting prtlrﬁf‘g):tlwn Borlinge/91 (H3N8)
tetanus entucky/9 3
( ) (ISCOM) K 8 (H3N8)
-Proteq Flu™ ‘s . .
. ) Meérial Animal Ohio/03 (H3N8)
Vecteur viral Proteq Flu TE Health Lid Carbomer HA Newmarket/2/93 (H3N8)
(tetanus)

1: Equilis Prequenza avant mise a jour 2013; 2 : Equilis Prequenza apres mise a jour 2013.

3.1 Vaccins contre la grippe équine et glissement antigénique

Comme tous les virus grippaux, le virus de la grippe équine évolue de maniere constante afin d’échapper au
systeme immunitaire. L’acquisition et I'accumulation de mutations génétiques ponctuelles va entrainer une
dérive antigénique. Le virus qui circule est donc de moins en moins bien reconnu par le systéme immunitaire
stimulé par la vaccination (ou une infection naturelle), ce qui se traduit par une protection vaccinale de
moins en moins efficace. La sélection de souches représentatives des souches circulantes est donc essentielle
pour lélaboration des vaccins grippaux. Aucun des vaccins contre la grippe équine actuellement
commercialisés en France ne satisfait aux derniéres recommandations du panel d’experts de 'OIE pour les
vaccins grippe équine, qui préconise 'inclusion des souches virales des sous-lignées Floride clade 1 et 2, telles
que les souches A/eq2/South Africa/4/03 et A/eq2/Richmond/1/07 (OIE, 2012). Ces recommandations ont
pour but d’éviter les défaillances vaccinales et sont basées sur une surveillance au niveau mondial des
souches grippales en circulation, de leur séquencage génétique et de leur caractérisation antigénique.
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3.2 Vaccins grippaux a base de virus inactivés ou sous unitaires

Pour la préparation de vaccin a base de virus complet inactivé, le virus grippal est cultivé dans des ceufs
embryonnés ou sur lignées cellulaires (Figure IIT). La suspension virale est ensuite inactivée (par 'emploi de
formaldehyde ou de beta-proprioloactone). Un adjuvant va généralement étre incorporé au vaccin afin
d’augmenter I'immunogénicité de la suspension vaccinale, ce qui se traduit par une amélioration de
Pefficacité et de la durée de la réponse immunitaire induite. De nombreux vaccins sous unitaires ou
fragmentés ont été développés pour remplacer les vaccins a base de virus complets inactivés. Ces vaccins sont
obtenus par la fragmentation de virions purifiés en utilisant des détergents ou de I’éther, substances qui sont
éliminées par la suite. Les vaccins sous unitaires contiennent un ou plusieurs antigénes viraux semi-purifiés
ou purifiés. Les vaccins sous-unitaires contre la grippe équine contiennent principalement les protéines de
surface HA et NA.

Les vaccins ISCOM-ISCOMatrix méritent un complément d’information.

«  Vaccin a base de complexe immuno-stimulant (ISCOM) (EquipF par exemple) : les particules ISCOM
sont des structures en forme de « cage », formées de maniére spontanée aprés combinaison de
phospholipides, cholestérol et de saponine de type Quillaja, en présence des antigénes grippaux. Ce
type d’adjuvant est particulierement adapté aux antigenes membranaires, comme HA et NA.

«  Vaccin ISCOMATRIX (Equilis Prequenza par exemple), sont technologiquement proches des vaccins
de type ISCOM a la différence pres que les antigenes et les ISCOM sont préparés séparément et
ensuite combinés. La nouvelle version du vaccin Equilis Prequenza contient du virus vivant inactivé
associé a la structure ISCOM.

Figure III : Différentes technologies de vaccins contre la grippe équine (avec exemples en italique).
Figure III: Equine influenza vaccine technologies (example in italic).
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3.3 Vaccin vivant a base de vecteur viral '

Un vaccin vivant est défini comme étant une préparation vaccinale contenant un organisme vivant. Cet
organisme peut-étre atténué, correspondre a une forme modifiée du pathogéne d’origine ou bien étre un
organisme hétérologue utilisé comme vecteur des antigénes du pathogéne d’intérét (vaccin a vecteur vivant
recombinant). Le vaccin contre la grippe équine ProteqFlu™ contient un vecteur viral vivant de type
canarypox, qui est infectieux mais qui ne se réplique pas et n’induit pas de pathologie chez les mammiféres.
Le géne de la molécule HA du virus de la grippe équine est inséré dans génome du virus canarypox. Avec ce
type de vaccin, I'antigéne viral d’intérét est exprimé et synthétisé de novo a I'intérieur des cellules infectées
par le vaccin vivant. L’antigene grippal est ainsi présenté au systéme immunitaire d'une maniére assez
proche de celle observée au cours de I'infection naturelle, induisant la stimulation des réponses immunitaires
humorales et cellulaires.

3.4 Plan de vaccination

Le protocole de vaccination contre la grippe équine pour les animaux n’ayant jamais été vaccinés est composé
de 2 injections, réalisés a 4 a 6 semaines d’intervalle, suivit par 'administration d’'une troisieme dose de
vaccin 5 a 6 mois plus tard et d’injections de rappel annuelles ou semestrielles par la suite (Fédération
Equestre Internationale, UK Jockey Club rules for equine influenza vaccination).

La vaccination annuelle est obligatoire en France :

« Pour prendre part a des compétitions, accéder aux sites d’entrainement, aux hippodromes et aux
sites détenus par les sociétés de courses. Le planning de vaccination recommandé est de 2
immunisations (séparées de 21 a 92 jours), un premier rappel 150 a 215 jours plus tard, et des
rappels annuels aprés 365 jours (Arrété ministériel 17/01/92).

«  Pour participer aux présentations de reproduction, étalons et juments reproductrices.

« Pour participer aux autres événements équestres une immunisation contre la grippe équine est
requise.

« Il faut au moins dix jours d’écart entre la vaccination et la course (Code des courses 4/12/80).

« Le planning de vaccination minimal est de 2 injections espacées d'un mois, un premier rappel 6 mois
apres la premiére vaccination, et des rappels tous les 6 mois ou 1 an par la suite (Arrété ministériel

17/01/92).

3.5 Problématique des faibles répondeurs

La réponse vaccinale suboptimale est un phénomene reconnu chez les chevaux (Wood, 1991; Mumford, 1998;
Gildea et al., 2011; Paillot et al., 2013). Ces animaux ne développent pas de réponse immunitaire adéquate
apres immunisation, ils sont donc généralement partiellement protégés et peuvent développer une forme
sub-clinique non détectable de la maladie. Néanmoins, ces chevaux peuvent excréter des quantités
importantes de virus infectieux sur des périodes de temps significatives. Ils peuvent ainsi contribuer a la
propagation de la maladie (Powell et al., 1995; Mumford et al., 1998; Park et al., 2003). L’épizootie
catastrophique de grippe équine qui a affecté ' Australie en 2007 est le résultat de I'introduction d'un cheval
n’ayant pas répondu de fagon optimale a la vaccination. Cette protection immunitaire partielle va non
seulement réduire l'efficacité de la couverture vaccinale d’'une population donnée, mais peut également
favoriser la dérive antigénique des souches grippales circulantes qui entrainera une rupture vaccinale a
moyen ou long terme(Boni, 2008). Une meilleure compréhension de la réponse immunitaire apres
vaccination est essentielle pour optimiser la prévention contre la grippe équine. Une étude récente vient de
démontrer sur un nombre trés limité de chevaux que la réponse immunitaire humorale n’est pas toujours
équivalente d’'un vaccin a I'autre (Gildea et al., 2011).

Pour l'espece humaine, le phénomeéne de réponse vaccinale suboptimale (Tan et al., 2001; Kimman et al.,
2007) contre la rougeole (Poland et al., 2001; Dhiman et al., 2007), ’hépatite B (Hohler et al., 2002) et la
grippe (Gelder et al., 2002) a été expliqué en partie par des variations de ’héritage génétique. Un certain
nombre de genes ont été associés a ces variations, tels que ceux codants pour le systéme HLA (Poland et al.,
2001; Gelder et al., 2002), les Toll-like récepteurs (Kimman et al., 2008), les molécules du complément
(Hohler et al., 2002) ou les cytokines immunorégulatrices (Dhiman et al., 2007; Dhiman et al., 2008). Des
résultats préliminaires obtenus a 'Animal Health Trust sur une population de 80 pur-sangs ont démontré
I’association d'une région proche du géne codant pour la chaine alpha du récepteur de I'IL6 avec le niveau de
réponse humorale stimulé apres vaccination contre la grippe équine.
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Conclusion

La vaccination contre la grippe équine reste a ce jour un des éléments de prévention les plus efficaces afin de
prévenir, ou de limiter, I'impact des épidémies de grippe équine. Ceci est trés clairement illustré par le
nombre limité de foyers de grippe rapportés en Europe tous les ans (aucun foyer rapporté en France en
2013). Leur étendue est également restreinte et sans comparaison avec I'épidémie de grippe équine qui a
affecté I’Australie en 2007. L’Australie n’autorise pas la vaccination contre la grippe équine comme mesure
de prévention sur son territoire et se repose sur un systéme de quarantaine des chevaux importés, qui eux
doivent satisfaire a une obligation de vaccination.

Les vaccins grippe équine disponibles commercialement ont tous une efficacité démontrée, qui peut
néanmoins dépendre de nombreux facteurs, tel que la souche vaccinale présente dans le vaccin, la nature de
I’adjuvant incorporé, la diversité des antigénes viraux etc... Toutefois, une mise a jour plus rapide de ces
vaccins est nécessaire afin de minimiser les risques de défaillance vaccinale liés a la dérive antigénique du
virus de la grippe équine. La diversité des vaccins contre la grippe équine disponibles commercialement doit
également étre considérée comme un atout pour la filiere équine. En effet, si la protection d’'une population
repose sur un seul type de vaccin, les conséquences d’'une défaillance et/ou perte d’efficacité de ce vaccin
seront plus étendues et importantes. Bien qu’étant un outil essentiel de prévention, la vaccination ne doit pas
toutefois dispenser de mettre en place des mesures sanitaires strictes en cas de risque d’épidémie.
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