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RESUME

La peste des petits ruminants (PPR) est une pathlogie infectieuse 1également réputée contagieuse
dont I’agent étiologique est un virus de la famille des Morbillivirus. Elle affecte principalement les
moutons et les chévres et occasionnellement les petits ruminants sauvages. Signalée pour la
premicre fois en Cote d’ivoire en 1942 La PPR est présentée en Afrique (entre I’équateur et le
Sahara), dans la péninsule arabique, dans la plupart des pays du Proche et du Moyen-Orient, ainsi
qu’en Asie du Sud-ouest. La maladie clinique ressemble & la peste bovine. Elle est généralement
aigué. Avec des taux de mortalités reportés souvent supérieurs a 50%, la maladie décime les
troupeaux d’ovins et de caprins dans des régions du globe ou I’élevage est parfois la ressource

principale des populations, mettant en péril I’économie la sécurité alimentaire.

L’objectif majeur de notre travail est de sensibiliser nos éleveurs, nos médecins vétérinaires et
toute personne qui s’intéresse a la santé animale de la gravité de la maladie et son compact sur les

élevages en terme de productivité et de rentabilité, la viande entre autre.

Mots clés : La peste, petits ruminants, Morbillivirus.



SUMMARY

Peste des petits ruminants (PPR) is a highly contagious disease (List A of the OIE) caused by a
virus which belongs to the Morbillivirus group. Reported for the first time in Ivory Coast in 1942,
its area of range has spread to a significant part of Africa and south Asia. With mortality rates often
higher than 50%, the disease decimates sheep and goat herds in geographical regions of the world

where the breeding is often the essential source of income for those populations.

The main objective of our work is to educate our farmers, our veterinarians and anyone who is
interested in animal health disease severity and compact on farms in terms of productivity and

profitability, the meat between other.

Key words : Peste , petits ruminants , morbillivirus.
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INTRODUCTION

L’élevage, en Algérie, concerne principalement les petits ruminants. Les ovins prédominent et
représentent 78 pourcent de I’effectif global (20 000 000 tétes) avec plus de 10 millions de brebis.
L’¢levage caprin vient en seconde position avec d’environ 3.8millions (15 pourcent) comprenant 58
pourcent de cheévres.

IIs se localisent a plus de 60 % dans les régions steppiques.

Les petits ruminants sont utilisés pour la production de viande, dont le prix est tributaire des aléas
climatiques et des disponibilités alimentaires.
La laine, dont la quantité produite échappe a tout contrdle, est utilisée pour la fabrication des tentes
pour les nomades, la confection de matelas, certains habits typiques.
Le lait est simplement utilis€¢ pour la consommation familiale, le surplus étant destiné a la

production de beurre. Il offre beaucoup d'intérét pour la fabrication de fromage.

Parmi les maladies graves qui touchent les petits ruminants, la peste qui une maladie contagieuse

d’origine virale et souvent mortelle.

Décrite pour la premiére fois en 1942 en Cote d’Ivoire, son aire de répartition géographique s’est
considérablement étendue en quelques décennies : initialement cantonnée en Afrique occidentale, la

maladie est désormais présente dans de nombreux territoires d’Afrique, du Moyen-Orient et d’Asie.

Elle présente des caractéristiques épidémiologiques, cliniques et étiologiques analogues a celles
de la Peste bovine, elle est caractérisée sur le plan clinique par une hyperthermie suivie d'un état
typhique avec apparition d'une stomatite ulcéro-nécrotique et d'une diarrhée profuse, sur le plan
nécropsique par des lésions inflammatoires du tractus digestif et des lésions de broncho-

pneumonie. Elle se termine souvent par la mort de I'animal.

Une €tude bibliographique dresse, dans une premiére partie, 1’élevage des petits ruminants en
I’Algérie et son importance puis nous traiterons des données actuelles de la peste des petits

ruminants dans la deuxiéme partie.

Page 1



Chapitre I :

Elevage des petits
ruminants en Algérie



Chapitre I : Elevage des petits ruminants en Algérie

Chapitre I : Elevage des petits ruminants en Algérie :

I’élevace en Algéris concerne nrir zlement lag nving leg eanring
i gievage, en Algerie, concerne oy i£8 OVInS, i8S caprins
Les ovins prédominent et représentent 78 pourcent de 'effectif global (20 000 000 tétes) avec plus de

millions de brebis. L’élevage caprin vient en seconde position avec d’environ 3.8millions (15

pourcent) comprenant 58 pourcent de chévres (FAO 2012).
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- Apres Pindépendance, il a repris sa progression graduellement pour arriver & un effectifde 7

millions aux alentours des années 70 (M"hamed, 1982 cités par Tabouche, 1985).

- Apres cette date, la croissance du cheptel est passée chronologiquement par trois grandes étapes :
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- Passé le seuil des années 80, I’élevage est entré dans une zone de turbulences accusant une chute
vertigineuse dans les taux de croissance (-13% en 1984), cette dégradation est due en grande partie
au non professionnalisme du métier d’éleveur dont les rendements restent toujours tributaires des
aiéas du climat.
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Chapitre I : Elevage des petits ruminants en Algérie
e e
Tabieau I : Evolution du cheptel des petits ruminants (milliers de tétes) (FAQOdatabaseFebruary

2012 Sources statistiques agricoles)

Années 1990 1995 1999 2000 2001 2002 '5603 2004 2005 2010
‘Ovins 17697 1730217989 17 616 17299 17 588 17 503 18293 189092000

Caprins 2472 2780 3062 2027 3120 3281 3325 3451 3590 3800
2. Distribution séogranhiaue of systdmes d’oxnlaitation ¢

La répartition géographique du cheptel des petiis ruminants dans le territoire national est frés
inégale ; en effet, la majeure partie des ovins et des caprins est concentrée dans Ies régions
steppiques, Ie reste de Peffectif s trouve au niveau des régions telliennes ot une minorité est
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relativement réduits avec une taille moyenne de 54 sujets .Cette faiblesse de la taille des élevages
g

est surtout lie aux limites imposées par la difficulté 2 alimenter les troupeaux due au manque de

développement des cultures fourragéres.

(GredaalZ001).
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Chapitre I : age des petfits ruminants en Algérie

Reproduction
Mo oo e $ i« o _ % % F__.ee o R ________ ____ 7T __ ___ oM™ ____ % A ___TF _& _____2% X R _1‘_121-? S
L OnRCeInant ic ¢n pu-:l OViil ig 1Uue CSi iIDIC, I'Cgl' pCC 11 Z TIQIS {AVIII G IT 1} a 11l OC ICTQliSCI Ul

1’agnelage se produit

-de juillet 4 septembre : sur les chaumes

CL.

“octobre a janvier : sur les repousses d’herbe automnales (kharfia).

-Pendant ia période de froid, ou le développement de ia végéiation est trés limité, ies animaux
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constituent les terres de parcours par excellence (Khelifi, 1999) ; Peffectif du cheptel dans ces zones
n’a pas cessé d’augmenter depuis 1968 en raison de la régression du nomadisme d’un cdté et les
subventions que I’état a accordé & "aliment concentré pendant les années 70.

La popu}at'ion steppique_, composée essentiellement de pasteurs éleveurs pratiquait le nomadisme

{concernant le déplacement de I’ensembie de 1a famiile), et Ia transhumance (qui ne concerne que e
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ChapitreI: Elevage des petits ruminants en Algérie
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Cette pratique réalisait une gestion rationnelle de I’espace et du temps 2 travers deux mouvements

essentiels : « I"achaba » qui consiste & remonter Ies troupeaux dans les zones telliennes sur les
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Aujourd’hui, la société pastorale connait d’importantes transformations socio-économiques, En
effet, Ia région a connu des plans d’aménagement et de mise en valeur axés sur une rentabilisation

des €spaces qm se sont traduit par une sé€dentarisation ¢ une pame Importame de ia popalanon
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Les troupeaux sont de petite taille car prés de 80 pourcent des propriétaires possédent moins de 100
tetes et 90 pourcent des populations ovines appartiennent a des éleveurs privés.

On distingue ainsi:
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-Le propriétaire moyen (7% des éleveurs) qui posséde 100 & 300 brebiset quelques dizaines
d'hectares de terre. Ce type d'exploitants agropastoraux vit des ressources provenant de son

troupeau et de ses récoites. ii ne pratique Ie nomadisme qu'en mauvaises années.
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dans la répartition du cheptel est 4 Porigine de la surpopulation des paturages
exploites par le grand nombre de petits éleveurs qui n’ont pas les mémes moyens de productions
que la catégorie des gros éleveurs (Abdelmadjid, 1983).

Ainsi, i"éievageovin, autrefois extensif et steppique, est devenu presque un éievage intensif fondé
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du lait maternel jusqu’au sevrage qui se fait vers 2 4 3 mois (Tabouche, 1985).
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cette végétation tusqu’au mois de juillet
temps le début de la « Achaba » qui méne les animaux vers les hautes plaines pour utiliser les
péturages sur chaumes qui présentent & ce moment (aofit - septembre) une offre maximale. Une fois

s derniers usés, les troupeaux regagnent ia steppe pour utiliser ies repousses de i’automne en
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2.1.3. Le Sahara Central :
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Un aistingue plusieurs types d’cleveurs dans Ies régions du Tassiii et de FAhaggar:

i P U, SR U ST S 3 L:_._:zz’s.‘ Crprnmetesto FEDY Ly suee smmpprdlonenast Bocucer
~L.TS dg (5] pa:;zcux UL PUSSCOUCIit U tCIIES xcnnnxaxc‘b U IQIUIT SUE)UL[IUIU {.{3 Iia au IIIgGAil Iuﬁij UGLIS
19& drialion tlo wentinnant Ao Anildrress rivrrideas {ndednlan Lhorrmeac) Y mncaddant dag tenrtrmanite As notita

Jﬁmll‘ia EET PE“&L‘i“Vu& W S REELREE T ‘FZYLL'.'E\‘J ‘QV.{‘-&&IV:}’ l‘cmli‘»J}‘ PEIJJW“&I‘- A= T &LV“FV““[E RES ENEE‘E‘

taille, 10 2 50 tétes dont 80 sont des caprins. Les animaux sont soit placés chez des bergers, soit
; . 3 -

confiés aux femmes et le piturage se fait dans un rayon de 2 4 3 kms. La complémentation est

pportee par les résidus de jardin

le
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-Les éleveurs semi nomades DOSSﬁdﬁIﬁ des froupeaux de oetﬁes tailles (moms de es) CoOmposes

essentiellement de caprins (70 pourcent) et d'ovins (20 pourcent) et de camelins (5 2 10 pourcent du
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complémentations sont éventuellement données aux troupeaux quand ils sont au niveau des

campements {Nedjraoui, 2001).
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Le cheptel national est constitué de races antochtones ayant en commun la gualité essentielle d’une

excellente résistance et adaptation aux difficiles conditions de milieu de Ia steppe.

De par les effectifs, on distingue deux grandes catégories de races (L.T.E.B.O, 1996)
-Les races dites principales regroupent :

¢ Race Arabe Blanche (dife GuiedDijeilal).
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e Race Diméne.
e Race Targuia-Sidaou.

Répartition géographique des races :
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¢ Race Targuia-Sidaou :
La race targuia se trouve dans le grand Sahara du Sud — Algérien; Adrar, Tindouf, Tamenrasset,

Ain Salah, Djanet, Bechar.

Figure 1 : La répartition géographique de principales races ovines (Réussir Patre

Février 2011).
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Chapitre II : étude générale sur la peste des petits ruminants

Chapitre I1 : Etude générale sur la peste des petits ruminants :

1. Historique :

La peste des petits ruminants (PPR) est une maladie contagieuse d’origine virale due 4 un virus a
ARN appartenant a la famille des Paramyxoviridae et qui touche tous les petits ruminants
domestiques et sauvages. Elle se caractérise par un tableau clinique rappelant celui de la peste
bovine (RP pour Rinderpest) qui, elle, affecte les bovins mais peut rarement toucher également les
petits ruminants.

De par son expression clinique semblable & celle de la peste bovine ainsi que les complications
respiratoires qui lui sont souvent associées, cette maladie a probablement longtemps été sous
diagnostiquée, comme cela a ét€¢ démontré en Inde (Taylor ef al, 2002). Sa description est en effet
récente puisque ce sont Gargadennec et Lalanne qui I’ont dénommée ainsi en 1942 suite & un
épisode de la maladie en Cote d’Ivoire.Ce n’est qu’au début des années 80, grice aux analyses
sérologiques, biochimiques et aux expériences de protection croisée que 1’on a pu démontrer que
toutes ces entités étaient dues & un méme agent pathogéne, le PPRV définitivement distinct de celui

de la peste bovine (RPV) (Hamdy et a/,1976-b ; Taylor, 1979).

2. Agent pathogéne :

2.1. Classification :

La PPR est une maladie animale virale dont 1’agent étiologique est un

virus (PPRV) a4 ARN (acide ribonucléique) du genre Morbillivirus, famille des Paramyxoviridae.
Le genre Morbillivirus comprend différents membres :le virus de la rougeole (« Measles virus »), le
virus de la peste bovin(«Rinderpestvirus)» et les virus de la maladie de Carré des chiens (« Canine
distemper virus ») et de certains mammiferes marins (phoques et cétacés) . Ces virus sont unis par
une grande communauté antigénique mais ils possedent tous une spécificité d’hotes assez marquée

(tableau II).
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Chapitre I1 : étude générale sur la peste des petits ruminants

Tableau II : Le genre Morbillivirus (la peste bovine a été officiellement déclarée éradiquée par

I’OIE en 2011).

Le genre Morbillivirus Virus affectant des Hotes
especes animales
Terrestres
Virus de la rougeole Hommes, singes
Virus de la maladie de Carré Chien, canidés et félidés sauvages
Peste bovine Artiodactyles domestiques et sauvages
PPR Petits ruminants domestiques et sauvages
Aquatiques
Phocine distemper virus Phoques
Cetacean distemper virus Marsouins communs, dauphins, baleines

2.2. Morphologie :

Le PPRV est un virus enveloppé, pléomorphe (sans véritable capside) et grossiérement sphérique
(figure2). Le génome est composé d’un simple brin d”ARN négatif qui code pour 7 protéines dont
6(N, P, L, H, F et M) sont dénommées protéines structurales car, avec le génome et I'enveloppe,
elles constituent le virion. Il existe une septiéme protéine virale (C) qui, par opposition aux six
autres, est dite non structurale, car elle n'est retrouvée

que dans les cellules infectées par le virus. Pour l'instant, sa fonction exacte pour le virus est
inconnue. La nucléoprotéine N est une protéine interne contre laquelle sont dirigés la majorité des
anticorps produits chez I’animal infecté. Bien que les résultats de séquencage de génes des protéines
N et F aient permis de distinguer 4 groupes génétiques (Figure2) distincts, I’immunité engendrée
par un virus est efficace contre toutes les souches et un animal vacciné ou guéri d’une infection est

protégé a vie.
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Hemagglutinin

Fusion protein \

L {large protein}
[

M (matrix protein)

Envelop
MucleocaEsid

Figure2 : Schéma structural du virus de la Peste des petits ruminants. (Gardés et al, 2006).

2.3. Pouvoir pathogéne :

Comme tous les virus de son groupe, le PPRV est lympho-épithéliotrope et engendre une
leucopénie chez 1’animal infecté. Il en résulte une diminution des défenses immunitaires de I’hbte
favorisant I’éclosion d’infections secondaires bactériennes et parasitaires, qui aggravent le plus
souvent le tableau clinique. Aucune variation du pouvoir pathogéne selon les souches n’a pour

I’instant ét€ mise en évidence (Diallo A., 2006).
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2.4. Pouvoir antigénique et immunisant :

Toutes les souches de virus PPR isolées jusqu'a ce jour présentent des propriétés antigéniques et
immunologiques identiques. Le virus posséde une communauté antigénique étroite avec le virus
bovipestique. Ce rapport antigénique étroit constitue son caractére essentiel. Le virus est aussi
immunisant. Il suscite 1'apparition d'anticorps dans les organismes infectés. Ces anticorps ont un
pouvoir neutralisant & 1'égard du virus bovipestique. Il en résulte deux conséquences pratiques.
L'identification du virus fait appel aux réactions de séro-neutralisation croisée in vivo ou in vitro.
Sur le terrain, nous verrons que la prophylaxie médicale repose sur l'utilisation de souches bovi-

pestique de cultures cellulaires.

3. Epidémiologie :

3.1. Répartition géographique :

3.1.1. Répartition mondiale :

Jusqu’au début des années 1980, cette maladie é€tait surtout rencontrée dans les pays cotiers de
I’Afrique de 1’Ouest. Mais avec I’apparition de nouvelles techniques de diagnostic, assez
spécifiques, et aussi avec 1’éradication progressive de la peste bovine, la connaissance sur les zones
de répartition de la maladie a rapidement progressé (Diallo A., 2008).Elle s’étend aujourd’hui
pratiquement sur toute I’ Afrique et le sud de I’Asie (figure3) En Afrique, les 4 lignées virales sont

présentes alors qu’en Asie seule la lignée IV est recensée (tableau III).
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Tableau III : Zones de répartition des quatre lignées du PPRV déterminées 2 partir du séquencage

partiel du géne codant pour la nucléoprotéine virale. (Kwiatek et al, 2007)

LIGNEES VIRALES REPARTITION GEOGRAPHIQUE

I Afrique de I’ouest
Cote d’Ivoire, Sénégal,
Guinée, Guinée Bissau,
Burkina Faso

II
Afrique centrale et
Ghana, Nigéria, Mali

I Afrique de I’est et moyen orient
Ethiopie, Soudan, Oman, Emirats
Arabes Unis

v Asie et moyen orient

Arabie saoudite, Israél, Iran, Turquie,
Inde,

Tadjikistan

3.2. Espéces infectés :

3.2.1. Espéces domestique :

3.2.1.1. Les petits ruminants :

Les ovins et caprins sont les seules espeéces animales sensibles au PPRV mais présentent une
différence de sensibilité. En effet bien que les données épidémiologiques révélent (sauf quelques

exceptions) une présence d’anticorps anti-PPRV bien supérieure chez les moutons que chez les
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cheévres (Sow, 2008 ; Ozkul, 2008), ces dernicres, plus sensibles, succombent plus souvent des
suites de la maladie (Taylor, 2002 ; Appel ef al., 1981). Globalement les taux de guérison sont bien

plus élevés chez les moutons et les taux de mortalité chez les chévres.

3.2.1.2. Autres espéces :

L’isolement du PPRV a été rapporté chez des buffles présentant des symptomes semblables a ceux
de la peste des petits ruminants en Inde (Govindarajan et al, 1997).

Les dromadairessont également réceptifs au virus de la PPR, en effet, des anticorps anti-PPRV ont
¢té mis en évidence chez ces camélidés lors d’enquétes sérologiques au Soudan (El Hag Ali ef al,
1984 ; Haroun ef al, 2002), en Egypte (Ismail et al, 1992) ou encore en Ethiopie (Abraham ez al,
2005). De plus, la population de dromadaires éthiopienne a connu une épizootie en 1995
caractérisée par un syndrome respiratoire trés contagieux (taux de morbidité supérieur a 90%), des
anticorps anti-PPRV ont été retrouvés chez les animaux atteints sans que 1’isolement du virus n’ait
ét€ possible (Roger er al, 2001). Le PPRV est donc soupgonné d’étre a 1’origine de certaines

affections respiratoires dans cette espece (Diallo, 2003-b). .

3.2.2. Faune sauvage :

Plusieurs études ont montré 1’existence d’infection au PPRV chez des petits ruminants sauvages ;
par exemple la maladie a été¢ décrite au cours d’un épisode dans une collection zoologique des
Emirats Arabes Unis (Furley ef al, 1987) sur les espéces suivantes : gazelles dorcas (Gazella
dorcas), bouquetins de Nubie (Capra ibex nubiana), moutons de Laristan (Ovis orientalis laristani),
gazelles gemsbock (Oryx gazellﬁ) et antilopes cervicapres (Antilopa cervicapra).

Le spectre d’hétes du PPRV est plus large; il comprend les petits ruminants domestiques et
sauvages, les bovidés (qui sont réceptifs mais sensibles uniquement lors de circonstances
exceptionnelles), probablement les camélidés avec les dromadaires et peut étre certains cervidés.
C’est pourquoi il est conseillé de limiter au maximum les contacts avec la faune sauvage ce qui
n’est pas toujours évident comme par exemple dans les régions montagneuses indiennes (Taylor et
Barrett, 2007).
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3.3. Transmission et diffusion :

Les animaux infectés excrétent de grandes quantités de virus par le jetage, les larmes, la salive et les
mati€res fécales. De trés fines gouttelettes de matiéres virulentes se forment a partir de ces
sécrétions et excrétions et contaminent I'air ambiant. La toux et les éternuements contribuent 2 la
formation de ces gouttelettes. Les animaux s'infectent en les inhalant, d'ot la transmission rapide de
la maladie quand le contact entre les animaux est étroit. D'autres sources de contamination sont
représentées par l'eau, les aliments, les mangeoires, les abreuvoirs et les litiéres souillées par les
mati€res virulentes. Néanmoins, la contamination a partir de ces sources n'est que de courte durée
car le virus de la PPR, tout comme celui de la peste bovine, ne survit pas longtemps en milieu
extérieur en raison de sa trés grande fragilité. Le rassemblement et le mélange d'animaux de

différentes origines contribuent a la dissémination de la maladie.

4. Tableau clinigue :

La PPR est une maladie qui affecte a la fois le systéme digestif et respiratoire.

La peste des petits ruminants se manifeste classiquement de fagon aigug.

L’expression clinique de la maladie est variable en fonction de la race, de la résistance individuelle
de I'animal (statut immunitaire), de son 4ge mais également de la présence d’éventuelles autres
infections intercurrentes.

Dans le cas de la PPR, quatre formes cliniques sont décrites (Diallo, 2003-b et 2005 ; Taylor, 1984 ;
Taylor et Barrett, 2007) dont la quatriéme forme « innaparante » est la plus fréquente (ProvostA.,
Maurice Y. & BorredonC1972).

4.1. Forme suraisué :

La forme suraigué s’observe surtout chez les jeunes caprins de plus de 3-4 mois

Aprés une courte période d’incubation (2 a 3 jours), la maladie débute par une forte hyperthermie
(40-42°C) d’apparition brutale, un abattement marqué, 1’animal ne mange plus, a le poil piqué et
I’on observe une congestion majeure des muqueuses buccales et oculaires.

Un a deux jours aprés 1’apparition de I’état fébrile, I’animal présente un larmoiement (figure 4) ainsi
qu’un jetage séro-muqueux (figure5). Un a deux jours plus tard, une diarrhée profuse survient qui

est souvent concomitante a une baisse de la température corporelle.
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L’issue de la maladie sous cette forme suraigué est toujours fatale, la mort a lieu dans 100% des cas

au bout de maximum 5 ou 6 jours d’évolution.

4.2. Forme aigué :

Au bout de 4 4 5 jours, conjointement & la diminution de la température corporelle, une diarrhée
s’installe et des 1ésions €rosives couvertes de tissu nécrotique blanchétre sont présentes sur les
muqueuses buccales et vulvaires chez les femelles atteintes. L’haleine devient fétide et des
avortements sont rapportés pendant cette période chez les femelles gestantes.

Ces symptdmes perdurant, au bout de 2 a 3 jours, I’animal est épuisé, il git en décubitus sur le sol,
ne bouge plus, a les yeux mis clos et reste hypo a aréactif aux stimuli.

L’issue est souvent fatale (taux de mortalité de 70 & 80% environ 10 jours aprés le début de
’hyperthermie), néanmoins, si I’animal guéri, la convalescence qui suit est assez rapide (moins

d’une semaine).

4.3. Formes inapparentes :

Les formes frustres ou inapparentes sont, semble-t-il, particuliérement fréquentes dans certaines
régions en raison d'une résistance des races locales. Dans ces cas, la maladie évolue sur 10 3 15
jours avec des symptomes inconstants. Tardivement, des papules ou des pustules peuvent
apparaitre, pouvant alors entrainer une confusion avec I'ecthyma.

Les formes inapparentes sont particuliérement graves car elles favorisent l'apparition de
pneumopathies que I'on ne peut rapporter a la PPR. Elles sont, le plus souvent, dépistées lors

d'enquétes sérologiques.

Complication :

Les complications les plus fréquentes sont :
e des pneumonies ou broncho-pneumonies par surinfections bactériennes notamment &
Pasteurella haemolytica ou Pasteurella multocida type A ;
e Laréactivation de maladies parasitaires latentes telles que coccidioses, piroplasmoses ou
trypanosomoses ;

e des avortements.
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Figure4: Congestion et larmoiement oculaires (Roeder et al, 1999).

Figure S : Jetage mucopurulent (Roeder e al, 1999).
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5. Lésions(FA02008) :

Le tableau lésionnel d’un animal mort suite 4 une infection au PPRV est domin€ par une atteinte des
appareils digestif et respiratoire.

La carcasse est souvent émaciée. Le train arriere est souillé de matiéres fécales molles ou liquides.
Les globes oculaires sont enfoncés dans les orbites. On note la présence de crofites séches autour

des yeux et des narines. Les évolutions suivantes peuvent étre observées :

Bouche : Présence de fausses membranes de couleur blanc-sale (tissus nécrosés), 1ésions érosives

au niveau des gencives, du palais, de la langue, des joues et de I'cesophage.

Levres : Enflammées avec des érosions et il est possible de voir dans les cas avancés des crofites ou

des nodules.

Cavité nasale : Paroi congestionnée (rougeétre), exsudat séreux ou muqueux (jaunitre), lésions

érosives.

Poumons : Zones de couleur rouge foncé ou rose, fermes au toucher, notamment au niveau de lobes

antérieurs et cardiaques (pneumonie typique) (figure 6, figure7).

Ganglions lymphatiques (drainant les poumons et les intestins) : Mous et enflammés.

Abomasum : Paroi congestionnée (rougeétre) avec hémorragies.
Intestin gréle : Paroi congestionnée (rougeétre) avec hémorragies et quelques érosions.
Gros intestin - caecum, c6lon et rectum : Petites hémorragies tout au long des plis de la paroi et qui,

au stade avancé de la maladie, peuvent confluer et prendre une couleur foncée, vert noiratre sur

certaines carcasses (figure8).
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Figure6 : PPR chez une chevre: Iésions précoces de pneumonie
Remarquer les petites zones rouges et dures du tissu pulmonaire causées par le virus de la
PPR.(Roederet al, 1999).

Figure7 : PPR chez un mouton: état de pneumonie avancée
Remarquer les zones foncées de couleur rouge pourpre, dures au toucher, localisées au niveau des
lobes antérieurs et cardiaques des poumons. Bien qu'une telle pneumonie existe dans les cas de
PPR, elle est généralement causée par une infection bactérienne secondaire, le plus fréquemment

par Pasteurella haemolytica. (Roeder et al, 1999).
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Figure 8 : PPR chez une chévre: stries zébrées dans le gros intestin
Remarquer les 1ésions hémorragiques tout au long des plis de la paroi du caecum et du cblon. Les
hémorragies circonscrites au départ vont confluer par la suite et leur couleur va virer au noir aprés

la mort de I’animal (Roeder et al, 1999).
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Chapitre III : Diagnostic et moyen de lutte

Chapitre I1I : Diagnostic et moyen de lutte :

1. Diagnostic :

Le diagnostic de peste des petits ruminants n’est pas évident et 1’histoire 1’a d’ailleurs prouvé
puisque cette maladie a longtemps été confondue avec une atteinte bovipestique de petits ruminants
ou encore avec des pathologies que I’on sait aujourd’hui secondaires & I’infection au PPRV, comme
la Pasteurellose.

Le diagnostic peut étre clinique (cf. symptdmes) et épidémiologique mais le diagnostic de certitude

n’est obtenu que suite & des examens de laboratoire.

1.1. Diagnestic épidémio — clinique :

Comme nous I’avons vu, le PPRV induit chez les petits ruminants une maladie & évolution rapide
d’issue souvent fatale et dont I’expression au sein d’un troupeau est épizootique saisonniére et
cyclique.

Bovins et autres grands artiodactyles en contact ne sont pas cliniquement atteints ce qui est un
élément de distinction important avec la peste bovine.

Ainsi toute apparition brusque d’un état typhique associé & du jetage et des larmoiements puis a de
la diarrhée ainsi que la congestion de différentes muqueuses évoluant rapidement en stomatite
¢€rosive et nécrosante sur un ovin ou un caprin, qui plus est de jeune 4ge, doit amener & suspecter la

peste des petits ruminants.

1.2. Diagnostic Iésionnel :

Ce sont essentiellement les 1ésions digestives et plus particuliérement au niveau de la cavité
buccale qui orientent vers un diagnostic de PPR. L atteinte concomitante de 1’appareil respiratoire
est €galement évocatrice. Ces indices cliniques et Iésionnels ne sont pas forcément tous présents sur
un méme animal et ne sont par ailleurs pas spécifiques, de ceci découle I’intérét d’inspecter

I’ensemble des animaux du troupeau atteint et d’effectuer un diagnostic différentiel rigoureux.
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1.3. Diagnostic différentiel :

La peste des petits ruminants est souvent confondue avec d'autres maladies causant de la fieévre

et ayant des signes cliniques comparables (tableau V).

Tableau IV: Principales maladies entrant dans le diagnostic différentiel de la PPR (Roeder et al,
1999).

Signes cliniques et 1ésionnels Diagnostic différentiel

Lésions buccales Peste bovine
Fievre aphteuse

Fiévre catarrhale ovine (FCO)

Echtyma contagieux

Difficultés respiratoires Pleuropneumonie  contagieuse
caprine (PPCC)
Pasteurellose

Diarrhée Coccidiose

Autres infestations parasitaires

(vers gastro-intestinaux)

4.1. Diagnostic de laboratoire :

1.4.1. Prélévements :

Lors de suspicion de peste des petits ruminants, un certain nombre de prélévements doivent étre
effectués et serviront a I’infirmation ou la confirmation de I’infection par des tests de laboratoire. 11
est toujours conseillé de réaliser ces prélévements (tableau V) sur le plus grand nombre d’animaux
présents dans le foyer, que ceux-ci soit vivants mais présentant des symptdmes marqués, qu’ils aient
succombé€s a la maladie ou encore qu’ils aient été euthanasiés en phase d’hyperthermie ce qui

augmente la sensibilité du diagnostic.
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Tableau V: Liste des prélévements en cas de suspicion de PPR. (Diallo, 1995 et 2005).

NOMBRE D’ANIMAUX PRELEVEMENTS
ANIMAL VIVANT Le plus grand nombre | Sang sur tube sec (récolte du
possible, sérum pour analyses sé€rologiques)

en pratique 10 a 20 animaux | Sang dans tube avec anticoagulant

du méme foyer (récolte des globules blancs pour
isolement viral)
N.B : ¢éviter [’héparine car

inhibition de la réaction de PCR.

Ecouvillonnages  oculaires et

nasaux
ANIMAL MORT . Au moins 2 cadavres Biopsie d’organes :
(si possible un euthanasi¢ en | ganglions lymphatiques,
pleine hyperthermie) poumon,
Biopsie d’organes : intestin,
rate

1.4.2. Identification de ’agent pathogéne :

1.4.2.1. Immunodiffusion en gélose :

L’immuno-diffusion en gélose (IDG) est une épreuve simple et peu cofiteuse et rapide (résultats
en 24 a 48h) que I’on peut effectuer dans n’importe quel laboratoire voire directement sur le terrain
et donc trés 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
(Diallo et al, 1995 et 2003 ; Taylor et Barrett, 2007 ; OIE, 2008).

On obtient des antigénes viraux PPR normalisés a partir des noeuds Iymphatiques bronchiques et
mésentériques, de la rate ou des poumons, puis on les met en suspension au 1/3 dans une solution
tamponnée. Ces suspensions sont centrifugées a 500 g pendant 10 & 20 min, le surnageant est
ensuite conservé sous forme d’aliquots & .20 °C. L.extrémité en coton issu du coton-tige utilisé lors

de L.écouvillonage nasal ou oculaire est enlevé a l.aide d.un scalpel et inséré dans un seringue de 1
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ml. Avec 0,2 ml de tampon phosphate (PBS, Phosphate Buffered Saline), 1.échantillon est extrait
par des expulsions et des remplissages répétés de 0,2 ml de PBS dans un tube Eppendorf en utilisant
le piston de la seringue. L.échantillon extrait de 1l.écouvillonage nasal ou oculaire, peut étre
conservé & .20 °C jusqu.a utilisation, comme la suspension de matériel tissulaire préparé ci-dessus.
IIs peuvent étre conservés jusqu’a 3 ans. On prépare de la méme facon un antigéne témoin (t€moin
négatif) & partir de tissus sains. On obtient de 1’antisérum normalisé en hyperimmunisant des
moutons avec 1 ml de PPRV titré a 104 DICTS0 (dose de virus infectant 50 % de la culture
tissulaire) par ml administrés chaque semaine pendant 4 semaines. Les animaux sont saignés 5 ou 7
jours aprées la derniére injection (Durojaiye O.A1982). La détection des antigénes PPR peut aussi

s’effectuer 4 1’aide d’un antisérum hyperimmun normalisé de lapin anti-peste bovine.

-Dans des boites de Petri, déposer 1 % de gélose en milieu isotonique contenant un agent
bactériostatique comme de 1’azide de sodium (1,25 g/litre) ou du thiomersal (0,4 g/litre) (6 ml/5
cm).

-Creuser les puits dans la gélose, selon un schéma hexagonal comportant un puits central. Les puits
ont 5 mm de diamétre et sont distants de 5 mm.

-Remplir le puit central avec de I’antisérum positif, puis 3 puits périphériques avec de I’antigéne
positif et un autre avec de 1’antigéne négatif. Saturer enfin les 2 autres puits périphériques avec
I’antigéne a tester de telle sorte que l.antigéne 2 tester et le témoin négatif alternent avec les témoins
positifs.

-De facon générale, 1 a 3 lignes de précipitation vont se former entre le sérum et les antigénes dans
un délai de 18 a 24 h (10). On les fait mieux ressortir en lavant la gélose a 1’aide d’acide acétique
glacial 4 5 % pendant 5 min (on procédera & ce lavage sur toutes les épreuves apparemment
négatives avant de pouvoir les considérer comme telles). Les réactions positives présentent des
lignes d.identité avec L.antigéne utilisé comme témoin positif. On obtient des résultats en 24 h, mais
l.épreuve n’est pas assez sensible pour détecter les formes bénignes de PPR du fait de la quantité

insuffisante d’antigéne viral excrété.

1.4.2.2. Contre-immunoélectrophoreése :

L’électro-synérese (ou contre-immunoélectrophorese) (CIEP) est I’épreuve la plus rapide pour
rechercher un antigéne viral (Majiagbe K.A., Nawathe D.R. & Abegunde A. (1984). Une surface
horizontale sert de support & 1.épreuve, associée a une cuved’électrophorése appropriée comportant

2 compartiments reliés par un pont. L’appareil est branché sur un courant haute-tension. On dépose
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sur des lames porte-objet des volumes de 3 ml de gélose ou d’agarose (1 & 2 %, [m/v]) dissout dans
un tampon d’acétate de barbitone 0,025 M. On creuse dans la gélose solide 6 & 9 paires de trous. On
utilise les mémes réactifs que pour LIDG. On remplit la cuve d’électrophorése avec du tampon
d’acétate de barbitone 0,1 M. Les puits de gélose sont remplis avec les réactifs : les puits de I’anode
avec des sérums et les puits de la cathode avec de I’antigéne. La lame est placée sur le pont de
liaison, on relie ses extrémités au tampon & 1’aide de papier poreux humidifié. On recouvre
I’appareil, et on applique & chaque lame un courant de 10 & 12 mA pendant 30 & 60 min, aprés
lesquelles on coupe le courant et on observe les lames sous un éclairage intense. La réaction est
positive quand apparaissent 1 a 3 lignes de précipitation entre les paires de puits. Aucune réaction

entre les puits témoins négatifs ne doit étre observée.

1.4.2.3. Méthode immuno-enzymatigue par immuno-capture :

La méthode immuno-enzymatique (ELISA) par immunocapture permet une identification
différentielle rapide de la peste bovine et de la PPR (LibeauG., Diallo A., Colas F. & GuerreL.
(1994).

Elle utilise 3 anticorps monoclonaux (AcMs) et une anti-protéine Np.

1.4.3. Epreuves sérologiques :

Les chévres et les moutons infectés par le PPRV produisent des anticorps, ce qui peut confirmer le
diagnostic par recherche du virus ou des antigénes. Les tests couramment utilisés sont la séro-

neutralisation virale (SN), et 'ELISA de compétition.

1.4.3.1. ELISA de compétition :

Test trés sensible et trés spécifique (basée sur I"utilisation d’anticorps monoclonaux) et beaucoup
plus rapide que la séro-neutralisation (deux heures), utilisable en routine et permettant de faire la
distinction entre PPRV/RPV sur des prélévements de terrain tels que les sécrétions oculo-nasales
(Libeau, 1994). Exiger le respect strict de la stérilité dans les manipulations tout en ayant une bonne

corrélation avec le VNT.
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1.4.3.2. La séroneutralisation virale :

Ce test est sensible et spécifique, c’est lui qui est utilisé lors d’échanges internationaux
d’animaux. Il posséde néanmoins des contraintes non négligeables : chronophage (résultats sous
deux semaines), nécessite des prélévements et des manipulations stériles (Libeau et al., 1995 ;
Couacy-Hymann, 2007-b).

Elle est réalisée en culture en tubes sous agitation de cellules de premiére explantation de rein

d.agneau, ou de cellules Vero quand les cellules de premiére explantation ne sont pas disponibles.

-Diluer 1 ml de sérum inactivé, 2 fois dans une dilution en séries et mélanger avec une suspension
virale.

- Incuber le mélange virus/sérum soit 1 h a 37 °C, soit toute la nuit a 4 °C.

-Inoculer 0,2 ml du mélange a chacun des 5 tubes roulants, suivi immédiatement par 1 ml de la
suspension de cellules Vero en milieu de culture & un taux de 2 x 105 cellules/ml.

- Incuber les tubes en pente pendant 3 jours a 37 °C. Tout anticorps détectable a une dilution de 1/8

est considéré comme positif.

Avec les avancées dans le domaine de I’hybridation et des techniques de biologie moléculaire, de
nouveaux tests rapides et spécifiques ont €té développés (la technique de RT-PCR) c'est-a-dire
réaction d'amplification en chaine apres copie de 'ARN viral en ADN (dite ADNCc) par la réverse
transcriptase. Cette technique, associée a 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. (Shaila et al.

1989).

2. Traitement :

La PPR étant une maladie virale, il n’existe pas de traitement spécifique, néanmoins la mise en
place d’un traitement symptomatique (fluido-thérapie, anti diarrhéiques ou encore antispasmodiques
intestinaux) ainsi que la gestion des complications microbiennes et parasitaires permettraient de
diminuer le taux de mortalité.

L’OIE (2002) préconise notamment 1’utilisation d’antibiotiques comme I’oxytétracycline ou la

chlortétracycline afin de prévenir le développement d’infections respiratoires secondaires.
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Ceci s’est confirmé sur le terrain : Athar en 1995 affirme qu’un taux de guérison non négligeable
dans des foyers pakistanais est & relier & utilisation d’antibiotiques large spectre en association
avec une fluido-thérapie adaptée ; Wosu en 1989 annonce un taux de guérison de 58,8% & associer
au traitement suivant : pénistreptomycine et chloramphénicol en couverture antibiotique, traitement
symptomatique et abrasions muqueuses « frottées » quotidiennement avec du jus de citron, ce
soutien médical aurait pour effet de relancer I’appétit des animaux et d’ainsi limiter la mortalité.
L’administration de sérum hyper-immun a également ét€ évoquée. Ceci avait déja était mis a
I’épreuve concernant la peste bovine : Cathou en 1947, 1948, 1949 et 1951 (Bourdin, 1970) avait
obtenu des résultats encourageants lors de ses essais de séro-protection d’animaux sains et malades
avec du sérum bovin hyperimmunisé contre le virus bovipestique.

Plus récemment, Islam et ses collaborateurs (2003) préconisent 1’association oxytétracycline
(ImL/10Kg en intra musculaire deux fois & 48 heures d’intervalle) et de sérum hyper-immun (10mL
par caprin adulte en intra veineux quotidiennement pendant trois jours) ; ils observent en effet un
taux de guérison moyen de 68,75% avec une efficacité maximale sur des animaux en incubation
(taux de guérison de 90,63%) ou en début d’évolution de la maladie (taux de guérison de 78,13%).
Enfin, grice aux progrés de la génétique moléculaire, de nouveaux outils sont en cours de
développement. Un potentiel outil curatif basé sur la technologie des ARN interférents permettrait
d’inhiber la réplication virale du PPRV chez des animaux récemment infectés ou susceptibles de
I’étre dans peu de temps ; ces expériences n’ont été réalisées qu’in vitro a ce jour (Almeida et al,

2007).

3. Prophylaxie :

3.1. Prophvlaxie sanitaire :

Tout pays indemne devrait contrbler rigoureusement ’introduction de nouveaux animaux.
L’importation d’individus sensibles en provenance de pays infectés doit étre strictement interdite.

De plus, des mesures de quarantaine préalables devraient étre systématiquement mises en place.

Lorsque la maladie apparait dans de nouvelles zones, des méthodes de prophylaxie sanitaires.

Elles incluent principalement (Rossiter, 2001 ; Diallo, 2003-b ; OIE, 2009-d) :

- I'identification / le marquage de tous les animaux de I’exploitation en cause,

- I’isolement des animaux malades ainsi que ceux en contact,
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- I'interdiction de tout mouvement d’animaux en provenance ou a destination de I’exploitation,
- la protection des zones indemnes via la délimitation de zones réglementaires au sein desquelles les
mouvements et la commercialisation des animaux sont soumis a une réglementation rigoureuse :

- la zone d’infection : correspond au foyer (le périmétre immédiat du foyer étant interdit
et matérialis€ par des rubans de signalisation),

-la zone de protection : délimitée autour de l'exploitation infectée d’un rayon minimal
de 3 km.

-la zone de surveillance : délimitée autour de I'exploitation infectée d'un rayon minimal
de10 km.

Ces mesures comprennent I’interdiction des grands rassemblements (marchés, foires, expositions),
du transit d’animaux sensibles ou encore I’interdiction totale de circulation (ou alors restreinte aux
zones de méme statut) de ces mémes animaux 1’abattage sanitaire des animaux malades et en
contact, voire de tous ceux de I’exploitation

-les opérations de nettoyage et désinfection

3.2. Prophylaxie médicale :

Deés les premiéres descriptions de la maladie, la protection médicale des cheptels ovins et caprins a

€t€ une préoccupation majeure (Provost, 1988).

3.2.1. Vaccination hétérologue :

Ainsi, face aux multiples échecs dans ’obtention d’un vaccin homologue efficace et dénué de
pouvoir pathogéne, I’idée est née d’utiliser le vaccin anti bovipestique préparé sur cultures
cellulaires avec la souche « RPOK » de Plowright et Ferris (1962) (virus adapté aux cellules rénales

de foetus de veau.

Taylor en 1979 apporta les précisions suivantes : la vaccination hétérologue est suivie d’une
augmentation du taux d’anticorps anti RPV importante alors que les anticorps dirigés contre le

PPRYV restent 4 un taux relativement bas.

3.2.2. Vaccination homologue :

Lorsque les derniéres phases du programme mondial d’éradication de la peste bovine ou GREP

(pour Global Rinderpest Eradication Program) ont débuté, une surveillance sérologique sérieuse

Page 29




Chapitre I1I : Diagnostic et moyen de lutte

quant 2 la présence du RPV a nécessité le développement d’un vaccin homologue pour lutter contre
la peste des petits ruminants. En effet, ces deux maladies coexistaient dans de nombreux pays et la
vaccination hétérologue des petits ruminants contre la PPR a induit la production d’anticorps anti
bovipestiques qui génent les enquétes épidémiologiques relatives au RPV.

Diallo et ses collaborateurs (1989) ont mis au point un vaccin homologue atténué vivant via
I’atténuation de la souche nigériane PPRV 75/1 par passage en série sur culture cellulaire (cellules
VERO). Son innocuité a rapidement été¢ démontrée : il n’est a I’origine d’aucun effet secondaire et
induit la présence d’anticorps protecteurs pendant au moins trois ans aprés la vaccination c'est-a-

dire pendant toute la durée moyenne de la carriére économique d’un petit ruminant.
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Conclusion :

L’élevage des petits ruminants en Algérie occupe une place trés importante dont I’ éffectif des
ovins est de 20 000 000 tétes et des caprins d’environ 3.8millions tétes.

La peste des petits ruminants (PPR), qui est encore aujourd’hui reconnue comme la maladie la
plus meurtriere pour les cheptels de petits ruminants aux zones épidémiologiques de la maladie
mais llI'impact de la PPR est difficile a prévoir compte tenu de la variabilité des formes cliniques et

épidémiologiques décrites lors de son apparition en zone indemne.

Avec Datteinte des pays du Maghreb, 1’Algérie est exposée au risque, une attention toute
particuliére est donc nécessaire pour limiter ce risque on se basant sur les moyens de diagnostic et
des mesures de prophylaxie drastiques associant la prophylaxie sanitaire a la prophylaxie
médicale.En effet, dans la situation actuelle ou, suite au succés du programme d’éradication mondiale
de la peste bovine (GREP), la vaccination des bovins contre cette maladie n’est plus réalisée ;
I'immunisation croisée de ces ruminants s’estompe donc et leur possible contribution a la transmission

de la PPR devient une préoccupation importante.

Le développement de vaccins DIVA, et notamment de recombinants bivalents (comme le
PPR/Capripox virus permettant de protéger contre deux maladies majeures des petits ruminants)

constitue un réel espoir de mieux controler cette maladie (Knopf, 2009).
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