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Résumé 

 

La peste des petits ruminants (PPR) est une maladie virale qui affecte les moutons et 

les chèvres. Elle est très contagieuse et entraîne des symptômes tels que fièvre, perte d'appétit 

et problèmes respiratoires. La PPR a un impact économique significatif en raison de la 

mortalité élevée des animaux infectés. Des campagnes de vaccination et des mesures de 

biosécurité sont utilisées pour contrôler la maladie. Des efforts internationaux sont déployés 

pour éliminer la PPR et protéger les populations de petits ruminants. 

 

  

 

Abstract 

 

Peste des Petits Ruminants (PPR) is a viral disease that affects sheep and goats. It is 

highly contagious and leads to symptoms such as fever, loss of appetite, and respiratory 

problems. PPR has a significant economic impact due to the high mortality rate among 

infected animals. Vaccination campaigns and biosafety measures are used to control the 

disease. International efforts are being made to eliminate PPR and protect populations of 

small ruminants. 

 

  

 هلخص

 

هزض عالٍ العذوي وَتسبب فٍ أعزاض هى هزض فُزوسٍ َصُب الأغنام والواعز. وهى طاعىى الوجتزاث الصغُزة 

هثل الحوً وفقذاى الشهُت وهشاكل التنفس. َتسبب الطاعىى الأنثً للوجتزاث الصغُزة فٍ تأثُز اقتصادٌ هام بسبب هعذل 

الىفُاث العالٍ لذي الحُىاناث الوصابت. َتن استخذام حولاث التطعُن وإجزاءاث السلاهت البُىلىجُت للسُطزة علً الوزض. 

. جهىد دولُت للقضاء علً الطاعىى الأنثً للوجتزاث الصغُزة وحواَت هجتوعاث الوجتزاث الصغُزة تبذل  
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Introduction  

 

La peste des petits ruminants (PPR) est une maladie contagieuse affectant principalement les 

caprins et les ovins. Elle est due à un virus de la famille des Paramyxoviridae. Malgré une 

première description en 1942 en Côte d'Ivoire, il est probable que la maladie ait été présente 

bien avant, étant difficile à distinguer de la peste bovine ou confondue avec des pathologies 

pulmonaires de surinfections bactériennes (Taylor et al., 2002). 

 

La PPR a un impact significatif sur les éleveurs de petits ruminants, en particulier dans les 

régions où ces animaux jouent un rôle essentiel dans la subsistance et l'économie locale. Les 

pertes de cheptel dues à la maladie entraînent une diminution de la production de viande, de 

lait et de laine, ce qui affecte directement les moyens de subsistance des éleveurs (Gopilo, 

2005 ; Kwiatek et al., 2007). 

 

Outre les pertes économiques, la PPR a également des répercussions sur la sécurité 

alimentaire et la nutrition, en réduisant la disponibilité de produits d'origine animale, qui sont 

souvent une source vitale de protéines et de nutriments pour les communautés rurales 

(Empres, 2009). 

 

Pour lutter efficacement contre la PPR, il est essentiel de mettre en place des programmes de 

vaccination systématique, d'améliorer la biosécurité des élevages et de renforcer les capacités 

des vétérinaires et des éleveurs pour la détection précoce et la gestion des foyers de la maladie 

(Diallo, 2003).  

 

La sensibilisation et l'éducation des communautés rurales sur les mesures de prévention et de 

contrôle de la maladie jouent également un rôle crucial (Shaila et al., 1996). 

 

L'éradication de la PPR d'ici 2030 est un objectif ambitieux, mais réalisable grâce à la 

collaboration internationale et aux efforts concertés des organisations telles que la FAO et 

l'OIE (Lefèvre and Diallo, 1990).  

 

En travaillant ensemble, il est possible de protéger les moyens de subsistance des éleveurs et 

de promouvoir la sécurité alimentaire dans les communautés dépendantes de l'élevage de 

petits ruminants. 
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1 Informations generals  

 

1.1 Definition 

 

La PPR est une infection virale très contagieuse qui touche le petit ruminants (ovins et 

caprins) et sauvages. Elle peut aussi affecter les camélidés, que ce soit le dromadaire ou le 

chameau bactriane (Abraham et al., 2005 ; Woma et al., 2015).  

 

Ils peuvent être réceptifs et sensibles, et présenter des signes cliniques (Khalafalla et al., 2010 

; Balamurugan et al., 2014) ; Les espèces bovines et porcines peuvent aussi contracter 

l’infection mais de façon asymptomatique (Wohlsein et Singh, 2015) 

 

1.2 Historique 

 

La première description de la maladie remonte à son identification en Côte d'Ivoire, en 

Afrique de l'Ouest, dans les années 1942 (Gargadennec et lalanne., 1942), où il était connu 

sous le nom de Kata, pseudo-peste bovine, complexe pneumoentérique et syndrome stomatite-

pneumonéentérique (Braide, 1981).   

 

Des études ultérieures ont confirmé sa présence au Nigeria, au Sénégal et auGhana. Pendant 

longtemps, on croyait que cette maladie était limitée à cette partie du continent africain. 

Cependant, en 1972, une maladie affectant les chèvres au Soudan, initialement diagnostiquée 

comme étant la peste bovine, a été identifiée comme étant la PPR, selon les travaux de 

(Diallo, 1988). 

 

La prise de conscience de l'importance croissante de la PPR s'est accrue avec la réalisation 

que de nombreux cas diagnostiqués comme étant la peste bovine chez les petits ruminants en 

Inde étaient en réalité dus au virus PPR. De plus, la maladie a commencé à émerger dans 

d'autres régions d'Asie occidentale et méridionale (Shaila et al., 1996),  

 

Cette expansion géographique a renforcé l'attention portée à la maladie en raison de sa 

propagation rapide et de ses conséquences économiques importantes (Lefèvre and Diallo, 

1990). La PPR joue également un rôle dans la complexification des programmes mondiaux 
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d'éradication de la peste bovine et de surveillance épidémiologique en cours (Couacy-Hymann 

et al., 2002). 

 

1.3 Impact economique 

 

La peste des petits ruminants (PPR) a un impact économique considérable à la fois au niveau 

national et mondial. Selon une étude publiée dans la revue Scientific Reports, les pertes 

économiques annuelles dues à la PPR sont estimées à environ 2,1 milliards de dollars 

américains. (Abubakar M et al., 2017).  

 

Les pertes de production animale dues à la PPR sont l'un des principaux facteurs contribuant à 

cet impact économique négatif. Les animaux infectés souffrent de maladies graves, ce qui 

réduit leur productivité et leur capacité à se reproduire. Une étude menée en Éthiopie a montré 

que la réduction de la productivité des ovins et des caprins due à la PPR pouvait atteindre 

jusqu'à 33%. (Jemberu WT et al., 2014). 

 

Les coûts de lutte et de contrôle de la PPR représentent également une charge financière 

importante. Les dépenses liées à la vaccination systématique des troupeaux, à la surveillance 

épidémiologique et aux traitements vétérinaires peuvent être considérables. Une étude réalisée 

en Inde a estimé que les coûts de lutte contre la PPR représentaient environ 5% du revenu brut 

des éleveurs (Kumar N et al., 2017). 

 

Perturbations du commerce international : La présence de la PPR peut entraîner des 

restrictions commerciales pour les produits d'origine animale en provenance des pays touchés. 

La PPR est une maladie à déclaration obligatoire, et les pays non infectés peuvent imposer des 

restrictions commerciales pour les produits animaux en provenance de zones touchées. (OIE -

2015) 

 

Impact sur la sécurité alimentaire et les moyens de subsistance : La PPR peut entraîner des 

conséquences graves sur la sécurité alimentaire et les moyens de subsistance des ménages 

ruraux qui dépendent de l'élevage. Les petits ruminants jouent un rôle crucial dans la sécurité 

alimentaire et les revenus des communautés rurales dans de nombreuses régions du monde. 

(Mariner et al., 2012)  
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Effets sur l'économie nationale : L'impact économique global de la PPR sur une économie 

nationale peut être significatif en raison des pertes de production animale, des coûts de lutte et 

de contrôle, ainsi que des perturbations du commerce. Des études ont montré que la PPR peut 

entraîner des pertes économiques importantes dans les pays affectés. (Parida et al., 2016) 

1.4 Especes affectees 

 

La peste des petits ruminants (PPR) est une maladie virale qui affecte principalement les 

animaux de la famille des ruminants, tels que les moutons et les chèvres (Roeder et al., 2013). 

Cette maladie, causée par le virus de la peste des petits ruminants (Libeau et al., 2013), a une 

distribution géographique étendue et constitue une préoccupation mondiale (FAO, 2019). Des 

études ont montré que le virus de la peste des petits ruminants peut affecter différentes 

espèces de ruminants, y compris les moutons et les chèvres (Abubakar et al., 2015).  

 

1.5 Age 

 

Les jeunes animaux sont plus affectés par la maladie, et les taux de morbidité et de mortalité 

sont beaucoup plus élevés. La prévalence sérologique la plus élevée est généralement 

enregistrée chez les animaux de plus de 2 ans. De plus, ces animaux plus âgés sont plus 

susceptibles d'être séropositifs pour la PPR que les jeunes (Zahur et al., 2011). En outre, les 

taux de morbidité et de mortalité étaient plus élevés chez les animaux nourrissons que chez les 

animaux adultes (Abubakar et al., 2008). 

 

1.6 Sexe 

 

les moutons présentaient une séropositivité plus élevée chez les brebis que chez les béliers 

(Jalees et al., 2013). De plus, ce phénomène a été soutenu dans un système de production basé 

sur les villages au Pakistan qui ont rapporté que les mâles sont généralement abattus à un 

jeune âge tandis que les brebis et les chèvres femelles sont conservées (Khan et al., 2007). 

 

2 Etiologie et pouvoir pathogene 

 



 

5 

 

2.1 Caracteristique du verus 

 

Le virus de la PPR est classé dans la famille des Paramyxoviridae, plus précisément dans la 

sous-famille des Paramyxovirinae et le genre Morbillivirus. Ce genre inclut également 

d'autres virus tels que le virus de la Peste Bovine (Rinderpest Virus), le virus de la rougeole 

chez l'homme (Measles Virus), le virus de la maladie de carré chez les canidés (Canine 

Distemper Virus), le virus de la maladie de carré des phoques (Phocine Distemper Virus) et 

les Morbillivirus des cétacés (Cetacean Morbillivirus). Cette classification est illustrée dans la 

figure 1 (Banyard et al., 2010). 

 

Figure 1:Arbre phylogénétique des morbillivirus (d’après barrett, 1999). 

 

 

2.2 Structure et organisation genomique du PPR 

 

Le virus Peste des Petits Ruminants (PPR) présente une structure et une organisation 

génomique spécifiques. Sa taille varie de 400 à 500 nm et il fait partie de la famille des 

Paramyxoviridae. Sa structure comprend les éléments suivants : 

- Une enveloppe lipoprotéique externe avec plusieurs projections. 

- Une nucléocapside interne pelotonnée et filamenteuse, qui présente une symétrie hélicoïdale. 

Cette nucléocapside contient le génome du virus, qui est associé à trois protéines : N, P et L, 

formant la ribonucléoprotéine (Minet et al., 2009). 
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Le génome du PPRV est composé d'un ARN monocaténaire négatif non segmenté, d'une 

longueur de 15 948 nucléotides, répartis en six régions distinctes (figure 2). Ces régions 

codent pour les éléments suivants : 

- Six protéines structurales : la nucléoprotéine (N), la phosphoprotéine (P), la protéine de 

matrice (M), la protéine de fusion (F), l'hémagglutinine (H) et l'ARN polymérase AR 

dépendante (L). 

 

- Deux protéines non structurales, V et C, qui ne sont présentes que dans les cellules infectées. 

Leur synthèse est régulée par le gène de la protéine P (tableau n°1) (Minet et al., 2009). 

 

Figure 2: Schéma représentant la structure du virus (E.Albina et al., 2013). 
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Tableau 1 : Fonctions des différents protéines du PPRV(source Minet, 2009. D’après Barett 

et al., 2008. Boxer et al., 2009 ; Bairley et al., Haffar et al., 1999 ;Libeau et al ., 1995) 

 

2.3 Le cycle virale 

 

Le cycle de reproduction des différents paramyxovirus présente des similitudes, commençant 

par l'attachement du virus à la surface de la cellule. Ce processus est médié par la 

reconnaissance entre l'hémagglutinine (H), une protéine virale, et une protéine cellulaire 

appelée SLAM (Signalant Lymphocyte Activation Molécule) exprimée sur les cellules 

lymphoïdes. Ensuite, la protéine de fusion (F) facilite la fusion entre l'enveloppe virale et la 

membrane cellulaire, permettant ainsi à la nucléocapside de pénétrer dans le cytoplasme, où le 

cycle viral commence par la transcription suivie de la réplication (Parida et al., 2015). 
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La transcription, considérée comme la première étape du processus, initie la multiplication 

virale en synthétisant l'ARN messager. L'ARN polymérase se lie à l'extrémité 3' pour initier la 

transcription de la séquence codante du premier gène, à savoir la nucléoprotéine N, puis 

atteint la terminaison pour libérer l'ARN messager synthétisé. L'ARN polymérase, qui dépend 

de l'ARN, joue un double rôle en agissant comme une transcriptase pour synthétiser les ARN 

messagers, qui seront ensuite traduits en protéines virales, et en tant que réplicase pour 

produire des copies du génome viral (Minet et al., 2009). Le cycle se poursuit par une 

nouvelle initiation de la traduction du gène suivant de la région intergénique, jusqu'à atteindre 

le gène L. 

À chaque séquence intergénique, la fréquence de réinitialisation de la transcription diminue, 

entraînant une diminution du gradient des transcrits et une diminution de la quantité d'ARNm 

produite. Ainsi, la quantité d'ARNm est plus abondante dans le gène N par rapport au gène L, 

permettant de produire la quantité nécessaire pour les futurs virions. Les ribosomes présents 

dans la cellule infectée traduisent l'ARNm en protéines, qui migrent ensuite vers le réticulum 

endoplasmique et l'appareil de Golgi. Pendant ce temps, l'hémagglutinine et la protéine de 

fusion se fixent à la membrane plasmique. 

La transcription est ensuite suivie de la réplication complète du génome viral, qui se produit 

lorsque les protéines virales N et P sont présentes en quantité suffisante. La réplication virale 

a lieu dans le cytoplasme. La pénétration du virus dans la cellule hôte se fait par un processus 

d'attachement (Parida et al., 2015) (voir figure n°3). Dans le cas des virus à ARN de polarité 

négative, la transcription utilise une polymérase (Munir et al., 2013). Cela est suivi de la 

production d'un anti-génome, qui est une molécule intermédiaire de polarité positive, car le 

virus étudié présente une polarité négative. 

L'ARN polymérase, qui agit maintenant comme une réplicase, se lie à l'extrémité 5' et 

synthétise une copie complémentaire de l'ARN 
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3  Caracteristiques de resistance: 

 

3.1 Propriete physico-chimique : 

 

Le virus de la PPRV est considéré comme relativement fragile dans l'environnement extérieur, 

avec une capacité de survie limitée. Sa transmission aérienne sur de longues distances est 

improbable voire impossible. Bien que le virus puisse survivre plus longtemps dans des 

conditions froides, notamment la nuit pendant la saison froide (Waret-Szkuta, 2022), il ne 

peut se propager que sur de courtes distances, environ 20 mètres. Sa demi-vie est de 2,2 

minutes à une température de 56˚C et de 3 heures à 37˚C (Chauhan et al., 2009).  

 

Comme tous les paramyxovirus, il est peu résistant aux agents physiques et chimiques. La 

lumière et la chaleur sont destructrices pour le virus, tandis que le froid a un effet protecteur. 

Le virus peut survivre pendant plusieurs mois dans les viandes réfrigérées, ainsi que dans les 

Figure 3: Le cycle du PPRV (Kumar et al., 2014). 
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viandes salées ou congelées. Des études ont démontré la présence du virus dans les ganglions 

lymphatiques des carcasses réfrigérées même après 8 jours (Bourdin et al., 1972). 

 

Il peut être transmis par des vecteurs inanimés tels que l'eau ou d'autres supports, mais 

l'infection ne peut persister longtemps. Il existe peu d'informations sur la survie du virus de la 

peste des petits ruminants (PPRV) dans l'environnement, cependant, étant donné la similarité 

entre ce virus et le virus de la peste bovine, ce dernier est inactivé par les rayons ultraviolets 

(UV) et la dessiccation en quatre jours (Diallo, 2010).  

 

Des températures supérieures à 70 °C ou comprises entre 7,5 °C et 4 °C ont également un 

effet inactivant sur le virus (Diallo, 2010). Une concentration de 20% d'éther détruit le virus 

en 22 heures à 9 °C. De plus, le sulfate de magnésium en solution présente un fort pouvoir 

thermo-protecteur. Le virus résiste aux basses températures jusqu'à -70 °C 

 

3.2 Proprieties biologiques  

 

3.2.1 Effet cytopathogene 

 

L'effet cytopathogène du virus de la peste des petits ruminants (PPRV) se manifeste par 

l'apparition de cellules multinucléées rondes qui peuvent former des mini-syncytia, 

présentant des inclusions intra-cytoplasmiques et intra-nucléaires éosinophiliques.  

 

L'isolement du PPRV à partir d'échantillons pathogènes est difficile en culture 

cellulaire. Il peut être nécessaire d'attendre 2 à 3 semaines pour obtenir des résultats 

concluants. Pour permettre la survie du virus, l'échantillon doit être de bonne qualité, 

c'est-à-dire maintenu dans des conditions de froid continu et ininterrompu. Cependant, 

la réalisation de telles conditions est souvent difficile (Couacy-Heymann et al., 2002). 

 

 

3.2.2 Pouvoire antigene  

 

Les Morbillivirus, y compris le virus de la peste des petits ruminants (PPRV) et le virus de la 

rougeole (RPV), présentent de fortes similarités antigéniques entre eux, comme démontré par 

des techniques sérologiques et des tests de protection croisée (Lefèvre, 1987). 
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L'étude des anticorps monoclonaux chez les animaux infectés par le PPRV révèle qu'ils 

ciblent principalement la nucléoprotéine (N). En effet, la nucléoprotéine est l'antigène majeur 

du virus, ce qui est largement exploité dans le développement de tests de diagnostic. 

Cependant, les anticorps produits ne sont pas neutralisants et ne jouent donc aucun rôle dans 

la neutralisation du virus. 

 

Dans la réponse immunitaire humorale, l'hémagglutinine (H), une glycoprotéine de surface du 

virus de la peste des petits ruminants (PPRV), joue un rôle crucial en facilitant la liaison de 

l'enveloppe virale à l'enveloppe de la cellule infectée, déclenchant ainsi la réponse 

immunitaire (Qin et al., 2012).  

 

Cependant, ce sont les protéines de fusion (F) et l'hémagglutinine (H) qui sont responsables de 

la réponse immunitaire protectrice médiée par les anticorps (H) et des réponses cellulaires (F). 

Ces antigènes entrent directement en contact avec les anticorps antiviraux, ce qui les soumet à 

une forte pression du système immunitaire, conduisant ainsi à des mutations fréquentes. En 

revanche, la nucléoprotéine (N) est conservée car elle subit moins de pression immunitaire 

(Diallo, 2003-a). 

 

 

3.2.3 Pouvoir immunogène 

 

La réponse immunitaire robuste avec des niveaux élevés d'anticorps est attribuée à 

l'acquisition d'une immunocompétence et à la capacité d'induire une réponse humorale solide 

à la suite de l'exposition au virus de la peste des petits ruminants (PPR) (Aboubacar et al., 

2008).  

 

La détection des anticorps survient généralement environ 10 jours après l'infection initiale 

(Albina et al., 2013). 

 

Le virus possède un pouvoir immunogène considérable. En effet, après une guérison suite à 

une infection naturelle ou à une vaccination homologue, une immunité protectrice très 

efficace et de longue durée se développe (Diallo, 1989), avec des niveaux d'anticorps 

persistant tout au long de la vie économique de l'animal, soit environ 3 ans (Albina et al., 

2013).  
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Ainsi, un animal qui s'est rétabli de l'infection ou a été vacciné ne peut pas connaître un autre 

épisode de PPR, car il est protégé à vie. Ce pouvoir immunogène est d'autant plus 

remarquable qu'il est efficace contre toutes les souches du virus de la peste des petits 

ruminants (PPRV), malgré sa variabilité génétique. 

 

3.2.4 Pouvoir pathogène 

 

Comme tous les virus de son groupe, le virus de la peste des petits ruminants (PPRV) a un 

tropisme épithélial. Il provoque des infections caractérisées par des lésions des muqueuses, ce 

qui entraîne des symptômes tels que la diarrhée, l'écoulement nasal et les larmoiements. 

Ces infections affaiblissent les défenses immunitaires de l'hôte, ce qui conduit à des 

surinfections bactériennes, les complications les plus courantes étant la bronchopneumonie 

(OIE, 2009) et la pasteurellose (Chauhan et al., 2009). 

 

Des infections parasitaires secondaires sont également fréquentes et aggravent généralement 

le tableau clinique. La plupart des cas mortels sont dus à une bronchopneumonie primaire ou à 

une déshydratation sévère résultant des diarrhées (Banyard et al., 2010). Le pouvoir pathogène 

du virus ne varie pas en fonction de la souche infectante (Diallo et al., 2006). 

 

4 Epidemiologie 

 

4.1 Epidemiologie descriptive 

 

La peste des petits ruminants (PPR) a été initialement signalée en 1992 en Côte d'Ivoire et 

s'est propagée à partir des années 80 pour atteindre plusieurs pays, notamment en Afrique de 

l'Est, au Moyen-Orient, en Asie et en Afrique du Nord (Couacy-Heymann, 2013).  

 

Bien que l'OIE ait identifié l'Afrique occidentale comme le foyer initial de la PPR en 1988, la 

maladie a depuis dépassé les frontières africaines pour se propager à d'autres continents au 

cours des dernières années. Cette expansion rapide peut être attribuée aux mouvements 

d'animaux en provenance du Soudan, de l'Égypte et du Moyen-Orient (Banyard et al., 2010). 

 

La PPR représente une menace significative pour tous les pays qui partagent des frontières ou 

qui ont des échanges commerciaux. La maladie s'est effectivement répandue tant au sud qu'au 
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nord de l'Afrique, ainsi qu'au centre extrême-est de l'Asie (Albina et al., 2012). Plus 

récemment, en 2016, elle a atteint l'Europe où un cas a été signalé en Géorgie (OIE, 2016). 

 

Figure 4: répartition géographique de la PPR dans le monde (OIE, 2018). 

 

 

 

4.2 Les lignées de PPRV 

 

Les souches du Virus de la Peste des Petits Ruminants (PPRV) ont été initialement classées en 

quatre lignées (I-IV) sur la base du séquençage du gène F (Dhar et al., 2002 ; Shaila et al., 

1996). Les lignées I-III étaient principalement présentes dans divers pays d'Afrique, tandis 

que la lignée IV (lignée asiatique) était principalement trouvée au Moyen-Orient et en Asie 

(Banyard et al., 2010 ; Dhar et al., 2002 ; Ozkul et al., 2002). 

 

Cependant, le gène N est maintenant préféré pour la séparation moléculaire et la classification 

des lignées du PPRV en raison de sa meilleure capacité discriminatoire (Kwiatek et al., 2007). 

Des études récentes ont rapporté la présence de la lignée IV dans des pays africains, suggérant 

la propagation et la co-circulation de cette lignée en Afrique également (Maganga et al., 2013 

; Salami et al., 2014). 
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Figure 5: Carte de distribution des lignées de PPRV (Libeau et al, 2014). 

 

 

 

 

5 Etude Clinique et lesionelle 

 

5.1 Etude Clinique 

 

Les manifestations cliniques sont liées à la coexistence du statut immunitaire de l'animal et de 

l'infection secondaire (Diallo, 2010). Les signes cliniques les plus sévères sont le plus souvent 

observées chez les caprins (Taylor et Barett, 2007) et se caractérisent par une forte fièvre entre 

39,8 et 41,2 °C, une anorexie, une dépression et un écoulement oculaire et nasal. Dyspnée, 

diarrhée et érosions buccales, lésions nécrotiques des gencives (El Yuguda, 2009). La sévérité 

des manifestations cliniques dépend de l'espèce, de la race et de l'immunité (Baazizi, 2017). 



 

15 

 

 

5.1.1 Forme suraigüe 

 

La forme suraiguë chez les ovins et les caprins se manifeste par l'apparition rapide et soudaine 

de symptômes graves, et peut être observée en cas de première infection dans une population 

non-exposée. Les animaux infectés présentent une hyperthermie élevée, accompagnée de 

symptômes tels que l'anorexie, la dépression, le jetage oculo-nasal (figure 6), des érosions 

buccales, des lésions nécrotiques des gencives et une dyspnée. Les animaux peuvent 

également présenter une constipation ou une diarrhée profuse.  

 

L'évolution de la maladie est rapide, avec une durée de survie de seulement 5 à 6 jours après 

l'apparition de l'hyperthermie, suivi de la mort sans autres symptômes évidents. Ces 

observations sont basées sur des études scientifiques (El Yuguda., 2009; OIE., 2008). 

 

 

Figure 6:  Jetage oculaire (OIE 2000). 

 

 

5.1.2 Forme aiguë 

 

La forme aiguë de la maladie est hautement caractéristique et se manifeste généralement entre 

3 et 9 jours après l'infection. Les symptômes initiaux sont similaires à ceux observés dans la 

forme suraiguë. Cependant, après 2 à 3 jours, une virémie se produit, qui est précédée d'une 

période d'incubation de 1 à 2 jours. Les premiers signes cliniques comprennent une 

hyperthermie, une inappétence, une dépression, ainsi qu'un jetage séreux nasal et oculaire. Le 
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jetage nasal devient muco-purulent (Woma et al., 2015) à mesure que des surinfections 

bactériennes provoquent des obstructions nasales et oculaires (figure 6,7).  En cas d'infection 

par une souche virulente, de grandes quantités de virus peuvent être trouvées dans les 

sécrétions nasales, oculaires, salivaires et fécales ( Libeau et al., 2014). 

 

Ensuite, des érosions et des foyers nécrotiques se forment autour de la bouche, sur les lèvres 

et les gencives (figure 7).  La langue peut être couverte de dépôts pultacés, et une haleine 

fétide est perceptible. Les lésions nécrotiques peuvent également se produire dans la 

muqueuse nasale, la vulve et le vagin. Les animaux infectés développent souvent une diarrhée 

fétide et sanguinolente, qui peut contenir des tissus. En outre, une dyspnée marquée, de la 

toux et une pneumonie peuvent survenir.  

 

Des avortements peuvent également être observés. Les animaux gravement atteints peuvent 

être déshydratés et émaciés, et l'hyperthermie peut précéder la mort. La guérison nécessite 

souvent une longue période de convalescence. Ces observations ont été rapportées dans des 

études scientifiques (Lefévre et Diallo., 1990). 

 

 

Figure 7: Erosions et foyers nécrotiques auteur de la bouche, la gencive et la langue (OIE 

2000). 
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Figure 8: jetage oculo-nasal de peste des petits ruminants mucu-purulent atteint de PPR (OIE 

2000). 

 

 

5.1.3 Forme subaigüe 

 

Cette forme dure généralement entre 10 à 15 jours et présente des symptômes variables avec 

une observation constante de signes respiratoires. Des infections asymptomatiques peuvent 

également être constatées. Les symptômes typiques incluent une hyperthermie, des lésions 

orales, une pneumonie et une diarrhée, qui peuvent mener à la mort de l'animal par 

déshydratation (figure 9).  

 

En l'absence de complications, la maladie peut durer de 8 à 20 jours et se termine par la mort 

ou la guérison avec une immunité solide et durable. Des complications telles qu'une 

pneumonie ou une bronchopneumonie avec une surinfection bactérienne par Pasteurella 

haemolityca ou Pasteurella multocida de type A peuvent survenir, ainsi que des avortements. 

(Lefévre et Diallo, 1990). 
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Figure 9: Diarrhée aiguë chez un ovin (OIE 2000). 

 

 

5.1.4 Forme inapparente 

 

La forme sub-clinique ou inapparente de la PPR est souvent découverte lors d'enquêtes 

sérologiques et est plus prévalente dans certaines régions où certaines races locales ont une 

résistance innée à la maladie.  

 

Cette forme dure généralement de 10 à 15 jours et peut présenter des symptômes inconstants, 

suivis de l'apparition de papules ou de pustules similaires à l'ecthyma contagieux. 

Contrairement aux autres formes de PPR, l'atteinte respiratoire ne peut être attribuée à cette 

forme. Ces cas peuvent être détectés par sérologie (Provost et al., 1972 ; Scott et al., 1981).  

 

Cette forme est plus fréquente dans certaines zones sèches d'Afrique centrale où elle est 

considérée comme un facteur de risque pour les infections pulmonaires (Lefévre, 1987). La 

forme asymptomatique de la maladie est également courante dans les zones sèches (Lefévre, 

1987). 
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Figure 10: différentes lésions de la PPR (Dr TAYLOR, ROEDER 1999). 

 

 

5.2 Etude lésionnelle 

 

Lors de l'autopsie, le cadavre apparaît amaigri et en mauvais état. Des modifications 

organiques sont observées dans le tractus digestif, avec des lésions dans la cavité buccale, 

spécifiquement une stomatite congestive, ulcéreuse et nécrotique affectant les gencives, les 

lèvres internes, les joues, la langue et le pharynx. Une lésion caractéristique en forme de 

griffure est présente dans la muqueuse de l'œsophage (Gnagna, 1976). 

 

Des changements dans le système réticuloendothélial sont observés, avec des ganglions 

lymphatiques mésentériques congestionnés et hypertrophiés, ainsi qu’une congestion des 

ganglions lymphatiques de la face, du cou, de la région rétropharyngée et trachéobronchique.  

 

Dans le système respiratoire, les lésions affectent principalement les voies respiratoires 

supérieures, avec une rhinite, une laryngite et une trachéite. La bronchopneumonie est 

localisée dans les lobes apicaux et cardiaques. Les femelles gestantes peuvent présenter des 

lésions de vulvovaginite (Gnagna, 1976). 
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 Des congestions et des érosions intestinales sont observées, et une splénomégalie peut 

également être présente (Rashid et al ., 2008). 

 

 Les lésions observées lors de l’autopsie sont similaires à celles observées chez les bovins 

atteints de peste bovine, à l’exception des croûtes proéminentes sur les lèvres et de la 

pneumonie interstitielle, fréquemment observées dans les cas de PPR. Les lésions peuvent 

s’étendre de la bouche jusqu’à la jonction entre le réseau et le rumen. Le gros intestin présente 

des stries ou des zébrures hémorragiques caractéristiques (Diallo, 2010), souvent au niveau de 

la jonction caeco-colique (figure 12).  

 

Une entérite nécrotique ou hémorragique est habituellement présente. L’hypertrophie des 

ganglions lymphatiques, des dépôts de fibrine couvrent les poumons et sont souvent attachés à 

la plèvre (figure 11) (FAO). 

 

 

Figure 11: PPR chez le chèvre : lésions typiques de pleuropneumonie contagieuse caprine 

(OIE 2000). 
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Figure 12: PPR chez une chèvre : striés zébrées dans le gros intestin (Roeder et al., 1999). 

 

6 Diagnostique 

 

Le diagnostic peut être à la fois clinique et épidémiologique. Il est difficile d'établir un 

diagnostic basé uniquement sur les symptômes, car certains symptômes peuvent être 

similaires à ceux d'autres maladies. Seul un diagnostic de laboratoire peut confirmer les 

suspicions de PPR.  

 

Les méthodes les plus fréquemment utilisées en médecine vétérinaire sont décrites ici. 

 

6.1 Clinique 

 

L'élimination de la peste bovine a rendu possible la suspicion de Peste des Petits Ruminants 

(PPR) dans les cas de survenue soudaine d'hyperthermie chez les enfants ou les adultes, de 

lésions cutanées graves, de nécrose des muqueuses buccales, de symptômes de 

bronchopneumonie, de diarrhée sévère et de mortalité significative.  

 

Ce tableau clinique est corroboré par des données historiques (Couacy-Hyamann, 2013). 

Auparavant, il était possible de confondre la PPR avec la peste bovine en raison de 

symptômes similaires. 
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Chaque fois que des pneumopathies associées ou non à une diarrhée sont observées sous 

forme fruste ou inapparente, une infection par le virus de la PPR doit être suspectée (Lefécre, 

1987) 

 

6.2 Lesionelle 

 

Ce sont les lésions les plus évocatrices au niveau de la cavité buccale, ainsi que les lésions de 

broncho-pneumonie. Cependant, il est nécessaire d'inspecter tous les animaux atteints car les 

blessures ne se produisent pas sur un seul animal. 

 

6.3 Differantielle 

 

La PPR peut être confondue avec d'autres pathologies en présence d'une fièvre et de signes 

cliniques similaires. Par conséquent, l'atteinte buccale peut être confondue avec la fièvre 

catarrhale ovine (FCO) ou l'ecthyma contagieux, tandis que l'atteinte pulmonaire peut être 

confondue avec la pasteurellose (FAO. 2000) ou la pleuropneumonie contagieuse caprine 

(PPCC). En fin de compte, une diarrhée peut indiquer une coccidiose ou une parasitose. Le 

tableau numéro 2 contient les éléments clés pour un diagnostic différentiel (Diallo, 2010). 
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Tableau 2 : Caractéristiques principales de la diagnostique différentielle (d’après Diallo, 

2010) 

6.4 De laboratoire  

 

6.4.1 Serologique 

 

Le test de neutralisation virale (VNT) est recommandé dans le "Manuel des tests de diagnostic 

et des vaccins pour les animaux terrestres" de l'OIE (Organisation mondiale de la santé 

animale) (Rossiter et al., 1985).  

 

Cependant, les tests sérologiques tels que l'ELISA de compétition ou c-ELISA (Enzyme-

Linked ImmunoSorbent Assay) sont les plus couramment utilisés. L'ELISA de compétition est 

recommandé comme une alternative au VNT et est considéré comme la méthode la mieux 

adaptée pour l'analyse rapide de nombreux échantillons. Ce test nécessite l'utilisation d'un 

anticorps monoclonal anti-PPRV. Le Mab anti-N (Libeau et al., 1995) et l'anti-H (Anderson et 

McKay, 1994) sont des anticorps spécifiques utilisés dans ces tests.  

 

Actuellement, le système d'expression du baculovirus est utilisé pour produire une protéine N 

recombinante à partir d'un anticorps monoclonal (Mab) anti-N. L'ELISA électrochimique 

(Elecsys) est le test ELISA le plus couramment utilisé et commercialisé, basé sur l'utilisation 

du Mab anti-N. D'autres tests ELISA comprennent l'ELISA direct (Balamurugan V et al., 

2007) et l'ELISA indirect.  

 

Ces tests peuvent mesurer le statut sérologique vis-à-vis de la PPR, mais ils ne permettent pas 

de distinguer les animaux vaccinés des animaux infectés. 

 

6.4.2 Virologique 

 

6.4.2.1 Les technique de detection d’antigene 

 

Une variété de méthodes ont été développées pour permettre la détection directe du virus de la 

Peste des Petits Ruminants (PPRV) à partir d'échantillons de tissus ou d'écouvillons, avec une 

grande spécificité et sensibilité. Pour une meilleure spécificité, l'un de ces tests repose sur le 

principe de l'ELISA sandwich et utilise deux anticorps monoclonaux.  
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Le test ELISA d'immunocapture développé par Libeau et al. (1994) est largement utilisé dans 

les pays en développement en raison de sa rapidité et de sa simplicité. En outre, il offre une 

alternative à l'isolement du virus. Ce test se base sur l'identification de la protéine N du virus 

de la PPR. Le seuil de détection de ces méthodes est similaire à celui des techniques de 

diagnostic moléculaire actuellement utilisées. Singh et al. ont développé un autre test similaire 

pour l'identification du virus (Singh RP et al., 2009).  

 

Des tests d'immunochromatographie ont été conçus pour la détection sur le terrain des 

anticorps dans les écouvillons oculaires (Brüning et Richardson A et al., 2022). Un test 

d'agglutination des globules rouges de poulet a également été développé (Ezeibe et al., 2004). 

 

6.4.2.2 Diagnostique molleculaire 

 

Afin d'amplifier les acides nucléiques du virus de la Peste des Petits Ruminants (PPRV),      

une technique de transcription inverse combinée à une réaction de polymérisation en chaîne 

(RT-PCR) a été développée. Cette méthode permet d'identifier de manière certaine le virus et 

de réaliser une caractérisation phylogénétique des souches isolées, faisant de ce test un outil 

de diagnostic crucial. La RT-PCR conventionnelle cible les gènes N et F du virus (Couacy-

Hymann et al., 2002; Forsyth and Barrette, 1995).  

 

La RT-PCR peut également être réalisée directement sur des échantillons collectés sur du 

papier filtre et conservés en l'absence de chaîne du froid. Des protocoles RT-PCR quantitatifs 

sont disponibles pour le diagnostic de la Peste des Petits Ruminants (PPR) (Bao J et al., 2008; 

Batten CA et al., 2011; Kwiatek O et al., 2010).  

 

Une technique de PCR nouvellement développée, appelée PCR LAMP (Loop-Mediated 

Isothermal Amplification), a également été mise au point pour l'amplification des acides 

nucléiques du virus (Li L et al., 2010). Cette méthode offre l'avantage d'une extraction 

simplifiée de l'ARN et pourrait donc être utilisée sur le terrain pour le diagnostic de la PPR. 

 

6.4.2.3 L’isolement du virus 

 

Bien que les tests de diagnostics se soient améliorés grâce à l'utilisation de l'ELISA et des 

techniques de détection des acides nucléiques, la création de banques virales demeure 
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importante et nécessite des isolements autant que possible. Pour isoler le PPRV, les 

échantillons doivent être prélevés pendant la phase érosive de la maladie ou sur des 

décarcasses fraîches. Les ganglions lymphatiques, les poumons et les écouvillons nasaux ou 

oculaires sont les échantillons pathologiques idéaux pour l'isolement du PPRV. Il est 

également possible d'utiliser d'autres tissus comme les globules blancs ou l'intestin. Pour 

isoler le virus de la Peste des Petits Ruminants (PPRV), les cultures primaires et secondaires 

dérivées de veau ou de mouton ont été largement utilisées. Cependant, pour surmonter les 

problèmes liés à la disponibilité et à la qualité des cellules primaires, des lignées cellulaires 

continues et faciles à cultiver ont été préférées. Les lignées cellulaires de rein de singe africain 

(Véro) sont encore couramment utilisées pour l'isolement du PPRV (Hamdy F.M et al., 1976 ; 

Lefèvre et Diallo, 1990). Cependant, il est souvent nécessaire de réaliser plusieurs passages à 

l'aveugle avant d'observer les effets cytopathogènes du virus. Il a été démontré que les 

morbillivirus utilisent principalement le récepteur cellulaire SLAM (Baron et al., 2016 ; 

Tatsuo H et al., 2000 ; Yanagi et al., 2006), et différentes lignées cellulaires exprimant les 

récepteurs d'hôtes sensibles ont été créées pour améliorer l'efficacité de l'isolement. Grâce à la 

lignée cellulaire CHS20 qui a été développée sur ce principe, l'isolement du PPRV est 

maintenant possible en moins d'une semaine (Adombi et al, 2011). Pour ce faire, la séquence 

d'ADN correspondant à la séquence codant pour la protéine SLAM de la chèvre a été ajoutée 

à la lignée de cellules de singe CV1. 

 

7 Traitement et prevention: 

 

D'après certaines études, des animaux atteints de la Peste des Petits Ruminants (PPR) ont été 

traités avec du sérum anti-PPR ou des antibiotiques combinés à des médicaments contre la 

diarrhée, ce qui suggère des possibilités de traitement (Anene et al., 1987). Si les antiviraux 

deviennent plus abordables, un traitement efficace et rapide de la PPR pourrait être envisagé.  

Les antiviraux basés sur de courts ARN interférents synthétiques (siRNA), une nouvelle 

classe de molécules ayant des applications thérapeutiques potentiellement importantes, se 

présentent comme de bons candidats. Cependant, leur administration nécessite l'utilisation de 

vecteurs, y compris des vecteurs viraux, pour une délivrance efficace (Libeau G et al., 2015).  

Actuellement, les méthodes thérapeutiques impliquant l'utilisation d'antisérums et d'antiviraux 

ne sont pas réalisables sur le terrain en raison de leur coût élevé par rapport à leur efficacité 

chez les moutons et les chèvres. Par conséquent, la seule approche viable pour contrôler la 
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Peste des Petits Ruminants (PPR) consiste à mettre en place des mesures préventives 

efficaces. 

 

8 Prophylaxie 

 

8.1 Sanitaire 

 

La Peste des Petits Ruminants (PPR) est une maladie à déclaration obligatoire auprès de 

l'Organisation mondiale de la santé animale (OIE), conformément aux dispositions du Code 

sanitaire pour les animaux terrestres de l'OIE. Les mesures de prophylaxie sanitaire sont 

énoncées dans le chapitre 7.6 du code (http://www.oie.int/fr/normes/codeterrestre/acces-en-

ligne/).Lorsqu'un foyer de la maladie est détecté dans une zone précédemment indemne, il est 

essentiel d'identifier rapidement le virus en laboratoire. Les animaux malades ainsi que ceux 

qui ont été en contact avec eux doivent être abattus, tout en respectant les exigences en 

matière de bien-être animal. Les carcasses doivent être éliminées par incinération ou 

enfouissement.  

 

Des mesures de contrôle des mouvements des animaux doivent être mises en place, et une 

quarantaine doit être appliquée pour limiter la propagation de la maladie. Les zones 

contaminées peuvent être désinfectées en utilisant des produits chimiques ayant un pH 

inférieur ou supérieur à 11. Il est également important de nettoyer les vêtements et tout 

l'équipement de la ferme en utilisant des détergents actifs contre le virus de la PPRV. Ces 

mesures contribuent à réduire la propagation de la maladie et à prévenir de nouveaux foyers.  

 

Les vêtements et tous les équipements de la ferme peuvent être nettoyés avec des détergents 

actifs sur le PPRV. La vaccination d'urgence est le moyen de contrôle le plus courant lorsque 

la maladie réapparaît dans une zone endémique. Les ovins et les caprins vaccinés contre la 

PPRV atténuée ou rétablie développent une immunité contre la maladie à vie. Afin d'éviter le 

contact avec les moutons et les chèvres domestiques, un suivi des animaux sauvages et en 

captivité doit être mis en place. Il est envisageable de vacciner les espèces zoologiques de 

manière préventive. Les animaux exposés ou infectés doivent être abattus et les carcasses 

brulées ou enterrées dans tous les cas. 
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8.2 Médicale (la vaccination)  

 

La Peste des Petits Ruminants (PPR) a acquis une importance épidémiologique et économique 

considérable dans de nombreux pays, ce qui en fait une préoccupation majeure pour des 

organisations internationales telles que la FAO et l'OIE, qui ont consacré des efforts similaires 

à la lutte contre la peste bovine. Des vaccins homologués hautement efficaces contre la PPR 

ont été développés, et actuellement plus de 20 laboratoires en Afrique sont impliqués dans la 

production de ces vaccins (Diallo et al., 1987 ; Diallo et al., 2007 ; SEN et al., 2010).  

 

Simultanément, des recherches sont en cours pour concevoir de nouveaux vaccins qui 

répondent aux défis spécifiques posés par les conditions tropicales, notamment en termes de 

stabilité thermique, tout en intégrant des marqueurs antigéniques permettant de distinguer les 

animaux infectés des animaux vaccinés (vaccins DIVA). Afin de développer un vaccin 

recombinant thermostable offrant une protection simultanée contre la Peste des Petits 

Ruminants (PPR) et la variole caprine, deux maladies d'importance économique et ayant une 

répartition géographique similaire, les gènes codant pour les protéines F et H du virus de la 

PPR ont été intégrés dans le génome du virus capripox (Berhe G. et al., 2003; Chen W et al., 

2020).  

 

Bien que sa durée d'immunité requise pour une utilisation pratique n'ait pas encore été validée, 

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

car les tests sérologiques de dépistage peuvent se baser sur l'absence de détection d'anticorps 

dirigés contre la protéine N. Ce type de vaccin a le potentiel d'améliorer l'efficacité des 

programmes de contrôle de la PPR, en réduisant notamment leur durée et, par conséquent, les 

coûts associés dans le but d'atteindre l'éradication de la maladie. 

 

 

Tout comme la peste bovine a été éradiquée en 2011, la peste des petits ruminants (PPR) est 

considérée comme une bonne candidate pour son éradication, comme l'ont souligné Anderson 

et ses collaborateurs (Anderson et al., 2011). Cependant, cela nécessite la mise en place 

adéquate des outils et des mécanismes pour assurer le succès de l'opération. 

 

La PPR se caractérise par une propagation rapide dans les élevages non immunisés. Le virus 

ne peut persister dans un élevage que lorsque de nouveaux animaux sensibles y sont présents 

ou y sont introduits. 
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En 2029, l'OIE a adopté un programme de contrôle de la PPR visant à son éradication.  

Cependant, c'est en 2025 que les États membres de l'OIE ont adopté une stratégie mondiale de 

lutte et de contrôle de la maladie, après que l'OIE ait estimé que 76% des pays étaient 

concernés, avec 2,7 milliards de petits ruminants à risque. L'objectif est d'éradiquer la PPR 

dans le monde d'ici 2030. Pour atteindre cet objectif, les services vétérinaires, les 

épidémiologistes et les experts des pays concernés doivent mettre en place tous les outils 

nécessaires pour élaborer leur programme national. 

Afin de réduire l'incidence de la maladie et le risque d'introduction ou de réintroduction dans 

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

régions les plus touchées, en tenant compte des saisons et des endroits à risque où les contacts 

entre animaux sont fréquents, tels que les frontières, les marchés aux bestiaux et les régions 

pastorales. Une meilleure connaissance de la dynamique des populations animales, des 

pratiques de gestion des troupeaux et des mouvements d'animaux (commerce, transhumance) 

est essentielle pour assurer le succès de ces mesures. La gestion locale du programme de lutte 

contre la PPR, impliquant les agriculteurs, les agents de santé animale, les professionnels, les 

services vétérinaires et les organismes de recherche, est également indispensable. 

 

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

essentiel que les vaccins existants soient de qualité, efficaces et abordables. La disponibilité 

de vaccins DIVA (Différenciation entre les animaux vaccinés et infectés) à des prix 

abordables accélérera la mise en œuvre de cette stratégie. 

 

Cependant, passer du contrôle à l'éradication de la maladie nécessite un programme 

coordonné et régulier, commençant par l'évaluation des risques et des capacités. Cela implique 

une vaccination ciblée visant à atteindre 80% de la population animale, suivie d'une 

évaluation post-vaccinale réalisée par des laboratoires compétents pour pouvoir revendiquer le 

statut indemne de PPR, c'est-à-dire l'absence de circulation virale et de la maladie, et obtenir 

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

 

 La PPR entraîne une perte annuelle de 2 milliards de dollars. Au-delà du coût financier, elle a 

également un impact sur la sécurité alimentaire dans les pays qui dépendent de l'élevage dans 

les régions touchées (FAO/OIE, 2015). 
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Des feuilles de route régionales sont en cours d'élaboration, et la mise en place des campagnes 

nationales sera facilitée par la disponibilité des outils nécessaires. Le plan pour la première 

phase de ce projet, d'une durée de cinq ans, est prêt à être mis en œuvre. Il s'agit d'une 

stratégie mondiale accompagnée de neuf feuilles de route régionales. 

 

La feuille de route régionale « Afrique du Nord » a été mise en place en raison de l'importance 

de la production animale pour la sécurité alimentaire, la réduction de la pauvreté et le 

développement durable dans cette région. Bien que des forces et des faiblesses existent, les 

outils nécessaires sont disponibles, mais les ressources humaines et financières restent un 

point faible qui doit être renforcé. 

 

L'éradication de la PPR est possible car il n'y a qu'un seul sérotype du virus, aucun portage 

latent et aucun réservoir sauvage connu. De plus, une seule dose de vaccin confère une 

protection à vie pour les animaux, et des tests de diagnostic sont disponibles. 

 

Une coordination continue entre les services vétérinaires nationaux, la diffusion 

d'informations en temps réel pour contenir d'éventuelles épizooties, ainsi que la mobilisation 

et la sensibilisation de la communauté sont indispensables et constituent la clé du succès de la 

lutte contre la PPR. 

 

Entre 2000 et 2030, la demande en viande et en lait de petits ruminants en Afrique et en Asie 

augmentera de manière significative, avec des proportions estimées entre 137% et 177% 

(FAO, 2014). Cependant, l'éradication de la maladie est estimée à un coût de 9 à 7 milliards 

de dollars sur une période de quinze ans (FAO, 2015). 

 

Le plan d'éradication est divisé en quatre étapes : 

 

a. Une phase d'évaluation (1 à 3 ans) qui consiste à diagnostiquer la maladie et à recenser et 

localiser les troupeaux à risque. 

b. Une phase de contrôle et de gestion des risques (2 à 5 ans), qui implique une vaccination 

systématique et volontaire dans les secteurs où la maladie est présente. 

c. Une troisième phase d'éradication finale (2 à 5 ans), qui nécessite une vaccination 

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

d. Une quatrième phase finale où la PPR n'est plus signalée depuis au moins 2 ans. 
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La campagne d'éradication prévoit de vacciner jusqu'à 80% de tous les animaux, c'est-à-dire 

tous les petits ruminants âgés de plus de trois mois. La production de vaccins DIVA 

thermostables est fortement souhaitée pour garantir le succès de cette stratégie. Au-delà de 

l'éradication de la PPR, cette stratégie vise à améliorer les systèmes de production nationaux 

pour assurer des moyens de subsistance durables grâce aux ressources 

animales.(OIE,FAO ;2015) 
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9  Stratégie globale de lutte contre la PPR 

 

Tout comme la peste bovine a été éradiquée en 2011, la peste des petits ruminants (PPR) est 

considérée comme une bonne candidate pour son éradication, comme l'ont souligné Anderson 

et ses collaborateurs (Anderson et al., 2011). Cependant, cela nécessite la mise en place 

adéquate des outils et des mécanismes pour assurer le succès de l'opération. 

 

La PPR se caractérise par une propagation rapide dans les élevages non immunisés. Le virus 

ne peut persister dans un élevage que lorsque de nouveaux animaux sensibles y sont présents 

ou y sont introduits. 

En 2029, l'OIE a adopté un programme de contrôle de la PPR visant à son éradication. 

Cependant, c'est en 2025 que les États membres de l'OIE ont adopté une stratégie mondiale de 

lutte et de contrôle de la maladie, après que l'OIE a eu estimé que 76% des pays étaient 

concernés, avec 2,7 milliards de petits ruminants à risque. L'objectif est d'éradiquer la PPR 

dans le monde d'ici 2030. Pour atteindre cet objectif, les services vétérinaires, les 

épidémiologistes et les experts des pays concernés doivent mettre en place tous les outils 

nécessaires pour élaborer leur programme national. 

 

Afin de réduire l'incidence de la maladie et le risque d'introduction ou de réintroduction dans 

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

régions les plus touchées, en tenant compte des saisons et des endroits à risque où les contacts 

entre animaux sont fréquents, tels que les frontières, les marchés aux bestiaux et les régions 

pastorales. Une meilleure connaissance de la dynamique des populations animales, des 

pratiques de gestion des troupeaux et des mouvements d'animaux (commerce, transhumance) 

est essentielle pour assurer le succès de ces mesures.  

 

La gestion locale du programme de lutte contre la PPR, impliquant les agriculteurs, les agents 

de santé animale, les professionnels, les services vétérinaires et les organismes de recherche, 

est également indispensable. 

 

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

essentiel que les vaccins existants soient de qualité, efficaces et abordables. La disponibilité 

de vaccins DIVA (Différenciation entre les animaux vaccinés et infectés) à des prix 

abordables accélérera la mise en œuvre de cette stratégie. 
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Cependant, passer du contrôle à l'éradication de la maladie nécessite un programme 

coordonné et régulier, commençant par l'évaluation des risques et des capacités. Cela implique 

une vaccination ciblée visant à atteindre 80% de la population animale, suivie d'une 

évaluation post-vaccinale réalisée par des laboratoires compétents pour pouvoir revendiquer le 

statut indemne de PPR, c'est-à-dire l'absence de circulation virale et de la maladie, et obtenir 

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

 La PPR entraîne une perte annuelle de 2 milliards de dollars. Au-delà du coût financier, elle a 

également un impact sur la sécurité alimentaire dans les pays qui dépendent de l'élevage dans 

les régions touchées (FAO/OIE, 2015). 

 

Des feuilles de route régionales sont en cours d'élaboration, et la mise en place des campagnes 

nationales sera facilitée par la disponibilité des outils nécessaires. Le plan pour la première 

phase de ce projet, d'une durée de cinq ans, est prêt à être mis en œuvre. Il s'agit d'une 

stratégie mondiale accompagnée de neuf feuilles de route régionales. 

La feuille de route régionale « Afrique du Nord » a été mise en place en raison de l'importance 

de la production animale pour la sécurité alimentaire, la réduction de la pauvreté et le 

développement durable dans cette région. Bien que des forces et des faiblesses existent, les 

outils nécessaires sont disponibles, mais les ressources humaines et financières restent un 

point faible qui doit être renforcé. 

 

L'éradication de la PPR est possible car il n'y a qu'un seul sérotype du virus, aucun portage 

latent et aucun réservoir sauvage connu. De plus, une seule dose de vaccin confère une 

protection à vie pour les animaux, et des tests de diagnostic sont disponibles. 

Une coordination continue entre les services vétérinaires nationaux, la diffusion 

d'informations en temps réel pour contenir d'éventuelles épizooties, ainsi que la mobilisation 

et la sensibilisation de la communauté sont indispensables et constituent la clé du succès de la 

lutte contre la PPR. 

 

Entre 2000 et 2030, la demande en viande et en lait de petits ruminants en Afrique et en Asie 

augmentera de manière significative, avec des proportions estimées entre 137% et 177% 

(FAO, 2014). Cependant, l'éradication de la maladie est estimée à un coût de 9 à 7 milliards 

de dollars sur une période de quinze ans (FAO, 2015). 

 

Le plan d'éradication est divisé en quatre étapes : 
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a. Une phase d'évaluation (1 à 3 ans) qui consiste à diagnostiquer la maladie et à recenser et 

localiser les troupeaux à risque. 

 

b. Une phase de contrôle et de gestion des risques (2 à 5 ans), qui implique une vaccination 

systématique et volontaire dans les secteurs où la maladie est présente. 

 

c. Une troisième phase d'éradication finale (2 à 5 ans), qui nécessite une vaccination 

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

 

d. 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% de tous les animaux, c'est-à-dire 

tous les petits ruminants âgés de plus de trois mois. La production de vaccins DIVA 

thermostables est fortement souhaitée pour garantir le succès de cette stratégie. Au-delà de 

l'éradication de la PPR, cette stratégie vise à améliorer les systèmes de production nationaux 

pour assurer des moyens de subsistance durables grâce aux ressources animales. 
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10 Conclusion  

 

La peste des petits ruminants (PPR) est une maladie contagieuse qui affecte principalement les 

caprins et les ovins. Elle a un impact significatif sur les éleveurs de petits ruminants, 

entraînant des pertes économiques et des conséquences négatives sur la sécurité alimentaire et 

la nutrition des communautés rurales dépendantes de ces animaux. La vaccination 

systématique, l'amélioration de la biosécurité des élevages, le renforcement des capacités des 

vétérinaires et des éleveurs, ainsi que la sensibilisation des communautés rurales sont des 

mesures essentielles pour lutter efficacement contre la maladie. L'objectif d'éradiquer la PPR 

d'ici 2030 est un défi réalisable grâce à la collaboration internationale et aux efforts des 

organisations telles que la FAO et l'OIE. En travaillant ensemble, il est possible de préserver 

les moyens de subsistance des éleveurs et de promouvoir la sécurité alimentaire dans les 

régions affectées par la PPR. 
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