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INTRODUCTION

La Peste des petits ruminants (PPR) est une maladie virale contagieuse a déclaration obligatoire
liste A de I’OIE, due a un Morbillivirus appartenant a la famille des Paramyxoviridae . Avec un
taux de mortalité supérieur a 80 %, Décrite pour la premiere fois en 1942 en Cote d’Ivoire, elle est
actuellement présente dans les pays d’Afrique Sub-saharienne, au Moyen-Orient et 1’Asie, elle est

considérée comme I’une des maladies les plus dévastatrices des cheptels de petits ruminants.

La PPR s’est propagée a un rythme alarmant depuis 15 ans, Elle est en effet responsable de
pertes économiques considérables pour les populations locales. Pour cette raison les pays membres
I’Organisation des Nations Unies pour I’alimentation et I’agriculture (FAO) et 1’Organisation
mondiale de la santé animale (OIE) ont décidé de préparer une stratégie mondiale pour le contréle
et I’éradication de la PPR.

L’ Algérie n’avait jamais encore connu des foyers de peste des petits ruminants jusqu’ a ce que,
de Nardi et ses collaborateurs (De Nardi et al., 2012) mettent en évidence la circulation virale dans

les territoires sahraouis. (Baazizi et al., 2015) .



PREMIERE PARTIE

ETAT DES CONNAISSANCE SUR LA PESTE DES PETITS RUMINANTS (PPR)



Chapitre 1. Historique

Le premier rapport de PPR été en 1942 en Cote d'lvoire (Gargadennec et Lalanne, 1942).
Avant 1942, il est probable que PPR été confondu avec la peste bovine (Parida et al., 2015). Apres
la premiére reconnaissance de la PPR en Cote d'lvoire, une sensibilisation accrue a conduit a
d'autres rapports dans les pays voisins dans l'ordre, Sénégal, Tchad, Togo, Bénin, Ghana, Nigeéria,
Oman, Soudan, Arabie saoudite, Inde, Jordanie , Ethiopie, Kenya, Ouganda et Pakistan (Sen et al.,
2010).

Cette détection semble démontrer I'étendue géographique de la maladie de I'Afrique de I'Ouest

a I'Afrique de I'Est, puis au Moyen-Orient et en Asie (Muniraju et al., 2014).

Depuis, le PPRV est considéré comme endémique en Afrique, au Moyen-Orient et en Asie
(Banyard et al., 2010, Dhar et al., 2002, Kwiatek et al., 2011).

En Algérie, une sérosurveillance a été entreprise en 2011 dans la région du désert du Sahara,
confirmant sérologie positive. Cependant, le résultat de RT-PCR était négatif, et il n'y avait aucun
signe de la maladie clinique (OIE, 2011b).

En 2012, De Nardi et al, (2012) ont rapporte la circulation de la lignée 1V PPRV en Algérie.
Dans la présente étude, nous avons signalé la séroprévalence de l'infection a PPRV chez les

moutons et les chévres dans toute I'Algérie.



Chapitre Il : IMPORTANCE SANITAIRE

I1.1: IMPORTANCE MEDICALE

La PPR ; est une maladie animale virale hautement contagieuse affectant les petits ruminants.

Une fois introduit la morbidité arrive a 90% et la mortalité de 30 a 70% des animaux infectés.

Lorsqu’un foyer de la PPR apparait, la population de petits ruminants, et surtout les jeune caprins

sont les plus sensibles et les plus atteints. (OIE ,2009).

1.2 : IMPORTANCE ECONOMIQUE

Il impossible d’apprécier exactement les dommages causés par la PPR car tous les foyers ne sont

pas systématiquement signalés. Les pertes globales peuvent étre divisées en 2 groupes :

v' Le cout lié a la mortalité, la perte de la productivité d’un troupeau et les retards de la

croissance de résultants de la maladie sur les animaux guéris.

v' Le cout de traitement qui englobe les frais de fabrication des vaccins traitement des
surinfections bactériennes et parasitaires, les analyses de laboratoire, la main d’ccuvre

vétérinaire et technique. (Dufour, 2010).



Chapitre I11. ETIOLOGIE / AGENT PATHOGNENE
I11.1. Etiologie

I11.1.1. Classification

Le virus de la PPR appartient a la famille des paramixovyridae, sous famille des
paramyxovirinae et est classeé dans le genre morbillivirus.

Les virus de cette famille sont antigéniquement trés proches avec des réactions serologiques
croisées possibles. Ils présentent cependant une grande spécificité d’hotes. Le genre Morbillivirus

contient des entités trés pathogeénes responsables de maladies graves chez ’homme et I’animal.

I11.1.2.Structures morphologique et génomique

Les virus PPR sont de forme pléomorphe et sont enveloppés.

Le génome est ARN simple brin, et est enfermé dans un noyau de ribonucléoprotéine avec
protéine de nucléocapside (figure 1_A, B). Le génome est composé de 15 948 nucléotides, ce qui est

le plus long de tous les membres du Morbillivirus. (Bailey et al., 2005).

Le génome du PPRV code six génes, chacun responsable de la transcription d'une seule protéine
dans l'ordre N, phosphoprotéine (P), matrice (M), F, hémagglutinine (H) et la grande ARN
polymérase (L) (Figure 1, C).

Le géne P code pour deux protéines non structurales supplémentaires, C et V. trois protéines

virales (M, F et H) sont associés a I'enveloppe dérivée de I'hote.

La matrice (M) protéine est liée a la nucléocapside et aux protéines de surface (F et H)
(Mahapatra et al., 2006). La protéine L agit comme une ARN polymérase dépendante de I'ARN.

L'association de la protéine P a N et L est liée au contr6le du cycle viral, la transcription et la

régulation de la traduction.
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Figure 01. Morphologie et composition chimique du virus de la PPR. (Munir, 2011).

111.2. CARACTERISTIQUES BIOLOGIQUES

[11.2.1.Pouvoir pathogéne

Comme tous les morbillivirus, le PPRV est un virus lymphotrope et engendre une leucopénie chez

I’animal infecté.

Il en résulte une diminution des défenses immunitaires de 1’héte. Ceci favorise 1’éclosion
d’infections secondaires bactériennes et parasitaires, qui aggravent le plus souvent le tableau

clinique.

Contrairement au cas de la peste bovine, on n’a pas encore mis en évidence une variation du
pouvoir pathogéne selon les souches de PPRV. En fait, pour des raisons non encore déterminées,
une méme souche virale peut donner des résultats extrémement variables d’une expérience

d’inoculation a une autre sur les animaux de la méme race a des périodes différentes. (Diallo et
al.,2010).



[11.2.2. Pouvoir antigénique et immunogenique

La protéine H ou hémagglutinine est responsable du pouvoir hémagglutinant et de la production

d’anticorps neutralisants, a I’origine de la protection humorale.

La protéine de fusion (protéine F) permet la fusion entre la membrane cellulaire en cours

d’infection et I’enveloppe virale, et engendre une immunité cellulaire.

La nucléoprotéine (N) est une protéine interne contre laquelle sont dirigés la majorité des
anticorps produits chez 1’animal infecté. Ces derniers sont intéressants pour le développement de

tests diagnostiques mais n’ont aucun pouvoir protecteur.

Bien que les résultats de séquencage de genes des protéines N et F aient permis de distinguer
quatre groupes génétiques distincts, I’immunité engendrée par un virus est efficace contre toutes les
souches : un animal vacciné ou guéri d’une infection est protégé a vie. Cette immunité s’étend aussi
au virus de la peste bovine (PB) : en effet, les virus PPR et PB ont entre eux une trés forte réaction

croisée sur le plan sérologique comme sur le plan de la protection. (Diallo et al,2010).
CHAPITRE 1V. ETUDE CLINIQUE ET LESIONELLE
IV.1. Etude clinique

La peste des petits ruminants se manifeste classiqguement de facon aigué, et peut se développé
sous quatre formes cliniques en fonction de I'age, la résistance individuelle de I'animal, la race (la
premiere attaque spécialement chez les chévres et d'évolution rapide) mais également de la présence
d'éventuelles autres infections intercurrentes. (Diallo 2003 ) .
IV.1.1 .Forme suraigie

Elle est observée surtout chez les jeunes caprins de plus de 3-4 mois. Aprés une période

d’incubation de 2-3 jours en moyenne, la maladie débute par 1’apparition brusque d’un état

fiévreux, la température rectale de I’animal s’établissant a 40-42°C.



Le sujet atteint est trés abattu et ne mange plus. Les muqueuses buccales et oculaires sont tres
congestionnées.

Un ou deux jours aprés le début de la fiévre, apparaissent le larmoiement et le jetage sero-
muqueux. Une diarrhée profuse survient en genéral 1-2 jours plus tard et précede de peu une issue

toujours fatale. La maladie aura évolué en 5-6 jours maximum .(Diallo et al , 2010).

FIGURE 02. Jetage séero-muqueux. (Diallo et al, 2010).

IV.1.2. Forme aigue

Dans ce cas, le temps d’incubation est un peu plus long que précédemment. Les premiers
symptomes de la maladie, ’hyperthermie et la congestion des différentes muqueuses, apparaissent

brusquement aprés une période d’incubation de 5-6 jours en moyenne.

Les signes cliniques de la forme précédente sont retrouvés mais de fagcon un peu moins accentuée.
Le jetage et le larmoiement sero-muqueux évoluent et prennent un aspect muco-purulent. Les signes
de bronchopneumonie s’installent. L’animal tousse de temps en temps. Le jetage purulent tend a

obstruer les narines, ce qui rend la respiration laborieuse.

Quatre a cinq jours en moyenne apres le début des symptomes, la température rectale de 1’animal
commence a diminuer. Apparaissent alors la diarrhée et les Iésions érosives couvertes de tissu

nécrotique blanchatre sur la muqueuse buccale .(Diallo et al ,2010).
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Figure 04. Lésions buccales. (Diallo et al., 2010).

Figure 05. Animal avec diarrhée, abattu. (Diallo et al., 2010).

IV.1.3. Forme subaigiie

La période d’incubation est d’environ une semaine, a peu pres comme dans le cas précédent. Ici,

les signes cliniques sont moins accentués. L’hyperthermie dépasse rarement 39,5 °C et ne dure que

1-2 jours. Le jetage et le larmoiement sont peu abondants. Des croltes formées des produits de



jetage desséchés, entourent les naseaux et font penser a I’ecthyma contagieux. La guérison est de

regle (Diallo et al , 2010).

Figure 06. Chevre avec crodtes sur le nez. (Diallo et al , 2010).

IV.1.4. Forme inapparente

Elle n’est découverte que lors d’enquétes sérologiques et est certainement la forme la plus
fréquente de I’infection par le PPRV. (Diallo et al., 2010).
IV.1.5 .Complication

D’origine bactérienne et/ou parasitaire, ces complications sont de reégle dans la forme aigué de la
PPR. Parmi elles, la pasteurellose, responsable de la bronchopneumonie, est de loin la plus
fréquente et la plus importante. (Diallo et al, 2010).
IV.2.Etude lésionnelle

Aspect général de la carcasse. La mort d’un animal suite a I’infection par le PPRV survient
presque toujours a I’étape de la diarrhée. Aussi, le cadavre, d’aspect général émacié, a en général
I’arriere-train souillé de féces. (Diallo et al , 2010).
* Appareil digestif

A D’autopsie et dans le cas d’une forme aigué de la maladie, les 1ésions érosives de la muqueuse

buccale sont frappantes : foyers de nécrose tissulaire sur la langue, les gencives, le palais. lls se

retrouvent aussi sous forme lin€aire sur le pharynx et 1’cesophage. La muqueuse intestinale est

10



fortement congestionnée et méme hémorragique. Ces lésions sont importantes sur le célon et le

rectum et ont un aspect de stries « zébrées » (Diallo et al, 2010).

* Appareil respiratoire

En fonction de I’état d’avancement de la bronchopneumonie, classique dans la forme aigué€ de
la PPR, la trachée peut contenir un liquide spumeux ou du mucopus qui, enlevé, laisse paraitre une
membrane tres congestionnée. Les lésions de pneumonie siégent surtout sur les lobes apicaux et
cardiaques des poumons qui sont alors de couleur rouge pourpre, durs au toucher. (Diallo et al,
2010).

* Organes lymphoides
Les nceuds lymphatiques sont cedémateux, mais leur volume est a peu prés normal. La rate est

congestionnée. Des Iésions nécrotiques sont parfois perceptibles sur les plaques de Peyer. (Diallo et
al, 2010).

Figure 07: Iésions au niveau des neeuds lymphatiques pharyngiens. (Ruba.2015)

Des lésions anatomo-pathologiques

Figure 08 .Aspect histologique au niveau des poumons (a) ; reins (b) et rate (¢).(Ruba. 2015)
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Figure 09.Nécrose de la langue. (Diallo et al, 2010).

Figure 10. Mucopus au niveau de la langue. (Diallo et al., 2010).

Figure 11.1ésions congestives et hémorragiques aux niveaux d’intestins d’une chévre. (Diallo
et al., 2010).
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DEUXIEME PARTIE : EPIDEMIOLOGIE DE LA PESTE DES PETITS RUMINANTS
(PPR)
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CHAPITRE I:EPIDEMIOLOGIE DESCRIPTIVE

| .1. Evolution spatiale de la PPR
I.1.1 Répartition mondiale de la PPR de 1942 & nos jours

Historiquement , la PPR était associés aux pays d’Afrique occidentale : la premiére description
en Cote d41 voire en 1942 (Gargadennec et lalanne ), puis au Sénégal( Mornet et al, Gilbert et
Monnier , 1962 ,Bourdin et Doutre, 1976), ou encore au Bénin (ancien Dahomey , Bourdin , 1973) ,

et Nigéria .

Au début des années 80, la maladie s’étend d’Ouest en Est . Son aire de répartition couvre « tous
les pays d’Afrique sahélienne et soudano guinéenne de I’ouest et du centre « Puis la PPR s’étend au
continent asiatique avec déclaration des foyers en 1983 a Oman et en Arabie Saoudite (Abu Elzein
et al ,1990) et devient alors une panzootie . Depuis le milieu des années 1980 , les avances dans le
développement d’outils diagnostiques spécifiques du PPR et la vigilance accrue des autorités
nationales vis-a-vis de cette la maladie ont permis d’obtenir de plus amples information concernant

’aire de répartition de la PPR .

La fin des années 80 et au début des années 90 sont marquées par la progression de la maladie
sur le continent Asiatique et plus particulierement au Moyen-Orient avec Liban (1986) et la
Jordanie (enquéte sérologique , Lefevre et al ,1991), Palatine (Perl ,1994) et a Iran en 1994, ou
encore 1’Afghanistan en 1995 . Plus a I’Est, les premiers foyers sont déclarés en Inde en 1988
(Shaila et al , 1989), au Bengladesh en 1993, au Pakistan en 1994 (Zahur et al 2008) , et au Népal
en 1995 .

La progression de la PPR en Asie se confirme a la fin des années 90 et dans les années 2000
avec I’Iran qui déclare ses premiers cas en 1998 , la Turquie en 1999 (Ozkul et al , 2002 ; Kul et al ,
2007), ou encore le Tadjikistan en 2004 (Kwiatek et al 2007 ) . En 2008 , la PPR initialement
cantonnée a I’Ouest africain est présenté dans plusieurs pays des continents africain et asiatiques .

Elle s’étend :

e D’Ouest en Est dans tous les pays de la ceinture subsaharienne , zone d’enzootie .
e Plus au nord au Moyen Orient sans epargner I’Egypte et le Soudan , mais aussi au Maroc

qui est le seul pays maghrébin a avoir déclarer des foyers de PPR , ceci en juin 2008.
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Elle est également présente dans la Péninsule Arabique , le Tadjikistan , Pakistan , I’Inde ou
encore Nepal ,et plus recemment en Chine ou les premiers foyers de la PPR déclarés a I’OIE
en juillet 2007 étaient situés dans 1’Ouest Tibétain .

Dans I’Est africain ou des enquétes sérologiques avaient déja mis en évidence la présence
d’anticorps anti PPR au Kenya en 1981 et en Ouganda en 1991 (Wamwayi et al ,1995). En
atteignant le Gabon, Congo, Kenya (OIE. 2006), I’Ouganda (avril 2007 ) et tout récemment

la Tanzanie, la PPR progresse maintenant vers le sud apres avoir traversé 1’équateur.

1.1.2. Situation de la PPR en 2009

L’épizootie marocaine déclarée en juin 2008 a touché I’ensemble du territoire mis a part
I’extréme sud pays avec 360 foyers répertoriés entre juin 2008 et janvier 2009. L’épisode
semble aujourd’hui résolu grice a la campagne de vaccination mise en place dés fin

septembre 2008.

De méme , la Tanzanie qui a déclaré ses premiers cas de PPR a la fin de 1’année 2008
semble avoir réussi a stopper la propagation de la PPR , I’OIE datant la résolution de
I’épisode dans un de ses rapports en avril 2009.Ce qui n’est pas le cas pour le Kenya ,
Ouganda, Congo ,et Mali ou la maladie persiste de facon enzootique malgré les mesures
prises. La Chine a connu une résurgence de la PPR en février et en juillet 2008, toujours

dans 1’Ouest chinois et au Tibet.
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Figurel2 .Evolution de la PPR de 1942 a 2009 (Parida et al. 2016).

1.1.3. Répartition mondiale des différentes lignées virales de PPR

Le traitement des isolats viraux par diverses techniques de génétique moléculaire ont
permis de démontrer 1’implication de différentes souches de PPRV. Ces souches ont d’ailleurs été
classées sur la base du séquencage du géne codant pour la protéine de fusion (F) (Shaila et al.,
1996 ; Dhar et al.,2002) ou de celui codant pour la nucléoprotéine (N) en quatre lignées
Néanmoins, il semblerait que la nucléoprotéine soit un meilleur marqueur géographique que la
protéine de fusion car elle permettrait notamment une répartition géographique plus précise des
différentes souches (Kwiatek et al.,2007).
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Figurel3 .Répartition mondiale des différentes lignées virales de PPR (OIE,2010).

I.1.4. Statut de la PPR en Algérie

En Algérie, une surveillance sérologique a été entreprise en 2011 dans la région désertique
du Sahara qui a confirmé des cas sérologiquement positifs. Cependant, le résultat de la RT-PCR

était négatif et il n'y avait aucun signe de la maladie clinique (OIE, 2011).

En 2012, DE NARDI et al en ont signalé la circulation de la lignée IV PPRV en Algérie.
Dans la présente étude, nous avons signalé la séro prévalence de l'infection au PPRV chez les
moutons et les chevres partout en Algérie, Une surveillance sémantique nationale sur les petits

ruminants (moutons et chévres) a été menée en 2012.

L'enquéte couvrait I'ensemble des 48 districts administratifs (Wilayas) du pays. Les animaux ont

été prélevés au hasard pour un dépistage sérologique pour le PPR. Des échantillons de sang ont été
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prélevés sur 70 animaux de chaque espéce de chaque district. Au total, 3396 échantillons (2786
moutons et 610 chévres) ont été 24 recueillis auprés de 202 troupeaux de bétail répartis sur les 48
districts de I'Algérie. Les échantillons de sérum ont été criblés pour des anticorps spécifiques au
PPRYV en utilisant des kits commercialement disponibles de c-ELISA. Les résultats ont révéle que le
taux de prévalence sérologique de la PPR, au niveau national, devait étre de 68,8%, ou 139
troupeaux étaient positifs sur 202 troupes totales. Ce taux national de séroprévalence est
relativement élevé par rapport au taux de 28,9% indiqué dans le nord du Burkina Faso (SOW et al.,
2008).

De méme, il y avait une variabilité spatiale de la prévalence entre les différentes régions du
pays; Le taux de prévalence le plus élevé a été enregistré pour la région ouest (86,8%) tandis que le
plus bas était au nord (51,4%).

Cependant, I'analyse statistique n'a pas montré de différence significative entre les régions. Au
niveau individuel, la séro-prévalence était plus faible chez les moutons (17,4%) que chez les
chévres (24,9%). En outre, cette étude a montré qu'il existe une relation entre I'age de I'animal, le
sexe et la prévalence de la PPR. Nous avons observé que la seroprévalence était plus élevée chez les
jeunes et chez les femelles que chez les adultes et les males. Il n'y a pas de vaccination réguliére
contre le PPR en Algérie. La séroprévalence évaluée chez les petits ruminants dans cette enquéte,
dans différentes régions du pays, a indiqué qu'il y a circulation du virus dans tout le pays. Par
conséquent, il est de la plus haute importance de mettre en place une stratégie de contréle pour
controler PPR dans le pays. (BAAZIZI et al., 2015).

I.2. Taux d’infection et caractéristique épidémiologique
[.2.1. Dans les zones d’enzootie
La PPR évolue sur un mode cyclique : en moyenne tous les trois ans. Ceci s’explique par le fait
qu’un animal ayant survécu a une infection est protégé a vie. Ainsi, un troupeau ayant subi un

¢pisode de PPR ne connaitra une seconde vague importante qu’aprés un renouvellement presque

complet des individus qui le composent.

En général, ceci est effectif au bout de trois ans pour les troupeaux de petits ruminants.

D’évolution cyclique, les épizooties de PPR revétent aussi un caractere saisonnier (saison froide ou
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début de la saison des pluies, pics épizootiques au moment de la féte musulmane du sacrifice du
mouton). (Diallo et al., 2010).

1.2.2. En zone préalablement indemne

Dans un troupeau récemment infecté, la PPR sévit surtout sous une forme aigué, avec des taux
de morbidité et de mortalité variant entre 50 et 70 %. Ces taux peuvent étre beaucoup plus faibles,
voire nuls, en fonction du degré de résistance naturelle des animaux en présence. De ce fait,
I’impact économique est tres variable d’une région a une autre.

Les enquétes sérologiques ont montré des taux de prévalence variant de30 a 45, voire 55 % dans
les pays ou la PPR sévit de fagon enzootique (Diallo et al.,2010 ) .

CHAPITRE Il : EPIDEMIOLOGIE ANALYTIQUE

Il1.1. Espéce

La PPR est surtout une maladie des chévres et des moutons. En Afrique, les chevres, surtout les

races naines des régions cotieres de 1’Ouest, semblent payer un plus lourd tribut que les moutons.

Cependant, il a été signalé des épizooties ou les moutons étaient plus atteints que les chévres.
Les raisons de cette différence apparente de situation épidémiologique ne sont pas encore connues
(Diallo et al, 2010).

I1.2. Les ruminants sauvages

Régulierement, des épizooties de PPR sont signalées chez différentes espéces de petits ruminants
sauvages dans des parcs zoologiques au Moyen-Orient : mouton de Laristan (Ovisorientalis),
bouquetin de Nubie (Capra ibex nubiana), antilope cervicapre (Antilopacervicapra), gazelle

dorcas (Gazella dorcas), gazelle gembock (Oryx gazella).s affectés par le PPR (Diallo et al., 2010).

11.3. Sources du virus

Elles sont représentées par les petits ruminants infectés et les bovins porteurs. Ces sources sont
dangereuses par le sang, les sécrétions et excrétions et dans une moindre mesure par les feces.

(SIMTOKENA,1998).
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I1.4. Réceptivité et sensibilité de I'n6te

La sensibilité et la réceptivité de I'ndte dépendent des facteurs intrinséques et extrinséques:

I1.4.1. Facteurs intrinséques

* L'espéce et la race

Les caprins sont plus sensibles que les ovins.: pour la race, les caprins nains: Djallonkeé, lagunaire

et Kirdi (bassin du Lac Tchad) sont plus sensibles que les races sahéliennes.

Les caprins en général font la forme suraigué rapidement mortelle dans la proportion de 52% a 70
% des animaux atteints. Les ovins ne font que les formes aigués ou subaigués souvent
accompagnées de complications microbiennes ou parasitaires dans 30 a48 % des cas
(SIMTOKENA,1998).

e L'age

En zone d'enzootie, on a constaté que les jeunes de deux a dix-huit mois sont plus sensibles que
les adultes mais les jeunes a la mamelle résistent bien a lI'infection du fait de I'immunité passive
d'origine maternelle transmise par I'intermédiaire du colostrum et du lait.

Les animaux de 2 & 18 mois ont perdu I'immunité maternelle et leur systtme immunitaire n'est

pas encore assez développé pour répondre convenablement a la vaccination (SIMTOKENA,1998).

e Lesexe

Jusqu'a présent, aucune étude n'a démontré l'influence du sexe dans I'évolution de la PPR
(SIMTOKENA,1998).

e Les facteurs individuels

Ils sont déterminants dans I'apparition des signes cliniques. Ils sont représentés par la situation

immunitaire de I'animal qui dépend entre autres des facteurs extrinséques (SIMTOKENA,1998).
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11.4.2. Facteurs extrinséques

e Les saisons

En effet, la PPR a un caractere saisonnier. La maladie est plus fréquente en saison de pluie et en
saison froide. Ceci prouve le réle marquant de I'numidité et du froid dans I'éclosion ou I'aggravation
de la maladie (SIMTOKENA,1998).

e Mode de transmission

Le mode de transmission est marqueé par la faible résistance du virus dans le milieu extérieur. La
contagion se fait sur un mode direct d’un animal malade a un animal sain, vivant en promiscuité.

Lavoie de pénétration est la voie naso-pharyngée( SIMTOKENA,1998).

CHAPITRE 11l : DIAGNOSTIC
I11.1.Diagnostic clinique

La PPR doit étre suspectée en cas d’apparition brusque chez les caprins ovins d’hyperthermie,
de lésions érosives nécrotiques de la muqueuse buccale, de signes de bronchopneumonie, de
diarrhée et d’une mortalité importante. Ces symptdmes peuvent ne pas étre présents sur un méme

individu, d’ou la nécessité d’inspecter I’ensemble du troupeau ( Dufour.2010).
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111 .2. Diagnostic différentielle

TableauOl. Diagnostique différentiel de la PPR et les autres maladies .(Diallo.2003) .

Signes Signes excluant | Lésions communes | Lésions excluant la
communs la PPR avec la PPR PPR
Les maladies avec la PPR
Virus de la Peste . Congestion | . Absence de . Lésions erosives Broncho-pneumonie
Bovine des signe des muqueuses
- absente
muqueuses respiratoire _
. Lésions
. Lésions congestives voire
érosives hémorragiques de
I’intestin
. Jetage,
larmoiement
. Diarrhée
Pleuropneumonie | . Signes . Pas de lésions | . Lésions Lésions
Contagieuse respiratoires, ulcératives des pulmonaires pulmonaires plus
Caprine jetage muqueuses diffuses,
. Pas de diarrhée avec liquide
pleural fibrineux
.Pas d’atteint
d’ovin
Ecthyma . CroQtes Papules et . Pneumonie . Papules au
Contagieux du labiales vesiculo- possible, niveau de la
Mouton _ pustules _ _ muqueuse
. Diarrhée rare . Parfois lésions
buccale,

mais possible

. Parfois lésions
mammaires

et/ou podales

ulcératives sur la
langue et sur la

palais

(forme buccale de la

maladie)

. Pas de lésions

érosives buccales

. Lésions

pustuleuses

22




Fievre Aphteuse

podales et/ou

mammaires

. Lésions

érosives des

muqueuses

le cas de la FA

. Boiteries dans

. Lésions érosives

de la muqueuse

. Lésions

vésiculaires de

mais buccale petite taille de la
mugqueuse buccale
. Absence de
signe
respiratoire et
de diarrhée
Fiévre catarrhal . Congestion . (Edéme de la . Leucopénie, . (Edéme :
ovine des muqueuses | téte, des levres, mugueuse
. Lésions érosives .
de la langue (« digestive,
. Jetage, dans la cavité
bleue »), poumons,
larmoiement o buccale
boiterie
. Hyperthermie du
bourrelet et de la
couronne des
pieds,
. Lésions
hémorragiques de
I’utérus.
Variole Caprine / . Symptémes . (Edeme . Nodules dans le
Clavelée respiratoires palpébral et Bronchopneumonie parenchyme
photophobie, pulmonaire.
. Jetage,
larmoiement, . Présence de
papules,
. Diarrhée -
veésicules,
parfois
pustules ou
nodules.
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I11. 3. Diagnostic de laboratoire

Lors de suspicion de peste des petits ruminants, un certain nombre de préléevements doivent étre

effectués et serviront a la confirmation de I’infection par des tests de laboratoire.

Il est toujours conseillé de réaliser ces prélevements sur le plus grand nombre d’animaux
présents dans le foyer, que ceux-ci soit vivants mais présentant des symptdmes marqués, qu’ils aient
succombés a la maladie ou encore qu’ils aient été euthanasiés en phase d’hyperthermie ce qui

augmente la sensibilité du diagnostic.
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Tableau02 : le diagnostic ante mortem et post mortem (DIALLO, 1995, DAILLO, 2005).

NOMBRE D’ANIMAUX

PRELEVEMENTS

ANIMAL VIVANT

Le plus grand nombre
possible,
en pratique 10 a 20 animaux

du méme foyer

e Sang sur tube sec
(récolte du sérum pour
analyses sérologiques

e Sang dans tube avec

anticoagulant
(récolte des globules blancs
pour isolement viral)

N.B : éviter [’héparine car

inhibition de la réaction de

PCR.

e Ecouvillonnages
oculaires et nasaux
e . Biopsie de nceud

lymphatique

ANIMAL MORT

Au moins 2 cadavres
(si possible un euthanasié en

pleine hyperthermie)

Biopsie d’organes :
ganglions lymphatiques,
poumon,
intestin,

rate.
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Tableau03 :

Tests de diagnostic de PPR

Diagnostic Teste Délai Sensibilite Spécificité
Directe Immuno-diffusion 1-2 jours Peu sensible Réaction croisée
en gélose avec peste
bovine
Immunofluorescence | 2 heures Sensible Spécifique avec
les Ac
monoclonaux
Moléculaire 5-6 heures Tres sensible Tres spécifique
Isolement de virus | 10-21 heures Difficile Identification a
faire avec un
autre teste
Indirecte Viro-neutralisation | 10-15 jours Sensible Identification -a
faire avec un
autre teste
ELISA 3-4 heures Sensible Spécifique
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CHAPITRE IV : TRAITEMENT

Il n’existe pas de traitement spécifique pour la peste des petits ruminants comme toutes les
maladies virale, bien que I’administration précoce de sérum hyper immun entraine la réversibilité

des symptdmes de maniere temporaire.

Les animaux atteints sont mis sous antibiothérapie a large spectre par voie parentérale assez
rapidement afin d’éviter le développement d’infections respiratoires secondaires. L utilisation
d’oxytétracycline longue action, qui ne nécessite qu’une injection tous les trois jours est preférable
quand les contraintes de 1’élevage ne permettent pas I’administration quotidienne des médicaments.

La dose conseillée est de 20 mg/kg par voie intramusculaire.

L’administration de fluides électrolytiques par voie orale ou veineuse permet de
réduire la mortalité associée a la diarrhée et a la déshydratation ainsi que des antispasmodiques
intestinaux. Les animaux guéris développent une réponse immunitaire forte, spécifique et a long

terme.

Actuellement un outil curatif basé sur la technologie des ARN interférents et en cours de
développement suite aux études in vitro ayant montré une inhibition de 99,99 %de la réplication du
PPRYV par ces ARN interférents (DE ALMEIDA et al., 2007.)

CHAPITRE V : PROPHYLAXIE

V .1 : Prophylaxie sanitaire

Il n’existe pas de traitement spécifique contre la peste des petits ruminants. L’antibiothérapie
n’assure que la prévention contre les infections respiratoires qui peuvent se rajouter a I’état de
I’animal déja atteint en pays indemne, I’importation d’animaux sensibles en provenance de pays
infectés doit étre strictement interdite.

Dans les pays d’enzootie, les foyers déclarés doivent étre éliminés rapidement, en interdisant la
sortie des animaux. Ainsi, le contréle de la PPR repose essentiellement sur des mesures sanitaires et
préventives. On dénombre, six principales mesures anitaires a appliquer lors d’apparition de foyers
de PPR :

(1 Isolement des troupeaux infectés et des animaux malades au moins durant 45 jours .
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(1 En cas de foyers circonscrits en zone indemne, la solution la plus rapide et efficace reste
I’abattage et la destruction des cadavres des animaux infectés.

(1 Incinération des carcasses et des produits dérivant des animaux infectes .

[1 Mise en quarantaine des animaux avant introduction dans le troupeau .

[] Contrdle des animaux et des véhicules.

Ces mesures permettent de recouvrer le statut indemne en quelques mois mais supposent
I’existence d’un systéeme de surveillance clinique passive efficace permettant de détecter les
premiers foyers en un temps relativement court. Lorsque I’infection a eu largement le temps de

diffuser, seule la vaccination massive peut étre envisagée.

V.2. Prophylaxie médicale

Elle permet de rendre I'organisme résistant vis-a-vis du germe. Si I'on en juge les premieres
études faites, la Peste des Petits Ruminants semble justifiable des mémes méthodes d'immunisation

que la Peste Bovine nous retiendrons plusieurs modalités des mesures médicales parmi lesquelles :

V.2. 1. La vaccination

Plusieurs types de vaccins ont été utilises. lls se répartissent en deux catégories :
e les vaccins homologues.

e les vaccins hétérologues.

» les vaccins homologues (vaccins a virus de la Peste des Petit Ruminants)

Emploient le germe responsable de I'affection contre lequel on veut protéger I'organisme
c’est un vaccin atténue vivant via I’atténuation de la souche Nigériane PPRV 75/1 par passages
successifs sur culture cellulaire (cellule VERO). (DIALLO et al ., 1989) .

» Les vaccins hétérologues (vaccins a virus bovipestique)
Un vaccin qui utilise un germe différent de celui contre lequel on veut protéger I'organisme
mais possédant des antigénes communs. C’est un vaccin atténué contre la peste bovine de culture
tissulaire (TCRV) utilisé comme vaccin hétérologue contre le peste des petits ruminants s'est réveélé
efficace, en raison de la relation antigénique entre ces deux morbillivirus des ruminants
(MARINER et al., 1993) .
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Cependant, I'utilisation de ce vaccin a été interdite en 1996, en raison du manque de DIVA apres
la vaccination et de la nécessité d'un suivi sérologique étendu pendant les étapes finales de la
campagne d'éradication de la peste bovine.

CONCLUSION

Le contréle de la peste des petits ruminants est plus delicat, car elle touche des espéces de moindre
valeur ajoutée (les petits ruminants). C’est pour ces espéces qu’un vaccin marqué aurait un intérét
car il rendrait économiquement plus supportable, un programme de contréle dans les régions ou la
peste des petits ruminants est enzootique. L.’augmentation croissante des échanges internationaux
est a ’origine de ’extension récente de la peste des petits ruminants. Aussi faut-il maintenir un
niveau de surveillance performant afin de pouvoir lutter efficacement contre cette maladie

présentant un risque d’émergence au nord, dans un futur plus ou moins proche.

RECOMMANDATIONS

Les mesures de prophylaxie sanitaire (contrble des déplacements des animaux, quarantaine) et
de prophylaxie médicale (vaccination autour des foyers et dans les zones a risque) constituent la
base de la lutte contre la PPR. Dans le contexte actuel, il est recommandé aux pays a risque de :

* Sensibiliser et informer les vétérinaires, les producteurs sur les risques de PPR et sur les signes de
la maladie

« le plus rapidement des cas suspects aux autorités

Renforcer la vigilance épidémiologique dans les zones considérées a hauts risques

« Améliorer I’inspection du cheptel ovin et caprin et restreindre les mouvements d’animaux. Les
contréles dans les marches de bétail et la surveillance des animaux suspects sont de grande
importance pour éviter I’expansion de la maladie.

L’intensification des mouvements du cheptel pendant les fétes du mois sacré du Ramadan et de
I’EidEl Kabir peut affecter négativement le controle dela maladie

* Si des actions de prophylaxie médicale de controle de la PPR sont mises en place, les vaccins

recommandés sont des vaccins homologues vivants ( Diallo. 2008).
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RESUME

La peste des petits ruminants, aprés sa premiere description en 1942 en C6te-D’ivoire, la peste des petits ruminants
(PPR) a longtemps été considérée comme localisée aux pays d’Afrique de ’ouest. A la suite du développement de tests
de diagnostic spécifique a la fin des années 1980, notre connaissance de 1’aire de répartition de la maladie a trés vite
progressé. il est probable que la PPR est existé bien avant 1942, mais elle a di étre confondue avec deux autres
maladies présentant, dans les méme zones enzootiques, des symptdmes similaires : la pasteurellose pour les signes
répertoires de bronchopneumonie ou la peste bovines pour la diarrhée et les lésions érosives des muqueuses. Cette
derniére est due & un virus apparenté a celui de | peste des petits ruminants. Aujourd’hui, plus d’un milliard de petits

ruminants sont menacés par la PPR.

MOTS-CLES

PPR, Morbillivirus, peste bovine, pasteurellose, petits ruminants.

ABSTRACT

the pest of the small ruminant; first described in 1942 in Ivory Coast, PPR( peste des petits ruminants), was long
thought to be limited to west African countries. However, the development of specific diagnostic tools in the late 1980s
quickly improved our understanding of the disease’s geographical distribution. It is likely that PPR existed long before
1942, and that, at that time, it was overlooked in favour of two other diseases present in the same enzootic areas and
producing similar symptoms: pasteurellosis with respiratory sings of bronchopneumonia and rinderpest with diarrhoea
and erosive lesions of mucosal membranes, the latter being caused by a related virus. Today, over one billion small

ruminants are at risk of PPR.
KEYWORDS
PPR, morbillivirus, rinderpest, pasteurellosis, small ruminants.
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