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Résumé 

la peste des petits ruminants est une maladie virale due a un morbillivirus de la famille des 

paramyxoviridae qui est formé d’un génome entouré d’une capside. Le virus de la PPR peut 

être influencé par plusieurs facteurs tels que la température, le PH et les désinfectants 

chimiques. 

la PPR se transmet principalement par voie respiratoire lors de contacte étroit en élevage 

extensif et peut se manifesté sous plusieurs formes cliniques mais elle est caractérisé 

principalement par une hyperthermie, une diarrhée , des écoulements nasaux et une 

pneumonie, selon le stade évolutif de la maladie ainsi que l’état immunitaire de l’animal. 

Plusieurs approches thérapeutiques peuvent être envisagé, mais pour le moment ils ne sont pas 

encore utilisé sur le terrain par le fait qu’elles soient onéreuses. Et donc le contrôle de cette 

maladie est basé sur l’approche prophylactique adéquate . 

 

 

Abstract 

Plague of small ruminants is a viral disease caused by a morbillivirus of the paramyxoviridae 

family which is formed by a genome surrounded by a capsid. The PPR virus can be  

influenced by several factors such as temperature, PH and chemical disinfectants. 

PPR is transmitted mainly by the respiratory tract during close contact in extensive rearing and 

can manifest itself in several clinical forms but is characterized mainly by hyperthermia, 

diarrhea, nasal discharge and pneumonia, depending on the stage of the disease and the immune 

status of the animal. 

Several therapeutic approaches can be considered, but for the moment they are not yet used in the 

field because they are expensive. And therefore the control of this disease is based on the adequate 

prophylactic approach. 

 

 

 

 
 

 ملخص 

من تتكون التي الباراميإكسوفيريدا عائلة من موربيلي فيروس عن ناجم فيروسي مرض هو الصغيرة المجترات طاعون  

المطهرات الحرارة درجة مثل عوامل بعدة الصغيرة المجترات طاعون فيروس يتأثر أن يمكن كابسيد بـ محاط جينوم  
الحموضة درجة و الكيميائية  

  عدة في يتجلى أن ويمكن النطاق واسعة تربية في الوثيق الاتصال أثناء التنفسي الجهاز خلال من أساسا المرض هذا وينتقل

على اعتمادا   ، الرئوي والالتهاب الأنف وسيلان والإسهال الجسم حرارة بارتفاع رئيسي بشكل يتميز ولكنه أشكال  
للحيوان المناعية الحالة وكذلك للمرض التطورية المرحلة  

مكلفة ألنها المجال هذا في بعد استخدامها يتم لم الحاضر الوقت في ولكن ، العلاجية الأساليب من العديد في النظر يمكن  
. السليم الوقائي النهج على تقوم المرض هذا على السيطرة فإن وهكذا  
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Introduction 

 
La Peste des petits ruminants (PPR) est une maladie respiratoire contagieuse à 

déclaration obligatoire (ex-liste A de l’OIE) due à un Morbillivirus appartenant à la famille 

des Paramyxoviridae (KHALAFALLA et al., 2010). Avec un taux de mortalité supérieur à  

80 %, elle est considérée comme l’une des maladies les plus dévastatrices des cheptels de 

petits ruminants (OIE., 2019). 

Cette maladie à déclaration obligatoire auprès de l’Organisation Mondiale de la Santé 

Animale (OIE), inflige des pertes importantes dans les élevages. Elle est en effet responsable 

de pertes économiques considérables pour les populations locales et freine de ce fait le 

développement de l’élevage des pays en développement dans lesquels elle sévit. 

Décrite pour la première fois en 1942 en Côte d’Ivoire, elle est actuellement présente 

dans les pays d’Afrique Sub-saharienne, au Moyen-Orient, en Asie et en Algérie où nous 

avons positionné le champ d’investigation.(OIE) 

L’Algérie a vu ses premier cas de PPR confirmés en 2010, en 2012, puis en 2013.  

Bien qu’une enquête sérologique nationale a révélé une circulation virale, cette maladie n’a 

pas cessé de se propager et elle a constitué en outre une réelle préoccupation pour les autorités 

nationale et internationale par le danger qu’elle représente pour la sécurité alimentaire. 

Au cours de la dernière décennie, les services vétérinaires de nombreux États où cette 

maladie sévit ont prit quelques décisions en vue de son éradication. Prenant exemple sur le 

succès de l’éradication de la peste bovine en 2011 - une maladie causée par un virus proche de 

celui responsable de la PPR, l’Organisation Mondiale de la Santé Animale (OIE) et 

l’Organisation des Nations Unies pour l’alimentation et l’agriculture (FAO) ont, en 

collaboration avec les services vétérinaires de 70 États, mis en place une stratégie globale de 

contrôle progressif et d’éradication de la peste des petits ruminants (SGCPE-PPR) (FAO, 

2015). 

C’est dans le cadre de ce réseau et suite à l’introduction de la PPR en Algérie de façon 

endémique qu’il est apparu nécessaire de réaliser une recherche bibliographique vis-à-vis de  

la maladie. 
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Notre étude générale de la Peste des petits ruminants comprend : Un premier chapitre 

qui présentera l’Agent causal et une approche clinique de la maladie,  un deuxième chapitre 

qui exposera une approche clinique et épidémiologique de la maladie ainsi qu’une dernière 

partie qui parlera du côté législatif et les différents moyens de lutte contre cette pathologie. 

Cette étude va permettra d’évaluer le statut du cheptel algérien vis-à-vis de la PPR et  

de pouvoir poser un diagnostic clinique devant un cas suspect de PPR, et en deuxième volet 

d’actualiser les données sur cette maladie dévastatrice en bénéficiant des dernières recherches 

approuvées sur terrain , afin de pouvoir établir des recommandations notamment en termes de 

mesures de lutte à envisager. 
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I. Généralités sur le virus de la PPR 

 

I.1 Classification et taxonomie 

 
Le virus de la PPR est un morbillivirus appartenant à la famille des Paramyxoviridae, et la sous- 

famille Paramyxovirinae. Il a une relation antigénique étroite avec d'autres virus du même 

genre, ycompris le virus de la peste bovine (RPV), le virus de la rougeole (MV) et les virus de 

la maladie de Carré (CDV). Ces morbillivirus ont la propension à franchir les barrières entre 

les espèces, ce qui met en évidence leur potentiel de transmission inter-espèces et de nouvelle 

adaptation de l'hôte (COSBY, 2012). 

 

Il s’agit d’un virus enveloppé à ARN négatif monocaténaire non segmenté (PARIDA et al., 

2015). 

Toutes les souches de PPRV appartiennent à un seul sérotype, mais les différentes souches ont 

été regroupées en quatre lignées distinctes, sur la base de la séquence basée sur le gène 

nucléoprotéine (N) et fusion (F) et l'analyse phylogénétique. La figure 01 représente la 

structure schématique d’un morbillivirus typique. 

 

Figure 1: Structure schématique d'un morbillivirus typique (PPRV) 
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I.2 Structure 

 
Les virions du PPRV sont enveloppés et de forme pléomorphe dont la taille varie de 150 à 700 

nm, ils contiennent un génome d'ARN à brin négatif enfermé dans un noyau de 

ribonucléoprotéide (RNP). L'ARN génomique est conditionné par la nucléoprotéine (N) pour 

former une nucléocapside avec la phosphoprotéine (P) et la grande protéine (L) (KUMAR , 

2014). 

 

I.2.1 La capside 

 
Comme tous les autres Paramyxoviridae le PPRV est constitué : 

 D’une enveloppe lipoprotéique externe présentant de multiples projections. 

 d’une nucléocapside interne pelotonnées et filamenteuse à symétrie hélicoïdale 

contenant le génome associé à trois protéines N P et L formant la ribonucléoprotéides 

(MINET et al., 2009). 

 
I.2.2 Le génome 

 
Le PPRV est un virus enveloppé à ARN monocaténaire négatif non segmenté et six gènes 

codant pour 6 protéines structurales et 2 non structurales (KUMAR, 2014). À savoir : 

 

 Les protéines de fusion F et d’hémagglutination H se trouvent sur la face externe de 

l’enveloppe viral qui induisent la production d’anticorps neutralisant ;

 La protéine M qui se trouvent dans la face interne de l’enveloppe virale joue unrôle 

dans la morphogenèse virale ;

 La protéine P est la plus longue, agit comme un cofacteur pour l'ARN polymérase ARN- 

dépendante (RdRp).

 La protéine L la plus grande protéine virale et est exprimée en plus petite quantité ; 

En combinaison avec la protéine P effectue la réplication, la transcription, le coiffage 

et la polyadénylation des ARNm viraux.

 La protéine N est considérée comme la protéine majeure du PPRV, elle est utilisée dans 

les tests de diagnostic notamment la reverse transcriptase polymérase chaine réaction 

(RT-PCR).

https://sciprofiles.com/profile/71789
https://sciprofiles.com/profile/71789
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 Protéine C et V elles peuvent jouer plusieurs fonctions pendant la réplication du virus, 

la virulence et les réponses immunitaires

 
I.2.3 Propriétés physico-chimiques 

 

I.2.3.1 Température 

Comme tous les virus enveloppés, le  virus de  la peste des petits ruminants est très sensible à 

la chaleur. En effet, il peut être complètement inactivé à 50 ° C en 60 minutes (KUMAR, 

2014). En ce qui concerne la demi-vie du PPRV elle a été décrite d'environ 2 heures (h) à 37 ° 

Cela entrave l'utilisation des vaccins dans certains pays du Sud (COETZER et TUSTIN, 

2004). 

Parallèlement, des résultats dévoilent une certaine résistance au froid qui a été rapportée à 

plusieurs reprises. Ou ils ont démontré que le virus peut survivre pendant de longues périodes 

dans les tissus réfrigérés et congelés. D’où la demi-vie va de 10 jours à 4 ° C, et de 24 jours à - 

20 ° C (COETZER et TUSTIN, 2004). 

 

I.2.3.2 Rayonnements et dessiccation 

 
Le PPRV est également très sensible au rayonnement ultra-violet donc même au soleil ainsi 

qu’à la dessiccation. (COETZER et TUSTIN, 2004). 

 

I.2.3.3 Le pH 

 
Le virus de la PPR est stable entre un pH de 5,8 à 9,5. Tant que la température est normale. 

Mais il est rapidement détruit à des pH acides inférieurs à 4, ou à des pH alcalins supérieurs à 

11. 

 

I.2.3.4 Les désinfectants chimiques 

 
Comme tous les virus enveloppés, le PPRV est détruit par tous les solvants des lipides (éther, 

chloroforme, toluène) et rapidement inactivé par les détergents classiques à base d’ammoniums 

quaternaires, de glycérol, de phénol, le formol ou encore la β-propiolactone. (BANYARD et 

al., 2010). 

https://sciprofiles.com/profile/71789
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I.3 Réplication et cycle viral 

 
Le PPRV a un cycle de vie de 6 heures – 8 heures dans les cellules cultivées. L’infection 

commence avec le fait d'attacher du virus aux récepteurs de cellule d’hôte par sa protéine H et 

à la livraison de la nucléocapside dans le cytoplasme de cellule d’hôte ; cela joue un rôle 

important dans la pathogenèse du virus et de la susceptibilité à l'hôte (KUMAR et al., 2014). 

Après la libération de nucléocapside de l'enveloppe virale, la transcription virale commence 

dans le cytoplasme. Le présent de L’ARN polymérase – ARN dépendante ( RdRp) dans virion 

infectant lance la synthèse de l’ARNm aussi bien que l'ARN complémentaire (ARNc).  On 

croit que le RdRp de tout paramyxoviruses fait partie au promoteur genomic (GP) sur l'ARN 

génomique, d'où la transcription commence (PARIDA et al., 2015); Le processus 

d'assemblage et de libération du morbillivirus en incluant PPRV n'est pas bien compris. 

Comme d'autres virus enveloppés, paramyxoviruses forment aussi des particules virulentes 

quand toutes les composantes structurelles du virus, en incluant glycoprotéines viral et RNPs 

viral, se sont réunies aux sites choisis sur les membranes où le bourgeon virions,  serrez 

ensuite d'accomplir la libération de particule (KUMAR et al., 2014), en permettant la 

transmission d'infections à de nouvelles cellules et à de nouveaux hôtes (HARRISON & 

SCHMITT, 2010). 

 

Figure 2: Cycle de vie du PPRV (KUMAR et al.,2014) 
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II. Approche clinique de la peste des petits ruminants 

 

II.1 Epidémiologie 

 
II.1.1 Epidémiologie descriptive 

 
La PPR a été décrite pour la première fois en Côte d’Ivoire en 1942. Elle est présente 

dans certains pays de l’Afrique de l’Ouest depuis près de sept décennies. Mais avec l’apparition 

de nouvelles techniques de diagnostic, assez spécifiques, et aussiavec l’éradication progressive 

de la peste bovine, notre connaissance sur les zones de répartition de la maladie a rapidement 

progressé d’ouest en est et du nord au sud. La PPR a continué à s’étendre et est devenue 

enzootique de 1990 à 2000 dans plusieurs pays de l’Afrique, au Moyen Orient et en Asie 

(BANYARD et al., 2010). 

 

Figure 3 : Distribution spatio-temporelle de la PPR (PARIDA et al., 2015) 



Revue bibliographique : Epidémiologie 

8 

 

 

De 2001 à 2013, est observée une progression rapide de l’aire de répartition mondiale de la 

maladie qui peut être liée à l’accroissement important des mouvements d’animaux et de leur 

population. On observe alors une expansion de la PPR vers certains pays de l’Afrique quiétaient 

jusque-là indemnes, notamment l’Algérie (2011) (BANYARD et al., 2010 ; SWAI et al., 2009 

; FAO, 2013), et a éteint très récemment l’Europe en 2016 où elle a été signalé en Géorgie. 

Cette progression rapide de l’aire de répartition mondiale de la maladie peut être liée à de 

nouvelles conquêtes de terrain par l’agent pathogène en raison de l’accroissement important 

des mouvements d’animaux et de leur rapidité (OIE, 2016). 

Ainsi, le nombre de petits ruminants à risque (vis-à-vis d’une infection par le PPRV) a été 

estimé à plus d’un milliards de têtes, ramenées à la population ovine et caprine mondiale cela 

correspondrait à plus de 62%. 

 

Figure 4: Carte de distribution de la PPR dans le monde, 2015-2017 (OIE, 2016). 

 

 
 

II.1.2 Epidémiologie analytique 

 

II.1.2.1 Espèces infectées 

Les principaux hôtes du virus de la peste des petits ruminants sont les petits ruminants 

domestiques et sauvages. 
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II.1.2.1.1 Animaux domestiques 

 
* Les petits ruminants 

 
Les ovins et caprins sont les seules espèces animales sensibles au PPRV mais présentent une 

différence de sensibilité. En effet bien que les données épidémiologiques révèlent (sauf 

quelques exceptions) une présence d’anticorps anti-PPRV bien supérieure chez les moutons 

que chez les chèvres (SOW, 2008), ces dernières, plus sensibles, succombent plus souvent des 

suites de la maladie. 

Globalement les taux de guérison sont bienplus élevés chez les moutons et les taux de mortalité 

chez les chèvres (TAYLOR, 2002). 

 
* Les bovins 

 

L’infection des bovins par le PPRV est surtout une découverte lors d’enquêtes sérologiques 

car ils ne sont pas sensibles à ce virus et l’infection reste donc subclinique. 

A ce jour, le rôle épidémiologique des bovins dans la circulation du virus dans le milieu est 

encore méconnu (BALAMURUGAN et al., 2012b). 

 
* Autres espèces domestiques 

 

- Les dromadaires sont également réceptifs au virus de la PPR, en effet, des anticorps 

antiPPRV ont été mis en évidence chez ces camélidés lors d’enquêtes sérologiques au Soudan, 

en Egypte ou encore en Ethiopie (HAROUN et al., 2002). 

Le PPRV est donc soupçonné d’être à l’origine de certaines affections respiratoires dans cette 

espèce. Le rôle épidémiologique des dromadaires reste donc à préciser… 

 

II.1.2.1.2 Faune sauvage 

 

Beaucoup d’interrogations concernant le rôle épidémiologique des petits ruminants sauvages 

vis-à-vis du PPRV restent à élucider. 

Néanmoins, les publications déjà parues à ce sujet suggèrent la nécessité d’effectuer une 

surveillance sérologique et clinique de la PPR chez la faune sauvage dans le but de déterminer 

le rôle éventuel de ces espèces dans la transmission du virus mais aussi dans un souci de 

conservation de ces espèces. 
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II.1.2.2 Transmission du virus 

 
 

II.1.2.2.1 Matières virulentes 

 

Les recherches sur les voies de transmission du PPRV ont mis en évidence l’excrétion de 

particules virales : 

- dès le premier jour d’hyperthermie dans les sécrétions conjonctivales, 

- puis à partir du deuxième jour d’hyperthermie dans les sécrétions nasales (jetage) et 

buccales (salive), 

- plus tardivement, mais avec des titres élevés, dans les fèces. 

 
 

De plus, des études ont montré que les animaux en cours d’incubation du PPRV étaient 

susceptibles d’excréter le virus : des particules virales ont été mises en évidence par 

amplification génique (technique PCR) dans les excrétas d’animaux infectés deux jours avant 

l’apparition des premiers symptômes de la maladie (DIALLO, 2010), il en est de même dans 

les sécrétions oculaires ou nasales jusqu’à quatre jours avant le début de la phase clinique. 

 

 
II.1.2.2.2 Voies de transmission 

 

Le mode de transmission du PPRV est horizontal direct. En effet, de par la faible résistance de 

ce virus dans le milieu extérieur, la contamination d’un animal sensible nécessite un contact 

étroit avec un animal excréteur. Ceci se vérifie d’autant plus dans les régions chaudes et 

ensoleillées où la PPR est installée de façon enzootique. 

Dans la nature, la transmission virale sera donc plus efficace chez les espèces grégaires. 

 
 

La contamination se fait principalement par voie respiratoire suite à l’inhalation d’aérosols 

infectieux issus des sécrétions et excrétions des animaux infectés via le jetage ou la toux. 

 
La voie orale semble également possible en présence de points d’eau ou de mangeoires 

communs via l’ingestion d’eau ou d’aliments souillés. 

 
Etant donné la faible résistance du virus dans le milieu extérieur, une transmission indirecte 

semble très peu probable, néanmoins il apparaît de plus en plus dommageable de l’exclure 
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Totalement dans la mesure où l’aire d’extension de la maladie couvre désormais des régions 

au climat plus tempérer. 

 
Il n’existe pas de transmission verticale du virus de la peste des petits ruminants. Par contre, 

nous l’avons vu précédemment, une contamination interspécifique est possible notamment avec 

les bovins. En ce qui concerne les dromadaires et la faune sauvage, leur rôle dans la 

transmission du PPRV étant encore imprécisé, il est globalement conseillé de limiter les 

contacts inter spécifiques d’animaux. 

 
Ainsi, en conséquence des modes de transmission que nous venons d’évoquer, l’apparition d’un 

foyer de peste des petits ruminants peut être associé entre autres à : 

- l’introduction d’un animal infecté dans un cheptel : achat d’un animal d’origine différente, 

retour du marché d’un individu non vendu qui se serait infecté là bas, ou encore l’inexistence 

de mesures de quarantaine, 

- déplacements récents ou rassemblements d’animaux de cheptels et d’âges différents : 

notamment à l’occasion de marcher, lors de pâturage commun ou encore au cours de migrations 

nomades. 

 

 
II.1.2.3 Facteurs de réceptivité et de sensibilité de l’hôte à l’agent pathogène 

 
La réceptivité d’un hôte est son « aptitude à héberger un agent pathogène, à en permettre le 

développement ou la multiplication, sans forcément en souffrir », quant à la sensibilité c’est 

son « aptitude à exprimer cliniquement l’action d’un agent pathogène » (TOMA et al., 2001). 

Ces deux paramètres dépendent de deux types de facteurs qui sont dits intrinsèques et 

extrinsèques qui peut augmenter le risque d’apparition de la maladie. 

 

 
II.1.2.3.1 Facteurs intrinsèques 

 
Ce sont les facteurs quisont propres à l’individu et qui ne peuvent donc pas être modifiés. Dans 

le cadre de la PPR, les principaux rapportés par la littérature sont : 

- L’espèce : Les chèvres sont en effet plus sensibles au PPRV que les moutons (KHALAFALLA 

et al., 2010). 

- La race (TAYLOR, 2002). 
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- L’âge : Ce sont les jeunes chevreaux âgés de 3 à 12 mois qui paient le plus lourd tribut lors 

d’infection par le PPRV. Cette période est dite « critique » : à cet âge ils ne sont plus protégés 

de manière passive par les anticorps maternels et n’ont pas non plus encore acquis d’immunité 

propre efficace. 

- Le statut immunitaire de l’hôte : on a vu que les individus les plus jeunes sont plus touchés 

par défaut d’immunorésistance au virus. 

- Le sexe : Ce facteur fait l’objet de controverse, et bien qu’à ce jour il ne soit pas reconnu 

comme facteur de réceptivité et de sensibilité. 

 

II.1.2.3.2 Facteurs extrinsèques (HAROUN et al., 2002) 

 

Il s’agit d’un ensemble de facteurs d’environnement des animaux, qui, selon les cas peuvent 

augmenter ou diminuer leur réceptivité à l’agent pathogène. Dans le cadre de la peste des petits 

ruminants, les principaux sont : 

 
- Les saisons : Nous avons déjà vu que les pics de nouveaux foyers avaient principalement lieu 

en saison fraîche ainsi qu’au début de la saison des pluies ; périodes pendant lesquelles le virus 

profite d’un climat plus favorable à sa stabilité dans le milieu extérieur ainsi que du stress 

physiologique induit sur les animaux, 

- Les activités d’élevage et de commerce : notamment lorsqu’elles impliquent le déplacement 

d’animaux. 

- La conduite d’élevage : l’introduction d’animaux d’origine différentes qui plus est sans 

appliquer de quarantaine ; l’allotement d’individus d’âges et/ou d’origines différents, l’absence 

de mesures d’isolement des malades ou encore le nomadisme augmentent les risques de 

rencontre et de propagation virale et donc d’apparition de la maladie, 

 
- Le microbisme ambiant : un animal présentant déjà des infections intercurrentes est plus 

sensible qu’un autre au PPRV (car immunodéprimé), 

 
- Le logement : une trop grande promiscuité des animaux ou la pratique de communauté de 

pâturage favorise également la transmission de la maladie, 

 
- L’alimentation : toute carence ou plus globalement toute sous-alimentation diminue la 

résistance des animaux. 



REVUE BIBLIOGRAPHIQUE : Tableau symptomatique 

13 

 

 

 

II.2 Tableau symptomatique 

 
La PPR est une maladie qui affecte à la fois les systèmes digestif et respiratoire. La forme 

classique est d’évolution aiguë : il s’agit d’un syndrome pneumo-entéritique avec des lésions 

érosives des muqueuses, notamment de la muqueuse buccale, d’où la dénomination de « 

complexe stomato- pneumo-entéritique» donnée par certains auteurs. 

 

En général la durée moyenne de la période d'incubation du virus varie de deux à dix jours, 

avec un taux de morbidité allant jusqu'à 100% et d’un taux de mortalité aussi élevé 

(TAYLOR et al., 2016). 

 

Très rapidement elle est suivit de l'apparition de fièvre allant d’une température de 41° et plus 

les animaux touchés semblent très abattus, somnolents, avec des poils hérissés d’aspect 

ébouriffé (TAYLOR et al., 2016). 

 
Quelque jour après les muqueuses buccale et oculaire deviennent rouges. Avec des 

écoulements initialement séreux mais deviennent très vite muco-purulents par la surinfection 

bactérienne de couleur jaunâtre, rendant la respiration difficile (ROEDER et al., 2013). 

 

De petites zones grises, apparaissent sur les gencives, le coussinet dentaire, le palais, les  

lèvres, à l'intérieur des joues, et le dessus de la langue. Ces zones se multiplient, augmentent 

de taille, puis fusionnent entre elles (ROEDER et al., 2013). 

 

Les lèvres sont gonflées, enflammées, œdémateuses et montrent des zones d'érosion. 

 
L’arrière train peut être souillé de matières fécales (diarrhée moelles qui devient liquide avec 

odeur nauséabonde) et l’animal peut mourir très rapidement par déshydratation (TAYLOR et 

al., 2016). 

On peut les deviser en 3 formes : 

 

II.2.1 Forme suraiguë 

 
Plus fréquemment chez les chèvres et les chevreaux nouveau-nés, elle se manifeste par une 

mortalité brutale sans autres signes qu’une forte hyperthermie. Les avortements sont fréquents 

(Lefèvre et Diallo, 1990). 
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II.2.2 Forme aiguë 

 
Ça commence toujours avec une hyperthermie. Puis le jetage séro-muqueux qui devient 

muco-purulent et obstrue les naseaux, une congestion des gencives apparait avec un liseré à la 

base des dents, on observe également des lésions érosives qui devient ulcératives sur les 

gencives, la langue, la face interne des joues, le palais et même le larynx. 

 

La langue se recouvre d'un enduit blanchâtre nauséabond. Une toux sèche apparaît qui devient 

rapidement grasse. La présence de diarrhée inconstante est également notée pouvant être 

hémorragique avec des avortements fréquents. Évolution vers la mort rapidement, ou guérison 

avec immunité durable (Lefèvre et Diallo, 1990). 

 

Dans les deux formes la PPR se manifeste souvent par un syndrome pneumo entéritique. 

 

II.2.3 Formes frustes ou inapparentes 

 
Particulièrement dans certaines régions et ou les espèces ovines des races locales développent 

une résistance. Dans ces cas, la maladie évolue avec des signes cliniques inconstants. Puis, 

apparitions des papules ou des pustules, pouvant alors entraîner une confusion avec l'ecthyma. 

 

La maladie sous sa forme inapparente est découverte à l’occasion d’investigations 

sérologiques notamment dans les régions Sahéliennes (Lefèvre et Diallo, 1990). 

 

Le tableau 01 représente les différentes lésions rencontrées chez un sujet atteint de PPR. 
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Tableau 01 : Les différentes lésio 

Description de la lésion 

s rencontrées chez un sujet atteint de PPR 

Image 

 

Muqueuse de l’œil congestionné 

 

 

 

Larmoiements 

 

 

 

Lésions de nécrose de la muqueuse gingivale 

d’une chèvre 

 

 

 

Lèvre gonflé et érodée 

 

 

 
 

Train arrière souillé de diarrhée 

 

 

 

Lésions nodulaires autour de la bouche 
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II.3 Pathogénie 

 
La pathogénie du PPRV est très peu connue, la plupart des connaissances obtenues sont  

basées sur la comparaison avec d’autres virus du genre Morbillivirus comme CDV (Canine 

Distemper Virus), RPV (Rinderpest Virus) et MV (maëdi-visna). 

 

Comme tous les Morbillivirus la voie principale d’infection du PPRV est la voie respiratoire. 

Dans le cas de MV, il a été montré que l’infection et la réplication primaire du virus dans les 

cellules épithéliales de la voie respiratoire étaient suivies d’une seconde amplification dans les 

tissues lymphoïdes puis une dissémination dans tout l’organisme (YANAGI et al., 2006). 

 

Ils ont conclus que le MV pénètre dans son hôte au niveau alvéolaire en infectant les 

macrophages et les cellules dendritiques qui vont ensuite transporter le virus dans le tissu 

lymphoïde associée aux muqueuses (BALT pour bronchus-associated lymphoid tissue et dans 

les ganglions lymphatiques trachéo-bronchiques). Le PPRV est donc retrouvé dans différents 

tissus non lymphoïdes de l’hôte tel que le poumon, le cœur, les reins et même le cerveau 

comme dans le cas de MV et CDV. Ainsi, tous ces virus utilisent des récepteurs alternatifs 

exprimés sur la surface des cellules épithéliales ce qui va permettre leur dissémination chez 

l’hôte. (MÜHLEBACH et al., 2011 ; NOYCE et al., 2011). 

 

Le PPRV, comme tous les autres morbillivirus, est un virus lymphotrope et provoque une 

immunosuppression chez l’hôte infecté, et même si elle n’est que transitoire, elle favorise une 

infection bactérienne secondaire contribuant à aggraver la maladie chez l’animal (JAGTAP et 

al., 2012) . 

 

Cependant, des études ont montré que cet effet  peut aussi être causé par les protéines virales.  

Il a été montré que l’interaction des deux glycoprotéines virales, H et F, avec la surface des 

cellules lymphoïdes  induit une immunosuppression (HEANEY et al., 2002. Aussi le rôle de  

la protéine N, à travers ses interactions avec certains récepteurs cellulaires, implique 

l’apoptose et l’inhibition des facteurs de réaction inflammatoire de la cellule hôte. En plus de 

c’est trois protéines, les deux protéines non-structurales C et V inhibent l’action de  

l’interféron (NANDA 2006 et BARON, 2016). 
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III. Diagnostic 

 
Le diagnostic peut être clinique et épidémiologique. Un diagnostic basé uniquement 

sur la symptomatologie est difficile en raison des signes analogues avec d’autres maladies. 

Seul un diagnostic de laboratoire peut confirmer une suspicion par le PPRV. 

Les techniques les plus utilisées en médecine vétérinaire sont décrites ci-après. 

 
 

III.1 Diagnostic épidemio-clinique 

 
Le diagnostic provisoire de PPR peut être établi à partir d’informations épidémiologiques et 

cliniques : 

La maladie est caractérisée par du larmoiement, du jetage, de la diarrhée, associés à des 

problèmes respiratoires et de la mortalité chez les ovins et/ou les caprins, mais sans aucun  

effet sur les bovins qui sont en contact avec eux. À l’examen post-mortem, l’observation de 

lésions congestives et érosives de différentes muqueuses, des lésions de bronchopneumonie, 

permet de renforcer le diagnostic. 

III.2 Diagnostic lésionnel 

 
Ce sont des lésions au niveau de la cavité buccale les plus évocatrices, mais aussi les  lésions 

de broncho-pneumonie. Toutefois, les lésions ne sont pas présentes sur un même animal, d’où 

la nécessité d’inspecter l’ensemble des animaux atteints. 

III.3 Diagnostic différentiel 

 
Cette maladie a été longtemps ignorée en raison des confusions qui étaient faites avec d’autres 

maladies respiratoires des petits ruminants. 

Les principales sources de confusion lors du diagnostic de la PPR sont : 

 
 Lésions buccales : Peste bovine, fièvre aphteuse, fièvre catarrhale du mouton 

(bluetongue) et ecthyma contagieux. 

 Difficultés respiratoires : Pasteurellose, clavelée, pleuropneumoniecontagieuse 

caprine (PPCC). 

 Diarrhée : Coccidiose, infestations par des vers gastro-intestinaux. 
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 Signes communs avec la 

PPR 

Signes excluant la PPR Lésions communes 

avec la PPR 

Lésions excluant la PPR 

Peste Bovine Congestion des muqueuses 

Lésions érosives 

Jetage, larmoiement 

Diarrhée 

Absence de signes respiratoires Lésions érosives des muqueuses 

Lésions congestives voire hémorragiques 

de l’intestin 

Broncho-pneumonie-absente 

Pasteurellose Signes respiratoires Pas de diarrhée Bronchopneumonie Pas de lésions ulcératives des muqueuses 

Pleuropneumonie 

Contagieuse Caprine 

.Signes respiratoires, jetage Pas de lésions ulcératives des 

muqueuses 

Pas de diarrhée 

Pas d’atteinte d’ovins 

 

Lésions pulmonaires 

Lésions pulmonaires plus diffuses, avec 

liquide pleural fibrineux 

Ecthyma Contagieux du 

Mouton 

Croûtes labiales 

Diarrhée rare mais possible 

Papules et vésiculo-pustules 

Parfois lésions mammaires et/ou 

podales 

Pneumonie possible, 

Parfois lésions ulcératives sur la langue et 

sur le palais (forme buccale de la maladie) 

Papules au niveau de la muqueuse buccale, 

Lésions pustuleuses podales et/ou 

mammaires. 

 
Fièvre Aphteuse 

Lésions érosives des 

muqueuses 

Absence de signe respiratoire et de 

diarrhée 

Boiteries dans le cas de la FA 

 

Lésions érosives de la muqueuse buccale 

 
Lésions vésiculaires de petite taille de la 

muqueuse buccale 

FCO Congestion des muqueuses 

Jetage, larmoiement 

Œdème de la tête, des lèvres, de la 

langue (« bleue »), boiterie 

Leucopénie, 

.Lésions érosives dans la cavité buccale 

Œdème : muqueuse digestive, poumons, 

Hyperthermie du bourrelet et de la 

couronne des pieds, 

Lésions hémorragiques de l’utérus. 

Variole Caprine / Clavelée Symptômes respiratoires 

Jetage, larmoiement, 

Diarrhée parfois 

Œdème palpébrale et photophobie, 

Présence de papules, vésicules et 

pustules ou des nodules 

Bronchopneumonie Nodules dans le parenchyme pulmonaire. 

Tableau 2: Eléments de diagnostic différentiel de la PPR (DIALLO, 2005). 
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III 4 Diagnostic de laboratoire 

 
Afin de différencier la PPR d'autres maladies aiguës présentant des signes cliniques plus ou 

moins comparables, telle la peste bovine, il est nécessaire d'effectuer des tests de laboratoire. 

Ces tests ont pour but de détecter la présence du virus (l'antigène du virus ou le matériel 

génétique) (Diagnostic direct) ou des anticorps spécifiques (Diagnostic indirect). 

III.4.1 Prélèvement nécessaires pour le diagnostic de laboratoire : 

 
Lors de suspicion de PPR, un certain nombre de prélèvements doivent être effectués et 

serviront à l’infirmation ou la confirmation de l’infection par des tests de laboratoire. La 

détection du virus nécessite de prélever des animaux au stade précoce de la maladie lors de 

l’hyperthermie et avant que la diarrhée ne se soit manifestée. Le virus peut être identifié à 

partir (FAO, 1999) : 

 
 Larmes : Frotter la muqueuse conjonctivale avec un coton pour prélever les larmes. 

Mettre le bout de coton tige dans un tube contenant environ 150µl de tampon 

phosphate stérile (PBS pH 7,2 à 7,6) lorsque ce dernier est disponible. 

 Débris au niveau de la gencive : Ce matériel peut être prélevé en utilisant une spatule 

ou un doigt, recouvert de caoutchouc, et en curetant la muqueuse gingivale ou celle 

des lèvres. Le produit de prélèvement doit être mis dans un tube contenant environ 

150µl de PBS, lorsque ce dernier est disponible. 

 Organes : Il est recommandé de prélever, lors de l'examen post-mortem, les morceaux 

d'organes suivants : 

 

● Ganglions lymphatiques se trouvant autour des poumons (médiastinaux) et dutractus 

digestif (mésentériques) ; 

● Portions de la rate et des poumons. 

 
 Sang prélevé sur anticoagulant (héparine ou EDTA) pour la récolte des cellules 

blanches en vue de l'isolement du virus 

 Sang pris sur tube sec pour la récolte du sérum et la détection des anticorps. 

 
La FAO conseille de réaliser pour chaque type d'organe, deux prélèvements, dont l'un 

sera mis dans une glacière sans pour autant être congelé, et l'autre dans une solution à 

10% de formaldéhyde. Mise à part pour les papiers buvards, la chaîne de froid devra être 
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respectée, la conservation dans l’azote liquide étant le moyen de conservation 

recommandé (FAO 2009). 

Les laboratoires nationaux fourniront normalement les directives nécessaires à l'envoi des 

prélèvements. Il est conseillé d'envoyer un maximum d'échantillons, surtout lorsqu'il s'agit 

d'un cas présumé de premier foyer de PPR. 

 

 
III.4.2 Diagnostic direct : détection d’antigènes ou d’ADN 

 

III.4.2.1 La détection des antigènes du PPRV 

Peut se faire par différents tests diagnostiques : 

 
 L’immunodiffusion en gélose (IDG) qui présente les avantages d’être simple de 

réalisation, peu cher et rapide (résultats en 24 à 48h) et donc très utile comme test 

préliminaire mais malheureusement de sensibilité moyenne et ne permettant pas de 

différencier PPRV et RPV. Ce test est par conséquent de moins en moins utilisé (OIE, 

2009). 

 L’immunocapture ELISA (ICE) : test très rapide (résultats en 2 heures), très sensible et 

très spécifique (basée sur l’utilisation d’anticorps monoclonaux), utilisable en routine et 

permettant de faire la distinction PPRV/RPV sur des prélèvements de terrain tels que les 

sécrétions oculo-nasales (LIBEAU, 1994). 

 
D’autres techniques peuvent être citées mais sont peu utilisées en pratique comme les tests fondés sur 

de l’immuno-histochimie (ex. immunopéroxidase) ou sur l’immunofluorescence : tests spécifiques 

car fondés sur l’utilisation d’anticorps monoclonaux, pratiques d’utilisation puisque se réalisant  sur  

des prélèvements conservés dans du formol mais nécessitant un personnel spécialisé. Des tests 

d’hémagglutination ont également été développés, et standardisés (Ezeibe et al. 2004), ils permettent 

une détection rapide des antigènes du PPRV de façon spécifique puisque le RPV ne possède pas cette 

propriété d’hémagglutination. 

 
III.4.2.2 La détection du génome viral 

 La détection du virus se fait par isolement du PPRV sur culture cellulaire (les systèmes 

cellulaires les plus utilisés étant les cellules primaires de rein de mouton ou cellules 

VERO). Cette technique, bien que fastidieuse et longue (une à deux semaines), est très 

utile car permet d’obtenir un isolat pouvant être soumis ultérieurement à d’autres tests 
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d’identification (séquençage), et participant à étoffer la réalisation d’une banque de 

souches virales. L’isolement viral devrait de ce fait toujours être réalisé en complément 

des tests de diagnostic rapides. 

 
  La détection du matériel génétique viral requiert la réalisation d’un des deux  tests 

suivants : - Un premier, le plus utilisé, basé sur la technique de RT-PCR c'est-à-dire 

réaction d'amplification en chaîne après copie de l'ARN viral en ADN (dite ADNc) par la 

réverse transcriptase. Cette technique, associée à la technique ELISA est fréquemment 

utilisée dans les centres de références car bien qu’elle nécessite des équipements et du 

personnel spécialisés et un investissement non négligeable, elle présente de nombreux 

avantages comme par exemple sa rapidité (résultats en 5 heures), sa précision, une grande 

sensibilité et spécificité. Par ailleurs, en associant les résultats de ce test à ceux de la 

réaction de séquençage de l'ADN, on obtient des informations sur  la diversité génétique  

du virus qui sont très utiles dans les études épidémiologiques, 

 
III.4.3 La détection des anticorps (Diagnostic indirect) 

 
Elle se réalise à partir de sérum issu de sang animal prélevé sur tube sec (OIE, 2008). La 

détection des anticorps produits contre la PPR se fait essentiellement selon trois techniques : 

 Par Immunofluorescence (IF) 

 
 Par le test de séroneutralisation virale (SN) ou Virus Neutralization Test (VNT). Maintenant 

supplanté par la technique ELISA, il est essentiellement utilisé pour confirmer des résultats 

douteux obtenus avec le test ELISA (ALBINA et al., 2013). 

 Par les tests ELISA : La technique ELISA de compétition est la plus utilisée, elle est fondée 

sur l’utilisation d’anticorps monoclonaux anti-nucléoprotéine (N) (COUACY-HYMANN et 

al., 2007). 

Ce test a de nombreux avantages ; il est plus sensible et beaucoup plus rapide (quelques 

heures) que la séroneutralisation (10 à 15 jours), il permet de tester un grand nombre de 

sérums en peu de temps (DUFOUR, 2010). 

D’autres choix existent comme le test ELISA indirect, l’immunofiltration, l’ELISA sandwich, 

les test d’hémagglutination et d’agglutination sur billes au latex (KEERTI et al., 2009). 
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IV Les moyens de traitement et de prévention 

IV.4 Traitement 

 
Certaines études ont montré que le traitement des animaux atteints de la PPR par une 

administration de sérum anti-PPR ou d’antibiotiques associés avec des médicaments contre la 

diarrhée (ANENE et al., 1987). 

 

Un traitement efficace et rapide de la PPR pourrait être envisagé en utilisant des antiviraux si 

leur prix devient abordable. Les antiviraux basés sur de courts ARN interférents synthétiques 

(siRNA), une nouvelle classe de molécules avec des applications thérapeutiques 

potentiellement importantes, sont de bons candidats si ils sont délivrés par des vecteurs, y 

compris des vecteurs viraux (LIBEAU et al., 2015). 

 

Cependant pour l’instant, ces approches thérapeutiques par les antisérums et les anti-vireux ne 

peuvent être utilisées sur le terrain car trop coûteuses au regard de leur efficacité sur les 

moutons et les chèvres. 

 

De ce fait, maintenant le contrôle de la PPR est assuré uniquement par la mise en place d’une 

prophylaxie efficace. 

 

 

IV.5 La prophylaxie sanitaire 

 
La peste des petits ruminants est une maladie à déclaration obligatoire auprès de l’OIE selon 

les conditions énoncées dans le code sanitaire pour les animaux terrestres de l’OIE. Les 

mesures de prophylaxie sanitaire sont indiquées dans le chapitre 7.6 du code 

(http://www.oie.int/fr/normes/codeterrestre/acces-en-ligne/). 

 

Lorsque la maladie apparait dans une zone antérieurement indemne : 

 
 Le virus doit être identifié rapidement au laboratoire, 

 les animaux malades ainsi que ceux en contact doivent être abattus tout en respectant 

les contraintes liées au bien-être animal. 

 Les carcasses doivent être brûlées ou enterrées. 

 Le mouvement des animaux doit être contrôlé et une quarantaine doit être appliquée. 

 Les zones contaminées peuvent être désinfectées par des produits chimiques depH 

inférieur ou supérieur à 11. 

http://www.oie.int/fr/normes/codeterrestre/acces-en-ligne/)
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 Le nettoyage des vêtements et de tous les équipements de la ferme peut se faire  par  

des détergents actifs sur le PPRV. 

Lorsque la maladie réapparaît dans une zone endémique, le moyen de contrôle le plus 

couramment utilisé est la vaccination d’urgence. Les ovins et les caprins vaccinés avec une 

souche atténuée de PPRV ou rétablis de la PPR développent une immunité à vie contre la 

maladie. Un suivi des animaux sauvages et en captivité doit être mise en place afin d’éviter le 

contact avec les moutons et les chèvres domestiques. La vaccination préventive des espèces 

zoologiques peut être envisagée. Dans tous les cas, les animaux exposés ou infectés doivent 

être abattus et les carcasses brûlées ou enterrées. 

 

 
IV.6 La prophylaxie médicale (la vaccination) 

 
En raison de son importance épidémiologique et économique dans de nombreux pays, la PPR 

est devenue après la peste bovine une priorité pour les organisations internationales comme la 

FAO et l’OIE en termes de contrôle et d’éradication. 

Des vaccins homologues PPR très efficaces ont été développés, et en Afrique, plus de 20 

laboratoires sont producteurs de vaccins (DIALLO et al., 2007; SEN et al., 2010). 

De nouveaux vaccins sont en développement, essentiellement pour répondre à la question de  

la thermo-stabilité en conditions tropicales et à la question du marquage antigénique du vaccin 

pour différencier les animaux infectés des animaux vaccinés (vaccins DIVA). Ainsi, pour la 

produire un vaccin recombinant thermostable protégeant à la fois contre la PPR et la variole 

caprine, deux maladies d’importance économique et ayant les mêmes répartitions 

géographiques, les gènes des protéines F et H de PPRV ont été insérés dans le génome du  

virus capripox (BERHE et al., 2003; CHEN et al., 2010). 

 

Même s’il n’est pas encore validé sur la durée d’immunité requise pour une utilisation sur le 

terrain, ce vaccin capripox recombinant peut être considéré comme efficace, thermostable et 

DIVA puisque les tests de criblages sérologiques peuvent se baser sur l’absence de détection 

d’anticorps anti-N. Ce type de vaccin est de nature à améliorer l’efficacité des programmes de 

contrôle de la PPR et notamment à en réduire la durée et donc les coûts pour parvenir à 

l’éradication. 
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V  Législation et stratégies de lutte 

V.4Cadre législatif 

V.4.2 International 

Le terme de « peste » illustre bien le caractère hautement contagieux et les impacts 

économiques que peut engendré cette maladie, d’autant plus qu’elle sévit majoritairement 

dans des pays en voie de développement où l’élevage tient une place primordiale. 

En effet, d’abord cantonnée aux pays d’Afrique de l’Ouest, la PPR est désormais présente  

dans plusieurs pays d’Afrique mais aussi au Moyen-Orient et dans le Sud-Ouest asiatique. 

Tous ces éléments ont amené à notifier cette pathologie à l’Organisation Mondiale de la Santé 

Animale : La PPR figure donc sur la liste des maladies des ovins et caprins notifiables à  

l’OIE. 

V.4.3 Européen 

Dans le cadre des législations de l’Union Européenne, la PPR fait partie  des  maladies 

figurant en annexe I de la directive du conseil du 21 décembre 1982 (82/894/CEE) concernant 

la notification des maladies des animaux dans la Communauté. 

Plus précisément, elle y a été rajoutée suite à la décision de la commission du 10 février 1989 

(89/162/CEE) complétant les annexes de la directive précédente (Europa Lex-a). 

V.4.4 National 

Au niveau national, la PPR fait partie de la liste des MARC ou maladies animales réputées 

contagieuses fixée par décret (article L. 223-2 du code rural). 

Elle est donc soumise à déclaration obligatoire et donne lieu à l’application de mesures de 

police sanitaire. 

V.5 Stratégies de lutte 

 
La PPR est caractérisée par une évolution rapide chez les élevages naïfs, le virus ne peut 

être maintenu dans un élevage que lorsque de nouveaux animaux sensibles sont présents ou 

introduits dans l’exploitation. 

L’OIE avait adopté en 2014. La mise en place d’un programme de contrôle de  la PPR  

avec pour objectif son éradication. Mais c’est en 2015, que les états membres de l’OIE ont 
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adopté une stratégie mondiale de lutte et de contrôle de la maladie lorsque l’OIE a avancé le 

chiffre de 76% pays concernés et 2.7 Milliards de PR à risque. 

L’objectif est d’éradication la PPR du globe d’ici. 2030. Pour cela, les services 

vétérinaires, les épidémiologiques et les experts des pays concernés doivent mettre en place 

tous les outils pour l’élaboration de leur programme national. 

Afin de diminuer l’incidence et le risque d’introduction ou de réintroduction dans des 

régions, les premières étapes de contrôle de la PPR doivent commencer dans les régions les 

plus infectées, en considérant les saisons (régions - zones endroits) à risque et dans lesquelles 

les contacts entre animaux sont importants tels que, les frontières, les marchés à bestiaux, les 

régions pastorales. 

Plus encore, une meilleure connaissance de la dynamique des populations animales, des 

pratiques de gestion du troupeau et des mouvements d'animaux (commerce, transhumance) est 

une condition du succès. De même, la gestion locale du programme de lutte contre la PPR par 

les agriculteurs, les agents de santé animale, les professionnels, les services vétérinaires et les 

organismes de recherche constituent une condition indéniable à sa réussite. 

Pour que l'éradication de la maladie au niveau mondial soit techniquement possible, il faut 

que les vaccins existants soient de qualité, efficaces et peu coûteux ; la possibilité de mise sur 

le marché de vaccins DIVA à des prix abordables va accélérer la réalisation de cette stratégie. 

Cependant, une progression du contrôle vers l'éradication de la maladie requiert un 

programme coordonné et régulier en commençant par l'évaluation des risques et des capacités. 

Cela requiert une vaccination ciblée pour atteindre 80% de la population animale suivi de 

l'évaluation post-vaccinale par l'existence de laboratoires capables et compétents afin 

prétendre au statut indemne de PPR c'est-à-dire absence de circulation virale et de la maladie 

pour une reconnaissance d'un pays ou zone indemne de PPR (FAO/OIE.2015). 

La PPR est à l'origine d'une perte de 2 Milliards de Dollars annuellement. Au-delà du  

coût. S’ajoutent les retombées sur la sécurité alimentaire dans les pays s'adonnant à l'élevage 

dans les régions affectées (FAO/OIE.2015). 

Des feuilles de route régionales sont en cours de réalisation et l'élaboration des campagnes 

nationales sera à faciliter par la mise en place d'outils nécessaires. 
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Le plan pour la première phase de ce projet, qui devrait durer cinq ans, est prêt à être mis 

en œuvre. Il s’agit d'une stratégie mondiale accompagnée de neuf feuilles de route régionales. 

Concernant la feuille de route PPR « Afrique du Nord >>, sa mise en place est  justifiée  

par l’importance des productions animales pour la sécurité alimentaire, la réduction de la 

pauvreté et le développement durable. Cette feuille de route peut se concrétiser même si des 

forces et des faiblesses existent. Les outils sont disponibles mais les ressources humaines et 

financières restent un point faible qu'il faut renforcer. 

L’éradication de la PPR est possible comme l'a été la Peste Bovine car il n'y a qu'un seul 

sérotype, pas de portage latent, aucun réservoir sauvage connu. 

Durant toute la vie économique de  l'animal à un tarif abordable pour  les pays acquéreurs 

et enfin des tests de diagnostic disponibles. Bien entendu, une coordination soutenue entre les 

services vétérinaires nationaux et une diffusion de l'information en temps réel pour contenir 

d'éventuelles épizooties, la mobilisation et la sensibilisation de la communauté sont 

indispensables et constituent la clé de réussite de la lutte. Entre 2000 et 2030 la demande en 

viande et lait de petits ruminants en Afrique et en Asie augmentera dans des proportions 

comprises entre 137 % et 177 % (FAO stat., 2014). 

Cependant L’éradication de la maladie a un coût estimé entre 9 à 7 Milliards de Dollars 

sur la période de quinze années (FAO., 2015). Le plan d'éradication est ainsi divisé en quatre 

étapes, énumérées ci-après : 

1. une phase d'évaluation (1 à 3 ans) qui correspond à l'étape diagnostique qui implique le 

dénombrement et la localisation des troupeaux à risque. 

2. une phase de contrôle et de gestion du risque (2 à 5 ans), étape de la vaccination 

Systématique et volontaire qui concerne les secteurs où la maladie est rapportée. 

3. Une troisième phase consiste en l'éradication finale (2 à 5 ans), c'est l'étape de la 

Vaccination obligatoire considérée comme un bien public plutôt qu'un bien privé. 

4. Une quatrième phase finale où la PPR n'est plus signalée depuis au moins 2 ans. La 

campagne d'éradication prévoit de vacciner jusqu'à 80 pour cent de tous les animaux,  

C’est à dire tous les petits ruminants âgés de plus de trois mois. La production de vaccin 

DIVA thermostable est plus que souhaitée pour la réussite de cette stratégie. Au-delà du 

but d’éradiqué la PPR, cette stratégie vise à améliorer les systèmes de productions 

nationaux pour des moyens d'existence consistants et pérennes grâce à leurs ressources 

animales. 
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VI Situation de la recherche sur la PPR en Algérie 

 

Des travaux concernant, entre autres, l’étude de la situation épidémiologique de cette 

pathologie, la sérologie et le séquençage des souches virales responsables des  différents 

foyers de PPR ont été réalisés en Algérie. 

D’après les rapports consultés, il semble que le volet de recherche sur cette pathologie est très 

récent. 

 
 En 2012, un travail publié par DE NARDI, sur une enquête mise en place en mai 2010 et 

suivie en octobre 2010 dans les camps de réfugiés sahraouis (Tindouf), dans le but de 

confirmer la circulation du virus de la peste des petits ruminants (PPRV). 

Les résultats de laboratoire ont confirmé la présence de PPRV dans 33,3% des 

échantillons. L'analyse de la séquence a révélé que le virus appartenait à la lignée IV et 

l'analyse phylogénétique a indiqué une relation étroite (99,3%) avec le PPRV isolé lors 

de l'épidémie marocaine en 2008. 

 
 En 2015, KARDJADJ et al ont publié des travaux sur cette maladie, ou ils ont analysé la 

situation de la PPR avec l’étude des facteurs de risque ainsi que sa répartition et sa 

distribution en Algérie. 

 
 Au cours de la même année et avec la même équipe (KARDJADJ et al) ont aussi publié 

une autre étude qui a été réalisée dans tout le pays entre janvier et Juin 2014, qui inclue 

une description détaillée de la séroprévalence à l'intérieur des troupeaux et de 

l'association de risque entre la séropositivité de PPR et les divers facteurs de gestion des 

troupeaux en Algérie). Les résultats ont montré une estimation de la séroprévalence au 

niveau du troupeau : Une séroprévalence apparente globale de la RPP dans les troupeaux 

était de 42,66 %. Et la séroprévalence réelle du troupeau de 30,45% a été noté. 

 

 
 KARDJADJ et al., en 2016, ont élaboré un autre article qui évalue la contribution de 

l'épidémiologie moléculaire au diagnostic et au contrôle de certaines maladies animales 

telles que la fièvre aphteuse (fièvre aphteuse), la bluetongue et la peste des petits 

ruminants (PPR) en Algérie. 
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 En 2017, BAAZIZI et al ont publié un article intitulé « la PPR : Une maladie tropicale 

négligée dans la région du Maghreb en Afrique du Nord et sa menace pour l'Europe ». 

Cette étude a été effectuée suite à l'apparition de foyers de PPRV dans  deux 

exploitations de Cheraga, dans le nord de l'Algérie, en octobre 2015. Le génome viral a 

été isolé et caractérisé à partir de cette épidémie en analysant la séquence partielle du 

gène N par rapport à d'autres des virus de la région du Maghreb. Des analyses 

temporelles et phylogéographiques ont été effectuées pour évaluer la persistance et la 

propagation de la circulation du PPRV en provenance d'Afrique de l'Est dans la région  

du Maghreb en Afrique du Nord. 

 
Les résultats obtenus dans cette étude démontrent que le PPR s'est propagé dans le temps 

et l'espace et qu’il circule en permanence dans la région du Maghreb depuis 2008,  

malgré les efforts de vaccination. 

Les foyers répétés de PPR dans le sud et le centre de l'Algérie et la réintroduction de ce 

virus dans le nord-ouest du Maroc, malgré la vaccination de masse dans tout le Maroc et 

la vaccination ciblée en Algérie, démontre l'importance d'une approche cohérente et 

ciblée pour l’éradication de PPRV dans la région du Maghreb et en Afrique du Nord. 

L'importance des stratégies régionales pour le contrôle du PPRV est démontrée par la 

réapparition de la maladie à El Bayadh, en Algérie centrale, impliquant à la fois des 

ovins et des caprins. 

 
 En 2019, LABASSI à publier un travail, ou il a étudié la règle potentielle du PPRV  

lors d'un épisode d'infection respiratoire aiguë, au foyer déclaré entre fin 2018 et le 

début 2019 à Khenchella. 

 
 En 2020, BAAZIZI et al en 2020, ont publié une étude sérologique et caractérisation 

moléculaire de PPRV. L’objectif de ce travail était d'estimer la circulation du  PPRV 

en Algérie, afin de proposer la mise en place d’un programme de prophylaxie. 

 
Les résultats obtenus suite à l’enquête sérologique de février 2012 (3396 échantillons 

collectés dans 202 élevages), ont montré une séroprévalence de 68,8%, avec une 

variabilité inter-régionale entre l’Ouest et l’Est, très infectés (86,8% et 84%) et  le  

Nord moins (51,4%) ; et une variabilité inter-population 22,9% des animaux adultes 
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contre 13,5% chez les jeunes ; 23,9% de caprins, contre 17,1% d’ovins ; 21,8% de 

femelles contre 14,1% de mâles. 

Suite à cette étude les différents auteurs ont conclu que le PPRV se propage à grande 

vitesse à travers les pays et les continents, ce qui constitue un vrai défi pour  la  

stratégie d’éradication de la maladie d’ici 2030. L’analyse phylogénique a montré que 

les isolats du virus Algérie/Chéraga/2015 formaient un clade distinct avec les virus 

isolés des foyers de 2012 à Ghardaïa ainsi que ceux isolés en Tunisie en 2012 et 2013 

mais aussi du virus séquencé au Maroc. 
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Conclusion 

 
La peste des petits ruminants (PPR), reconnue aujourd’hui comme la maladie la plus 

meurtrière et dévastatrice pour le cheptels d’élevages surtout dans les zones 

endémiques. Mais les impacts de la PPR sont difficile à prévoir compte tenu de la 

variabilité des formes cliniques et épidémiologiques décrites lors de son apparition en 

zone indemne, cela dis avec le temps il à étais prouvé qu’elle causé des conséquences 

économiques majeurs. 

 

 

la PPR constitue certainement aujourd’hui le fléau majeur qui menace la production 

de plus d’un milliard de petits ruminants en Afrique, Asie, Moyen et Proche Orients. 

Avec la Turquie, elle est aujourd’hui aux portes de l’Europe 

 

 

Avec l’atteinte des pays du Maghreb, et la propagation des différentes lignés en 

Afrique , l’Algérie est exposée au risque continue d’introduction du virus , une 

attention toute particulière est donc nécessaire lors des mouvements des animaux pour 

limiter ce risque on se basant sur les moyens de diagnostic et des mesures de 

prophylaxie drastique associant la prophylaxie sanitaire à la prophylaxie médicale. 

 

 

L’existence de moyens de diagnostic spécifique et surtout d’un vaccin vivant modifié 

très efficace permet d’envisager un meilleur contrôle de la PPR qui est classée parmi 

les maladies animales prioritaires dans la lutte contre la pauvreté dans beaucoup de 

régions d’Afrique et d’Asie. 
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