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Résumé

La pesteest une maiadie causée par des agents pathogénes particuliérement

dangereux, provoquani de graves dégais lorsqu’elie frappe une région.
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aujourd’hui Pallure sporadigue. Quant 2 la peste aviaire, elle est causée par des virus

pourrait présenter une véritable menace pour la sanié

publigue. Contrairement 2 toutes les maladies nommées peste, la peste bovine est une
virose causée par un Morbillivirus considérée comme la premi€re maladie €radiquée
dans Ie monde. Cependant, celle des petits ruminants aussi est causée par un virus du
genre Morbilfivirus persiste toujours suriout dans Ies pays du tiers monde. Cependant,
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peste, par Pévolution grave le plus souvent mortelle. La peste porcine et la peste du

=t
canard, causée respectivement par un Pestivirus et un Herpesvirys provoguent gussi

de grands dégéts dans les pays qui font I"élevage de ces deux espéces animales.

Mots clés: peste; Yersinia pestis; Pestivirus; Morbillivirus; peste aviaire;

Orbivirus ; Herpesvirus.



Abstract

Plague is a disease caused by particularly dangerous pathogens, causing serious damage when it
strikes an area. Human plague, the real plague, caused by Yesinia pestis prevalent since ancient
times and today is the sporadic appearance. About avian influenza, is caused by influenza virus A;
might present a threat to public health. Unlike all named diseases plague, rinderpeste is a viral
disease caused by a Morbillivirus considered the first disease eradicated world wide. However, the
small ruminants plague is also caused by a virus of the genus Morbillivirus persists especially in
third world countries. However, AHS is due to Orbivirus characterized as any plague, the
development often fatal. Swine fever and duck plague, caused respectively by a Pestivirus and
Herpesvirus also cause great damage to countries that are breeding these two species.

Keywords: Plague; Yesinia pestis; avian influenza; Morbillivirus; AHS; Pestivirus; Herpesvirus.
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Introduction

Etymologiquement, le mot peste désigne « fléau » (55). En termes de médecine, il
s’agit d’une maladie fébrile, contagieuse et épidémique caractérisée par un fort taux
de morbidité ainsi que de mortalité. Par extension, le mot peste se dit de graves
maladies contagieuses et épidémiques qui peuvent attaquer les différentes especes

animales et causer de tres grands ravages.

Notre travail consiste en une synthése bibliographique sur les principales pestes
observées chez les différentes espéces animales. Pour chacune d’elles, une
présentation de I’agent pathogéne a été réalisée, ensuite, la fréquence et la répartition
géographique ont été illustrées, la transmission et la pathogénie ont été expliquées
avec détail, en association avec le tableau clinique. A la fin, un traitement et une

prophylaxie ont été propos¢s.

Ce travail propose de faire I’appoint sur ces maladies et de les éclaircir et servira de
guide pour toutes personnes intéressées par 1’étude de maladies infectieuses méme

pour les gens loin de la spécialité de médecine vétérinaire.



i. La pesie humaine

1.1. Définition

~ .

La peste (du latin pestis ; maladie contagieuse) est une infection bactérienne due a Yersinia pestis

et affectant les rongeurs et ’'Homme (zoonose). Elle a pour principal vecteur de transmission

les puces parasitant les rats noirs Xenopsyila cheopis. Chez I'Homme la peste se manifeste sous

trois formes : Ia peste bubonique, Ia peste puimonaire et ia peste septicémique (55).

La peste est unec maladic ré-Smergente dans e monde comme le prouvent : I'épidémic de peste e

o3 1 z rev Errod 3 e 1 55 reerr = B = 3 b i A RAnd
Inde en 1994, pays indemne depuis 1966, ainst que la recrudescence des cas constatés & Madagascar

1

égp}}is; une yingt_ aina d'anndes * la peste a ré-dmergé & Antananarive et au port de Mazhaianca apres

£

respectivement 28 et 63 ans de silence, les cas de peste en Libye (Tobrouk) prés la frontiére avec
I'Egypte en 2009, 25 ans aprés le dernier cas. et les cas de peste dans le département d’Oran

{Algérie) en 2003, 50 ans aprés Ie dernier cas dans cette région (19).

Yersinia pestis ; de 1a famille des Enterobacteriaceae est un petit bacille 3 Gram négatif, parfois

coccoide (sa morphoiogie est proche de ceile des Pasfeureiia), immobile, non sporulé, une

1 rrdhoaramdalsaa o Tover
G go0grapmGue | le bioy

'
B

P L e R, R .
T&E '=~"=m,-"€er;wques biochi IHIGUCS PaTalBtivs O I5niusn GO iU Gisisy
antigua est observé en Asie Centrale et en Afrigue Centrale ;

Iran et en U.R.S.S. ; le biovar orientalis (ou oceanic) a une distribution mondiale (47).

B0s JOE « Vosesssas Sev £ £1 31 7313 Ao
Figare N°1 : Yersinia pestis {(vue en flucrescence) (Wikipedia).

Alexandre Yersin a découvert le bacille qui porte son nom, lors de la peste de Hong Kong en 1894.

Pasteurella pestis rebaptisé Yersinia pestis en 1974.
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1.3, Vecteur

Les puces sont des aphaniptéres: insectes piqueurs, sans ailes, sauteurs, & métamorphoses

compiétes. Ce sont des ectoparasites de nombreux mammiféres et oiseaux. Les deux sexes sont

it 1i0if {(Raffus raffes) qui pigue

hématophages et voraces Xemopsylla cheopis, la puce du n
de

iden emyant 17 Fromiiores s : et hia A 1 ..
accidentellement PHomme, ¢t Pulex irritans la puce de PHomme, incriminée dans la transmission

interhumaine dans des foyers 2 propagation rapide de la maladie. La transmission du bacille par la
puce est favorisée par le phénoméne de « blocage de la puce » ; ainsi la puce pendant son repas
sanguin ingére des bactéries chez un animal ou un humain en phase septicémique. Les bactéries
ingérées se muitiplient dans Ie proventricuie et finissent par I’obstruer en formant un bouchon de

fibrine empéchant ia bactérie de se nourrir correctement. A chaque piqure, ia bactérie affamée va
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Comtaminer un ncuvel hbie par regurgitatic, en 1ul injeciani uil nomoie consiaéravie de bacilles
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nimal les puces infectées gnittent le cadavre pour en rechercher un autre héte,
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rongeur ou & défaut ’'Homme (38).

1. Epidémiologie

a).Peste endogée : persistance de Y. pestis dans le sol
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années d’indemnité posait le probléme de la persistance tellurique de V. Pestis.

Une étude effectuée au Kurdistan en 1963 sur une petite région dont tous les terriers avaient été
surveillés systématiquement pendant 2 ans, avec identification des différentes espéces de rongeurs

et de leurs parasites (puce), permit de prouver ’absence totale de la peste pendant cetie période,

3



apres la fin d’une épizootie, aussi bien chez ies rongeurs que chez leurs puces. Cependant, Ia peste
réapparut en plein cenire de la zone de surveillance chez les rongeurs repeuplant les terriers ot
Fabsence de Pinfection avait €€ vérifide. L'hypothese de la conservation du bacille de Yersin dans
le sol des terriers a été posée et vérifide par la suite par Mollaret dans des conditions
expérimentales. puis dans la zone de surveillance. En 1968 des chercheurs soviétiques ont prouvé
non seulement la conservation du bacille pesteux dans la terre, mais encore sa multiplication. Cette
peste « endogée » est donc Ia cause de la pérennité de I’infection en foyers invétérés

D).Peste de fouissement : contamination de rongeurs fouisseurs

Les réveils périodiques de la peste observés dans des fovers restés silencieux pendant de longues
périodes, comme ceux de I"Himalaya (Népal),de Java, du Brésil (Teresopolis),de Ia Mauritanie, ont
&t€ expiiqué par ia contamination des rongeurs sensibies qui réoccupeni, queiques mois ou queiques
années apres une épizootie de peste, les terriers infectés des territoires dépeuplés. Les rongeurs se

nntaminant an cvangant {fraillant) 1o tarea /1T
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2. Espéces affectées
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ia bactérie : marmotte du Tibet mérion spermophile, gerboise, gerbille, écurenil de Californie.
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Yersinia pestis a été exceptionnellement isolée chez le chameau, le chien, le chat et le mulet (32).

Figure N°4 : Rattus norvegicus

Le rat atteint de peste peut présenter une forme aigue avec présence de bubons ou une forme

chronique. En général, la mortaliité est importante chez les rongeurs infectés.
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chameau, mouton. Chez le chameau (Russie, Maroc) la maladie se présente toujours sous forme de

¢as isolés, soit de peste Enlvm'al_g soit de peste Qﬂnﬁfgmmue a7,

A
i



1. Epidémiologie
Durant Uhistoire de notre civilisation, il ¥ a eu trois pandémies majeures de peste: La peste de
Justinien qui débuta en 542 avec 100 millions de morts (peste noir), I’épidémie qui dura de 1346 3
1650 avec 25 millions de morts et enfin celle de 1894 a 1930.
Actueiiement, ii existe queiques foyers en Afrique, Amériques, Asie, Proche-Orient mais aucun en
Europe, sauf cas importés (35).
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L2 peste est actuellement précente dans des fovers invétdrds au Népal en Iran on Inde

s

Afghanistan, Russie, Asie centrale, Chine, Vietnam,_ Afrigue (Kenyva, et Mauritanie) a2 Madagascar,

en Amérique du Sud (Brésil), aux Etats-Unis. Des cas récents sont apparus en Algérie en 2003 (6).

Z. Miodes et de transmission

-Transmission cutanée par pigiire de puces infectées.
-Transmission aérienne par inhalation de 1a bactérie.

-La seuie forme de pesie transmissibie de personne & personne est ia peste puimonaire (3).

3. Pathogéaie

Une fois dans ie tissu humain, ¥ pestis survit & ia phagocytose et se muiﬁpiie dans les macrophages.

*

sist
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Pendani ceiie période, ies micro-organismes produisent une capsule qui leur permet de ux
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. N
aires ganglionnaires par le cireuit lymphatique. Ces ganglions grossissent sot

inflammatoire, de "'cedéme et d’une nécrose hémorragique conduisant aux lésions caractéristigues
appeldes « bubons » qui ont donné son nom 3 la forme bubonique de la peste. Les micm—organismes
fabriquent un certain nombre de facteurs de virulence y compris les enzymes fibrinolytiques, une
coagulase, les exotoxines, et I"endotoxine gram négatif. L ‘invasion bactérienne suivie par une

g e ot Sl E R 2 e E
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mitammation s’ instaiic dans fout ?Gfg&msﬂic, (1 pdrm,m}crt:mcn i
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mtra-vasculaire disséminée peut produire des thrombus dans les capillaires du rein, des glandes
surrénales, de la peaun et des poumons La «peste noir» doit son nom aux modifications
hémorragigues diffuses au niveau de la peau, assocides 2 une cyanose due 2 la pneumonie. Les
symptdmes peuvent débuter aussi t0t que le deuxiéme jour aprés I"exposition et habituellement
commence par fiévre, maux de téte, douleurs diffuses, et malaise. L’extréme tension apparait trés

-
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16t et est une caraciéristique diagnostique de ia peste. La maiadie existe sous deux autres aspects
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transmission of des organes atteints, Ses nrprm éres manifestations sont la fidvre, des many de téte ot

un état de fatigue, parfois aussi des nausées, des vomissements et des maux de ventre.
On distingue généralement 6 formes de maladie, dont Ies trois derni¢res indiquées sont rares (38).
a. Peste bubonique : Survient généraiement aprés une pigiire d*une puce infectée ou un contact

avec des animaux infectés ou leurs excrétions. Les bacicries colonisent ensuite ies pius proches

3l mn s Pmazmeaale D e india 1*"! ez ~ zaoe A2 e e mmam ek
Eaig161 ympua'ﬁquca Gui, au C6uis de ia maiaqie, Smuehnl pout former des bubons recouvers
d’une peau fendre et bleudtre. Les ganglions lymphatiques de I’aine sont souvent concernés. Si la
peste bubonigue n’est pas traitée 3 temps, la propagation des bactéries par le sang risgue de

contaminer d’autres organes, comme les poumons.

Figure N° 5: Bubons 3 'aine d'une personne atteinte de la peste bubonique {Wikipedia)

b. Peste puimenaire : La pesic puimonaire apparai't soit en cas d’inhaiation de gouticieties

mes oo ARy _1 ZZeaE ot - S R __-
infecticuses rejeices par acs personnss qul toussent ou par a €S animaux \pcs’i:c paunoﬁaut: prnucufc;.
3 armorrrParry ~eem g = g ? e A A 4 e i mena oo s -
soit lorsqu’un cas de peste bubonigue n'est pas fraitd 3 temps {peste pulmonaire secondaire). Elle a

pour symptdmes des difficultés respiratoires des douleurs thoracigues, des crachements de sang et
des vertiges. En revanche, les bubons n’apparaissent pas.

¢. Peste septicémique : Elle peut étre une complication de la peste bubonique ou de Ia peste
pulmonaire. La multiplication rapide des bacilles dans le sang entraine des arythmies cardiaques,

des troubies de conscience et finalement ia mort par arrét cardiaque.

[«)



d. Pesie méningée : On parie de peste méningée en cas d’inflammation des méninges d une

P Ty

mnnze atteinic < pESic bc_puujunt{uc‘.

¢. Peste pharyngée : Apparait lorsqu’un patient atteint de la peste pulmonaire tousse of que les
agg‘ggglgtgnq émises nenptrgvt dansla gorge dime personne en contact aver i

f. Peste abertive : Forme bénigne de la maladie, dont les malades guérissent sans traitement (18).

5. Diagnostic

-Diagnostic de labeoratoire
La confirmation biologique de la peste est réalisée soit par des examens bactériologiques (culture de

Y. pestis) soit par des tests immunodiagnostiques (détection de I"antigéne F1 ou des anticorps anti-

$]

-Peste bubonigue : ponction de la sérosité 3 I"intérieur du bubon (en phase aigue).
-Peste pulmonaire : crachat.
- Peste septicémique : sang ; il est possible de faire une hémoculture mais il faut savoir que la

bactériémie n’est pas constante ( faux négaﬁfs).

poumons du cadavre,

*Pendant la phase de convalescence, du sérum ou du sang total permet une confirmation
rétrospective par détection des anticorps spécifigue de Pantigéne F1.

Sur les rongeurs et les puces

*Recherche de Y.pestis

-Rongeurs : broyat de ia rate de I’animal euthanasié.

~Puces : broyat d’un iot de puces.

*Recherche de Ianticorps anti-F1 : sérum ou sang total par ponction cardiague.

{15}

6. Traitement

Le traitement recommandé de la peste repose sur les sulfamides et certains antibiotiques

{qzrgnfnmy ina. Tefrmwghnpq, Do __vp!y clin ne, {‘hir}mmnhpnivnﬂ {3 8)
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7. Frophyiaxie

a. Prophylaxie médicale
Vaccination :
Ii existait jusquen 1999, date d’arrét de la fabrication, un vaccin américain utilisant Ia bactérie

e S

entire, tude. Ce vaccin ne protégeait que contre ia forme bubonique et pas du tout conire la forme
pulmonaire primaire.

A ce jour, il 0’y a pas de vaccin efficace disponible (44).

b. Prophylaxie sanitaire

-La personne pestiférée doit étre isolée immédiatement, (surtout en cas de peste pulmonaire ou de
complication pulmonaire d'une peste bubonique) et elie doit &tre traitée, Ia désinsectisation et Ia

desinfection de ses vétements, sa literie est indiquée.

3 = 2= czxdres dme smmreao b s zedeee o 1EEUTS
-3 FHICT COIHiIe 168 PUCEs €1 CoIue fes CUis.
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~Lutter contre les rats dans les maisons et les greniers e surtout dans les régions portuaires. (38).
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2. Peste aviaire

Synonymie : Grippe aviaire ou Influenza aviaire hautement pathogéne (IAHP)

2.1, Définition

C’est une virose trés contagieuse, provoquée par des virus grippaux de groupe A, qui peut toucher
toutes les especes d’oiseaux (poulets, canards, oies, dindes, faisons, cailles) qui peut plus rarement

se transmetire aux mammiieres (porc et Homme). Cette infection par des sous types HS, H7 peut

toucher toutes les csplees domestiques ou sauvages est particuliéremient pathogénes avec des
mortalités allant de 90 3 100% &0t ke nom de peste aviaire

L2 peste aviaire est une MLRC (maladie légalement réputde contagicuse) et sa déelaration auy
services vétérinaires est 3 ce titre obligatoire 29).

2.2. Agent pathogéne

L.a grippe aviaire est causée par un virus encapsulé (la capsule est hérissée de spicules) 3 ARN qui
appartient a la famille des Orthomyxoviridae du genre influenza virus A qui est classifié selon ses 2

principaux antigénes de surface : 'hémagglutinine (HA) et la neuraminidase (NA).On connait 15

=7 =

sous- types de HA et 9 de NA

o

{Swayne ef ai. Z003).
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A CC jours, touics iCS Souciics naulcimeni painogenes claient 4cs Vit ppaticnaii aux Sous ypes

5 3 s s . - %) JOMD smenyyant =a oevaddes 3
H5/H7.0n sait que plusicurs sous {ypes notamment HSNI/HTNT/HON2 peuvent s¢ ransmetire 3
Phomme of le rendre malade (8)

Ces virus ont la particularité de subir de modifications génétiques légéres (mutations) ou plus
profondes (recombinaisons) donnant des virus dits mutants ou recombinants. Ces modifications de
structures permettent aux virus plus ou moins & 'immunité circulante voire complétement pour Ies

virus recombinants (53).
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. Epidémioclogie

)
b

Le 21 siécle a été marqué par la survenue de 3 pandémies d’influenza : Ia grippe espagnoie de
1918-1920, Ia grippe asiatique de 1957-1958 et Ia grippe de Hong Kong de 1968-1969. La grippe
espagrnioie a i€ la pandémie d'influenza la plus marquanie du sidcle dernier. Elle a décimé & elle

1 ’ e 1 Sea ren e n{}sw oy A Coerrs o
Sﬁﬁ%ﬁ ?{:}3 d e TSONNES q::.u; = P{unuvxv Swi < rvuviaés. E g’hvﬁ SREFIORS szm‘};m\‘?é iR szuxuut

décds sont attribuable

7]

4 la grippe espagnele, dont la maiorité chez les 20 2 40 ang (43).

En mai 1997, un enfant de 3 ans résident dans un centre avicole de Hong- Kong meurt d’une
mystérieuse grippe qui tue 5 autres personnes. C’est la premiére fois que le virus H5N1 tue des
hommes (19).

A 2a2
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3.1. 1
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Cette maladie, décrite dés la fin du dernier siécle en Europe o elie était qualifiée de peste aviaire, a
une répartition universelie. L influenza hautement pathogéne (highly pathogenic avian influenza)
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asiatfique est sang précédent par son amplenr : responaable de plugleur.g milliers de fovers, el

provoqué P’abattage de plus de 120 millions de volailles. Des cas de transmission 4 I"'Homme font
redouter qu’elle puisse étre & I"origine d’une nouvelle pandémie de grippe humaine, devenant ainsi
un enjeu mondial de santé publique.

Si on excepte I'émergence de foyers mineurs dus & des souches virales peu pathogénes (37).
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2.3.Z. Espéces affeciées

Dindons et canards sont les plus sensibles mais les poulets, les oies, Ies oiseaux sauvages paient

aussi leur tribut a cette virose (14).

2.3.3. Transmission
Les oiseaux viennent en contact avec le virus par le biais de Ia nourriture, de I’eau ou de particules

contaminées. Le virus peut se propager par les déjections d’oiseaux migrateurs, qui sont des

pf}fiéﬁf: Natureis.
¥ - - S S prrdes e P Y G
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les fientes par projections dans les veux de poussidres contamindes et par contacts {maing
) 3

contaminées portées aux veux et au nez, mugueuse oculaire, nasale) {2).

-La transmission inter- humaine : n’est pas encore prouvée (29).

2.4. Pathogénie
Les oiseaux des espéces sensibles peuvent étre infectés par les virus de Pinfluenza aviaire par

contact avec des exsudats d’oiseaux infectés et par inoculation parentérale. De nombreuses espéces

d’oiseaux domestiques sont sensibles, mais les oiseaux aquatiques peuvent étre porteurs sans

yrlgmetos i mosaenatfocs cn T omm wafomoanis e emsse sios xisiest Lol dieiiis i sl
presenier ae sympiomes. L.es pigeons nc soni pas considérés comimc sensivies. Une fois qu’ iia

Sind daene IPa iz s Palecnss Is zdee A= DPTALIDR s it at i1 s
§€§vu€ dans Porganisme de Poise u, o virus de PIAHF <P aud vite pattout, <t i est

les ceufs des poules infectdes (31),

2.5. Clinigue

L apparition des premiers signes clinigues et la durée de Pincubation dépendent de la dose de vir

et de la virulence de la souche virale, de 1a voie d’exposition et de espéce touchée.

La période d’incubation peut aller de quelques heures 4 7 jours (5) et plusieurs formes sont
enregistrées :

a-formes aigues : Elles se traduisent par une atteinte septicémique avec de nombreux organes
affeciés par une production trop abondanie de cyiokine, des symptdmes généraux (une ficvre a
39°C, chute de ponte, somnolence et perte & appétit), des symptomes digestifs (diarrhée verdatre),
3?333!‘*&5“9@ & attagne cv#@&@n@ deg organes intarnecs (ée:'. hn,-.ngrame‘ des cedémes ot des

pétéchies) et des symptdmes nerveux (paralysie des ailes, torticolis).
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Figure N°07 : (Edéme de Ia créte et des narbmons {OVF).

b- formes subaigiies : Elles se traduisent par une atteinte de Pétat général avec des symptdmes
respiratoires et réduction des pontes, la mortalité pent Stre dlevée.
¢- formes frustes : Des légers troubles respiratoires, pas ou peu de mortalité.

d-formes asymptomatiques : L’animal ne présente aucun symptdme apparent, pas de fiévre et

aucune mortalité mais les analyses mettent en évidence une excrétion parfois trés importante de
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des ovaires, Les Iésions peuvent étre absentes en cas de mort subite {30),

-Symptomes chez Phomme ;

La période d’incubation est de quelques jours. Les symptomes de Ia grippe aviaire chez "homme
sont d’abord comparables & ceux d'une grippe banale, puis des troubles respiratoires graves

araisseiit rapidement et peuvent entrainer la mort (7).

6.6.1. Diagnesiic clinigue

Le tableau clinique est le plus souvent marqué par une infection respiratoire aigue sévére
d’évolution souvent fatale . infection peut égaiement prendre d’autres formes cliniques (digestives,
DSTVEUSEs. .. } Voir asymiptomatique.

2.6.2. i!}iﬁ‘sn{?gtﬁ, différenticl

-Maladie de Marek et "encéphalomyélite aviaire : absence de sympt6mes respiratoires.
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-Bronchirie infectieuse, rhinotrachéite de la dinde, laryngotrachéite infecticuse : absence de troubies
nerveux et manque de diarthée.
-Maladie de Newcastle (pseudopeste) : impossible de la différencier avec la peste sur le plan

2w ¥ R 5‘“‘}1}\'#‘5\/}' - Erkws W 1}\"9

gue le diagnostic de laboratoire qui permet de metire en évidence P’agent

clinigue et lésionnel,

pathogéne (22).

2.6.3. Diagnostic expérimental

Le recours au laboratoire est obligatoire.

-Prélévements :

Ecouvillonnage trachéal ou cloacal, échantillons de sang coaguié ou sérum ou prélévement de feces
chez ies oiseaux vivanis.
-identification de "agent :
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Phémagolutination,

-Tests sérologigues :
Immunodiffusion en gélose (22).

2.7. Traitement :

1l n’existe aucun traitement de 'influenza aviaire (7).

Z.8. Prophylaxie

2.8.1. Prophylaxie médicale

o

importations de volailles vivantes ou de carcasses ainsi gue les s rologies et/on

X -2 37 A8 ISA2SE R o =222 > B o= 22223222 5T 232
Ies virologies sur les oiseaux de voliére importés sont nécessaires.
-Appliquer les mesures classiques d’hygiéne, de nettoyage et désinfections.
b. Pour Ies foyers infectés :

o o R S_e

-Abattage des oiseaux et destruction des cadavres ei des ceufs qui sont enfuis dans la chaux ou

1]
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conduiis gu centre & Cquarrissage.



-Désinfection des batiments et du matériel d"¢levage (soude2%, formot 2% fumigation du formol),
L il

Sotrintian dac Meitleag ffany AloinLaasiae 2EA =t cosris
-Destruction des ltidres (i€, GCSHIICCUcn {fvﬁﬁﬁx, SG ""C},

.
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-Interdiction des circulations dans les zones contamindes pour éviter la propagation du virus par

tous les vecteurs possibles (33).



3. Pesie bovine

3.1. Définition

Est une maladie infectieuse contagieuse, aigue ou subai

=i

gué qui affecte toutes les espéces de Pordre

des artiodactyles (ongulés avec un nombre pair de doigts) aussi bien domestiques que sauvages en
particulier les bovins et les buffles. Elle est due & un virus de Ia famille des Paramyxoviridae, genre
Morbillivirus. Elle est classiquement caractérisée, sur Ie plan clinique par un état typhique marque,
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3.2. Agent pathogéne

1.
!
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hélicoidale de la famille des Parampoviridae, genre Morbillivirus ce genre comprend un certain
nombre de virus qui ont entre eux des relations antigéniques trés fortes, démontrées par des
épreuves sérologiques ou de protections croisées : le MS « Measles virus » virus de 1a rougeole, le

virus de Ia peste des petits ruminants PPRV et celui de Ia maladie de carré CDV « canine distemper

virus » {35).

PFPARAMYROVIRUS

fisure NO88: Schdma du virus de 1s necta havine Deren 1007 e 2150
IgUIC iN 8: Schémaduvirusde la pesie bovine {Lﬁie—vx <, i :rg?, uim’."uﬂc}.
3.3. Epidémiologie

3.3.1. Répartition géegraphique

P S

A Ia fin du 20 siécie, Ia peste bovine voit son aire de répartition se réduire. Sur Ie continent

iBtrante mls wes ssowelose I 1P Lo csema T wes mwes Feee Foo oo P AL . B IET.e . ool o . X e
africain, elie m i€ a 1§ ctat enzootique que dans i€s pays & Afrique de Est : kynia. soudan



{dans ies provinces du sud-est} et queiques régions de I"Ethiopie. Les pays de I Afrique de I"Ouest

peuvent se considérer comme indemnes, puisque le dernier foyer enregisiré remonte & 1988,

Au Moyen-Orient, les troubles politiques ont favorisé le maintien de foyers persistants dans les
Gouvernorats du nord de Plrag ainsi gu’en Iran, au moins jusqu’enl994 et, probablement au-dela
De méme en Turquie, il n’est pas certains que les fovers signalés de 1991 3 1994 aient été
définitivement éradiqués.

Dans la péninsule arabique, il semble que ia peste soit enzootique uniquement au Yémen, ies autres

3 A k)

foyers signaiés dans ia région notamment en Oman, Kuweit et Arabie saoudite, ne ie seraient que

'y
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wite 4 des importations d’animaux destinés 4 I'batioire .En Asie, elle est toujours présente au
Pskistan en Afghanistan, dans le sud de I'Inde ot Sri-Lanka Une incertitude plane sur Ia présence de
Ia maladie dans le <<triangle Kurde>>au frontiére de la Turguie, I'Irak et I'Tran. En Mongolie, des
foyers ont été observés de 1991 2 1993 sur des bovins et des yaks ainsi qu’en Russie en 1998, dans
la région Amour 2 la frontiére avec la Chine. Ces réapparitions périodiques d’origine inconnue

soulévent la question de "existence de foyers résistants en Mongolie et/ou en Chine (27).

Figure N

3.3.2. Espéces affectées

Les animaux appartiennent 4 I"ordre des Artiodactyles, sons ordre des mminants et des suiformes,
sont naturellement sensibles, quoigue 3 des degrés divers,
Domestique ; bovins, ovins, caprins, camelins et porcs,

Sauvages : buifle africain, phacochére, élan, girafe. ..



3.3.3. Sources du virus

L’excrétion du virus par un organisme infecté est précoce (1 ou 2 jours avant Iapparition de
Phyperthermie c’est-a-dire 4 Ia fin de la phase d’incubation).

Le virus peut é&tre éiiminé dans les Iarmes, Ie mucus nasal, ia salive, mais aussi, & un moindre degré
par |'urine et les exerémenis.

¥ Sset d A et 3 A4, . A Pameasciting doc antianems ot la e alpn -~ o et A4
L& POTICGE G eXCITuon s'aieng jusgu g s gpparucn des SIICOIPS €L 8 Convalsseence gu iamort &

Panimal (20).

3.3.4. Modes de transmission de Pinfection

]

ar contact

fe vims b{,\g;pgg{gggg étant nen régistant dang le milien extérieur, la transmission se fai
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direct étroit entre animal en incubation (ou malade) et animal réceptif.
Pour que la transmission ait lieu, il faut que la distance entre les animaux soit inférieure a 2 métres
¢’est donc fors des grands rassemblements sur les marchés ou aux points d’abreuvement que Ies
animaux se contaminent .Les exemples de transmission indirecte ou a distance {plusieurs centaines
de métres), théoriquement possibles, sont rares. Néanmoins, cetic iransmission serait possible ia
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Les portes d’entrée principales du virus sont les muguenses respiratoires et digestives (16

3.4, Pathogénie

Juste aprés la contamination, généralement par voie nasale ou oropharyngienne, le virus se multiplie
d’abord dans les organes lymphoides régionaux : les amyegdales et les neeuds lymphatigues
pharyngés (site de multiplication primaire) il gagne tous les organes Iymphoides ou il se multiplie &
nouveau dans les leucocytes en particulier les Iymphocytes. Par la suite, les virions néoformés sont

disséminés par voie sanguine dans Ie reste de I’organisme, avec un tropisme €pithélial variable

Selo Ie BOUVOIr Bathooine das catichias loc aninbag attfarfas o mcrmmt moe semm b 20 m aet o £
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digestives et, 2 moindre degré_ les poumons et les premiéres voies respiratoires,
Les titres de virus dans le sang augmentent pour atteindre un pic au moment de apparition de la

fiévre. Ils restent élevés au cours des phases prodromale et érosive, puis déclinent rapidement avec
Fapparition des anticorps neutralisants dés le 5éme jour. Les causes de la mort sont mal connues
mais elie est probabiement due & un déséquilibre €iectroiytique d’origine surrénalienne et 3 une

%, BN | ~33
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une immunité de longue durée Sinstalle 25).
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3.5. Clinique

-Incubation : La durée d’incubation est de 4 4 7 jours en moyenne, mais peut parfois aller jusqu’a
40 jours .

a-formes aigues : Classiquement on distingue quatre phases :

Phase prodromale : caractérisée par unc forte hyperthermie (41°- 42°C) e un &at tyohicue
¥ J YPiig

an s tenterr  sorerremcant o v otrent e lo o o S onent
prononce : mufle sec, poil piqué, prostration, inrumination, constipation ... Par la suite, apparaissent

des symptdmes plus évocatenrs : jetage muqueunx et surtout larmoiement abondant, congestion des

mugueuses oculaire et buccale.
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niveau de la gencive et s'étend par la suite sur Pensemble de la cavité buccale. Des zones

punctiformes de nécrose gui s'étendent sur les gencives, la face interne des joues, le palais.. .De
vastes zones de muqueuses deviennent érodées et recouvertes d’un enduit pultacé 3 'odeur

nauséabonde,




Phase infestinaie : Elie commence en méme femps que ia fiévre tombe, clie est caractérisée par une

Trr oTmaic Tl 2o TPzt

BECTOSE fhﬁxuac _panGm iit‘xuvf“ﬁquuc, enirainant umn cxnaxcxISacxucnt consiGérabie de I animal.
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Evolution : mort de Panimal en 6 2 12 jo iours ou la guérison aprés une convalescence de plusieurs

semaines, bien que les lésions buccales cicafrisent en moins de 8 iours. En général, les femelles
gestantes avortent parfois 2 ou 3 mois apres |’atteinte fébrile.

b-formes suraigu@s : Avec hyperthermie et mortaiité brutale en 3 a 4 jours sans autres symptomes.

e-formes atypiques : Telies que forme nerveuse et forme cutanée en particulier chez ies buiffies

PN . o~
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diarrhée nassagére. L’état onneral reste mauvais ef une entérite chronigue nent s'installer
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I"évolution se fait vers la guérison.
En fin Ia peste bovine pouvant réactiver un certain nombre d’infections latentes (irypanosomose,

anaplasmose, babésiose, ou méme maladie des muqueuses), i’autres symptémes viennent parfois

compliquer Ie tableau clinique initial en provoquant un . pic d’hyperthermie vers Ie 6™ jour
(o 20 2%
{53}.

3.6. Diagnostic

3.6.1. Diagnestic clinigue

Trois symptomes doivent impérativement faire penser & Ia peste bovine quand ils apparaissent
ensembie dans un troupeau : ie larmoiement et ie jetage, Ia diarrhée et une forte mortalité pour les

B i ot o T SO T 0 S
formes aigues, 1es formes subaiguds ou frustes peuvent porter & confusion.

3.6.2. Diagnastic diffirentiel

classique ou aigue, celle qui pose un réel probléme est la diarrhde 3 virus, pour autres (fidvre
aphteuse, rhinotrachéite, coryza gangréneux) Pabsence de Pun des sympt8mes majeurs ot le
contexte épidémiologique permettent un diagnostic clinique lorsque la maladie évolue chez les
bovins. Et lorsqu’elle évolue sur les petits ruminants le diagnostic différentiel avec la peste des

petits ruminants est impossible et 13, Ie recours au laboratoire est indispensable.

s



3.6.3. Diagnostic expérimentai
L’existence de formes atypiques, subaigu€s et frustes impose le recours au laboratoire pour
confirmation de tout foyer suspect.

Préiévements :

rrTroses = Semes== s i £

Sur animaux vivar larmes, pulpes de nocuds hymphatigues (nesud  préscapulaie), Gebns
, PUIpSs iympnatques { >

—— g
Epithéliaux au nivean des gencives, du sang {sérum ou plasma)

pY

En raison de la chute rapide du titre viral dans les tissus d’un animal infecté les prélévements
doivent étre effectués au cours des premiéres phases de 12 maladie.

Apres autopsie : il est possible de prélever la rate et les neeuds lymphatiques, sur animaux morts
d*une atteinte cardiaque dans les tous premiers jours, ceux morts en fin d°évolution ne sont pas de

bonnes sources de virus pour ia méme raison.

™ Lo . 2 T X
Diagnostic sérologique : de nombreuses techniques ont €6 développées au cour

Ia fixation dn gg;d?!érp__gi_t‘ on Pinhthition de | hpmgoolx;ﬁn&igﬁ du virns morbillenx, mais senles

deux sont maintenant couramment utilisées : la neutralisation du virus et ’ELISA de compétition.

3.7. Traitement

il n’existe pas de traitement spécifique de 1a peste bovine,

ES

3.8. Prophylaxie

L.a peste bovine est inscrite sur la liste A de I’OIE et fait partie, d

ans la réglementation de tous les

pays, des maladies a déclaration obligatoire (28).

3.8.1. Prophyiaxie sanitaire
Pour les pays indemnes limitrophes d’un pays (ou d’une région) infecté, il importe de controler les

mouvements aux frontiéres.

En cas de foyer, I"abattage et Ia destruction des cadavres de tous les animaux malades ou ayant été

Y.

en contaci avec ceux-ci est impératif. Dans ceriains cas une vaccination périfocale peut
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au moins est recommandé.



3.3.Z. Prophylaxie médicaie
A Theure actuelle, le seul vaccin wtilisé est un vaccin 4 virus atténué qui a perdu son tropisme
€pithélial et reste essentiellement lymphotrope et qui est produit en culture cellulaire et Iyophilisé.

- o e - 3 for. T x T = X, . taT 8 . =z
Le vaccin est inocuié par VoiIC s/C, €11 ZCNCrai 4 I encolure, a ia aose ae iGbict™ .1I est recommandé

i

de nie pas vaceiner ies veaux de moins de irois ans, dans une population bovine bien vaccinée, en
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réactions post-vaceinales sont nulles et Pimmumité conférée est solide, La protection dure au moins

cing ans et probablement toute la vie économique de I’animal, méme en I’absence d’anticorps
décelables.
Vaccins du futur (les vaccins recombinants) : les protéines viraies H et F étant 4 I"origine de Ia

réponse immunitaire et ie virus bovipestique vaccinal étant reiativement fragile, ies génes des deux

b Lien i mamd S PPNy SR S Sy Uy Sl P A UL W S A FS.SU - P DU SR, S, TSI S S

PTGICINCS Oiit €1€ C16n6ES €1 CIES 1€ ECHGHIC SGIt QU ¥ G€ 14 VaCCili€ 8Gii GU Capripoxviris
. . - A . o x4

responsable de la dermatose nodulaire contagieuse bovine. Ces vaccins sont plus résistants 3 la

chalenr et les essais préliminaires indiguent gue Pimmunité conférée est de longue durée (35).
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4. Peste des petifs ruminanis
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Appeiée aussi Compiexe stomato-pneumo-eniérite, syndrome pseudo-rinderpeste des peiiis
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La peste des petits ruminants (PPR) est une maladie contagieuse aigud, due 3 un

EEELN

Mborbillivirus de la famille des Paramyxoviridge. Elle affecte inci

,,,,,,, - 225% - L Fot o

les moutons, elle est généralement plus grave chez les chévres et occasionne de lourdes
pertes, les cas graves chez les moutons ne sont qu'occasionnels. Les animaux infectés
présentent des signes cliniques similaires 4 ceux de Ia peste bovine chez Ies bovins. L homme

petits ruminants {4&}.

5 =
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4.2, Agent pathegine

Le virus de Ia peste des petits ruminants (PPRV) appartient au genre Morbiflivirus 4 la famille

TN .. 'R - SN SO SR, ¢ 2 Y Aabacs - 3 W 2 B Fovre wrimerre: sbow rerabbin
des Paramns GHXOVIFIGOE, 81 C dre des Susé;v:f& tes ; a ia classe des Ribokelica. Tous les virus de cette
famille sont caractérisés par une enveloppe et un génome 3 ARN monoccaténaire négatif non
L.
segmenté (36),
”
4.3. Epidémiologie

v
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Sahara et I'équateur. Plus au sud, Pinfection s’arréterait au nord du Kenya et de ’Ouganda o3, pour

Pinstant, seuls des anticorps spécifignes ont &€ détectés, Elle existe aussi dans la péninsule araho-
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notamment 2 Oman), au Moyen-Orient et dans le Sud-ouest asiatigue. Le 24 Janvier

2013 :L’Algérie est déclarée foyer de peste des petits ruminants (24).

4.3.Z. Espéces affeciées

a. Petits ruminants : dans les conditions naturelles, la maladie atteint les ovins et les caprins, la
réceptivité n’est pas identique. Les caprins sont plus sensibles que les ovins, ces derniers en régle
genéraie font une forme inapparente ou une forme subaigué se terminant par la guérison. De pilus, il

...... . o an I £ 3% 1 —

existe une sensibilité raciale : les races capt prifies naines soiit PiusS ICCEPUTVES Gue 1€3 'gf“‘d' =S 1aces
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sahéiiennes. Au sein de Ia race, la réceptivii€ n’est pas liée au sexe, mais 4 I'4ge ; les jeunes de 4 2

12 mois sont p:ua aticinis gu gud ies adulies (45}.
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dans de mauvaises conditions, il est possible gue les bovins développent des lésions aprés une

infection par le PPRV dont les signes cliniques seront attribués 2 la peste bovine (40).
c. Dromadaire : Ia PPR a été suspecté dans 1’épizootie qui a affecté des dromadaires en Ethiopie et

au Niger en (1996-1997). En effet I"antigéne et ’acide nuciéique du PPRV ont été détectés dans des

préiévements provenant de dromadaires atieints d’affections respiratoires mais sans isolement du

. A——

’v’ium“‘ Vivani.
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clinigue, la réaction de ces animaux se limitant 3 la production d’anticorps dirigés contre le PPRV,

e. Animaux sauvages : la PPR a ét€ décrite chez différentes espéces : gazelles Dorcas (Gazella
dorcas), bouquetins de Nubie (Capra ibex nubiana), moutons de laristan (Ovis orientalis laristani),

gazelle gemsbok (Uryx gazella), antilopes cervicapres (4Antilopa cervicapra) (36).

22 P O . S S a—
4.3.3. Modes de transmission du virus

Les animaux infectés excrétent le virus par les larmes, les sécrétions nasales, Ies expectorations et

ies maticres fécales. La maladie se propage donc par contact étroit entre animaux, nofamment par
inhalation de fines goutteleties libérées dans Pair par la toux et les &ernuements des ammaux
infectés.

L’eau, les auges et les litidres peuvent également étre contaminées par des sécrétions et devenir des
sources d’infection additionnelles. Cependant, le virus ne survit pas longtemps 3 Pextérieur de

Porganisme d’un animal hote. Comme le virus est excrété par les animaux avant gqu’ils ne

présentent les signes de Ia maladie, ii peut se propager lors du dépiacement d’animaux infectés (42).

La transmission du virus de la PPR se fait par contact direct par Ia voie oro-nasale. L’animai maiade

excrete ie virus dans les secrétions conjonctivales dés le premier jour de i*hyperthermie. Le virus est

seoeal sz s fodoos ad 1o ooallos rnz o A= 1= DD 5 iix fmaoaioaas =
ensuite excréi p pat i€ jEagc €1 13 Saiive, pum les féces. levirus de laPPR aun nul’jxmne pour ies
¥ + s .
€pithéliums et les lymphocytes. La variation de virulence entre souches n’z pas &t mise en
gvidence,
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La pathogénie est fonction de ia race et de I"4ge ; Ies jeunes de quaire & douze mois éiant pius
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symptomatclogie.
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Les épidémies de PPR surviennent selon des eyeles de trois ans, car les animaux gui ont survéen a

I"épidémie précédente sont immunisés a vie {1).

4.5. Clinigue

En fonction de la sensibilité des animaux atteints la PPR peut étre évoluée suivant quatre formes :
suraigué, aigue, subaigué chronique et inapparente.

a. Forme suraigué: La forme la plus grave. elle s’observe surtout chez les caprins (jeunes

dgés de pius de 4 mois). Aprés une incubation de 3 jours en moyenne, la maladie débuie par

= Lmatie losre et l o FAN L ANCIYY T Toanlaa ol s Sledins od san semmsos bz Toa sl s - e
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i h}’i@eﬁhermze annaraigsent le larmoiement et le _;e.t_aag séro-muaneny. Survient ensnite une
[YNring angy 13 g grmoiement o1 L €1age Sero-milauenx. Sirvient ensuiie une

diarthée profuse concomitante d’une baisse de la température corporelle. La mort intervient dans

100% des cas, 5 a 6 jours en moyenne aprés le début des sympidmes.
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Figure N°12:Mugueuse oculaire congestionnde Figure NO13:Muqgueuse bucesle congestionnd

b. Forme aigue : La période d’incubation est de 5-6 jours. Le premier symptdme est la brusque
€lévation de Ia température de I’animal. On retrouve les mémes signes cliniques de 1z forme
précédente, mais moins accentués. Le larmoiement séro-muqueux devient muco-purulent, ies
naseaux sont presque obsiruds par e pus, de temps en temps {"animal tousse, ia fiévre commence 3
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de la mugueuse buccale, ces dernidres sont cachées par un enduit pultacé blanchitre, nausdabond

1es.1a diarrhée entraine une perte du
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poids et déshydratation imporiante. L. apparition d une pneumonie est fréquente aux stades
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élevd (70 & 80%) et la mort survient 10 jours en moyenne aprés le début de Phyperthermie. Dans le

cas de guérison, la convalescence est rapide une semaine ou plus.

222

NOi% : Ieinoe of larmaoiement nurlent
15 : letage of noiement parnlent

(FAO)
¢. Forme subaigue ou chronique : la durée d’incubation est d’environ 5 jours, hyperthermie est
faible .Les signes cliniques sont peu intenses ou absents.Le jetage est peu abondant, se desséche
autour des naseaux pour former des croufes qui font penser & I"éctyma contagieux. La chufe des
4. Forme inapparente ou bénigne : C’est la forme la plus féguente notamment dans les zones

TR I AFVEIEGEET . o WAt ISR AWFRERRW PEWS ArNAguEvaiee

sahéliennes, Cette forme est caractérisée par Pabsence des symptdmes hien gue les animaux sotent
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&

sérologiquement positifs (51).

4.6 Diagnastic

4.6.1. Diagnosiic clinique et i¢sionnel
Les signes de suspicion de la PPR sont la fi¢vre, un état typhique marque, le larmoiement, le jetage
oculo-nasal, ia dyspnée et ia diarthée. Les uicérations de ia muqueuse iinguaie et buccale sont Ies
signes pathognomoniques.

4.6.3 Diagnostic difiérentiel
Cette maladie a ét¢ longtemps ignorée en raison des confusions qui étaient faites avec d’autres

maladies respiratoires des petits ruminants. Les principales sources de confusion lors du diagnostic
de Ia PPR sont:

I
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* Lesions buccales: Pestc bovine, ficvre aphteuse, fiévre catarrhaie du mouton {biuc tongue) et
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* Diarrhée: Coccidiose, infestations par des vers gastro-intestinauy (50).
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A isautopsie: les n&u&s iymp'haﬁques notamment ies neeuds mésentériques et bronchiques, les

poumons, ia raie et ia muqueuse intestinaie doivent éire préievés aseptiquement, refroidis sur de ia

gvidence le virng dansg leg exandats 4°4convillonnace. leg h*'avafn de neends
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lymphatiques, de poumons, d’intestin ou sur les lymphocytes. Il n’existe pas d’animaux de
Iaboratoire sensibles au PPRV.

Les tests employés sont: Iimmunodiffusion en gélose, I’isolement sur cuiture ceiiufaire,

Fimmunocapture ELISA, Ia réaction d’amplification en chaine par polymérase (PCR) et Ia Contre-

: R e, Ny,
EREERRFRIIIOCICUL UPRIUITse.

l2 séroneutralisation virale (SN), et PELISA de compétition.

NTTRA

4.7. Traitement

L’administration de sérum anti-PPRV aux animaux dans la premiére phase de la maladie peut &tre

bénéfique. Cependant, comme pour toutes les maladies virales, il n’y a pas de traitement spécifique,

on peut faire un traitement symptomatique & base d’antibiotiques (€viter les complications
bacicriennes), un traitement anti-diarrhéique et une réhydratation par perfusion peut réduire ia
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4.8. Prophylaxie
Quand Ia maladie apparait dans une zone anifricurement indemne, les mesures classiques de

contrle, & savoir la mise en quarantaine, Ie contrdle des déplacements, ["abattage sanitaire, ainsi

que Ie netfoyage et la désinfection, sont appliqu€es. Le virus est sensibie 4 ia piupart des

I e A

désinfectantis.

I P 1 = tageses < e | N <
Lorsque la maladic est bien &ablic sur un territoire, un vaccin conférant unc bomme immunité doit
Stre utilicd, thpg_ daonnd que levimede la ngqtp des natite mminante agt Strol itement appa arentd 2

___________ ==

celui de la peste bovine, ce dernier avait ét¢ utilisé comme vaccin mais il n’est plus emplové en
raison de stratégies actuelles en faveur de I’éradication de la peste bovine partout dans le monde
23).
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5. Pesie équine
5.1. Définition

Svnaonvmie ;s negte daunine africaine ¢ infection 3 African Harse Sickness Virng (AHUSVY maladie
; 2 peste equuna aotion g AL >ickness Virug e

RR2IT b ~ 2 D[R/ 4 AL ~ a3 LRR2ESRRIL S ARG SN ALRAIT T . AddGIGAS

C’est une maladie infectieuse non contagieuse, aigue 3 suraigué qui touche Pensemble des équidés.

Elle est due 4 un virus qui appartient 4 la famille des Reoviridae genre Orbivirus transmis par les

piqures des arthropodes hématophages (arbovirose) du genre Culicoides spp. 1l s’agit d’une maladie
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26).

5.2. Agent pathogéne

Le virus équipestigue {AHSV) est un virus &2 ARN, non enveloppé, & symétric icosaddrigue de la

famille des Reoviridae, genre Orbivirus gui comprend, 9 sérotypes différents ont été décrits par

neutralisation virale. Le choix du nom Orbivirus a été basé sur la morphologie du virus, vu sous
microscope électronique, ol le préfixe « Orbi » du latin Orbus signifie cercle. Le genre Orbivirus

comprend aussi ie virus de ia fiévre catarrhale ovine. Aucune réaction croisée n’a éié observée avec

10 segments CARN
double brin

5.3. Epidémiologie
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Jjusqu'en 1987 ot un foyer, causé par le virus sérofype 4 (AHS-4) a &é confirmé dans Ia
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apparaissent le plus souvent ailleurs gu’en Afrigue par ex. Moven-Orient, Pakistan

§

Suisse est officiellement reconnue indemne d°AHS (25).
L’ Algérie est actuellement indemnes de cette maladie, mais elle a déja été touchée en 1966 ou en

"espace d’une année, prés de Ia moitié du cheptel national a ét€ décimé, et notre pays n’a &é

Géciaré indemmne que ig ans pius tard {56}.

'\‘\(

1887-1990 : Espagne

1888 : Portugatl
1589 - 189 1:Marcc B
Mialadie déclarde priésente Miaiadie déclarde absente

gure N°17 : Répartition géographique de ia peste équine enire 1987-19

[

La peste équine est une maladie qui naffecte dans les conditions naturelles que ies équidés (56).

a. Chevali : ic pius sensibie, formes aigues ei suraigués fréquemment morieiles ;

d
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signe clinigue, mais ils peuvent présenter une virémie prolongée jusqu’a 40 jours (réservoirs du

virus) ;

d. Chiens : peuvent &tre infectés de facon occasionnelle en ingérant de la viande d’équidés infectés.

Ainsi qu'une forme semblable 4 celle décrite chez e cheval a été reproduite chez Ie chien apres
inoculation du virus par voie iniraveineuse, intra-cérébraie ou sous-cuianée.
5.3.3. Modes de transmission du viras

Chez les équidés, "AHSV est transmis, de fagon indirecte, par Iintermédiaire des piqures

e E o

&arthropodes hématophages (ptincipaiement Culicoides spp.) ceux-ci pouvant parcourir des

-
.



distances importantes (3 & 10 km) (34), ii n'va pas de transmission directe d’animal 4 animai 3
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PVintermédinire 4° azmuﬂgg &’in }Qe;tznn contamindeg s (25).

Il n’existe aucune donnée plaidant pour la possibilité d’infection de ’homme par une souche de
terrain de virus de la PE, soit 4 1a suite d’un contact avec des animaux infectés naturellement ou
expérimentaiement, soit au cours de manipulation du virus au iaboratoire. Cependant certaines
souches vaccinaies HWOHOPCS peuvem CHH'&H'J.GT des enccpnamcs (iCS rétiniies CH€Z 1 nomme
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Bine Tongue(BTV) le virus éguinestigue se répligue initialement dans les neends lvmphatignes
régionaux. Apres la phase de réplication primaire la dissémination du virus se fait 3 travers tous les
tissus via le sang, Ie virus est fortement lié aux hématies. Les cellules endothéliales constituent Ie
site de réplication secondaire. L action (directe ou indirecte) du virus se traduit par une fragifisation
mflammatoire des parois capillaires, s'accompagnant d’une augmentation de ia perméabiliié
vasculaire avec transsudation du plasma dans les tissus et les cavitds, ce phénoméne est

mﬂinpnltapcn‘-‘an‘ 1—.1.erka au n==~a.—sx- r;:-a OFSTIO TS FNEE :E—-w&n.natv:. {m’l;ﬂv\a iaéqr:a RSOOSR —1—*1.\!1(‘1—‘?1;;-
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et du cceur (défnillance cardiague)l’existence d’une corrélation entre le pouveir infectienx des

souches in vitro et Uintensité des Iésions anatomopathologiques observées in vivo a été montrée par
des travaux récents. La virulence est associée 4 des phénomeénes thrombocytopénigues, 3
Paugmentation du temps de coagulation et & ia présence de produits de dégradation de Ia fibrine.

T i et

Ces mécanismes sont ia conséquence de la lyse des ceilules endothéliales, qui abouiit 4 une

5.8, Cliniane
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ascendante. Elle neut évoluer sous 4 formes :
a. Forme pulmonaire suraigué : Forte fiévre (41 4 42°C) pendant 2 2 4 jours, associée 2 une

accélération du rythme cardiague, 4 une congestion des muqueuses (et parfois des pétéchies), toux,

&



écouiement nasal spumeux, dyspnée. L animal se tient immobiie, ia téte tendue sur I’encolure, ies
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b. Forme cardiaque subaigué {(cedémateuse) : Elle se rencontre sur les individus les plus résistants

ou infectés par une souche de pouvoir pathogéne plus faible. Elle commence également par une

fidvre {39 & 40°C) qui se maintient en une dizaine de jours, suife & un troubie de ia perméabiiité
zrmaamsdolas —smoos soeo o fafo . I¥ oo E3 .. oo csizs omsssieoafo ez ssfoocsos: 2o Lo 2o PR - I % SN o

&ASTUIAIIC avlel ¢ 1101 G &CACsS SOUS- Cutancs au niveau aés u}bbcawﬁipu ies {déformation en
saillie de 1a #8oion sus-orbitale) ¢t les paupiSres, puis plus tard au oo, aux épaules, les Ievres, Ios
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edémes sont constitués, les bru

its du cceur deviennent plus

faibles en raison de Ia formation d’une péricardite exsudative (tachycardie et pouls

si "animal survit, les cedémes se résorbent
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faible).L’évolution vers la mort se fait en
3 2 8 jours {Z6).
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précites : forme cardiague sub-clinique suivie d’une dyspnée aigue. Mort dans 70 & 80 % des ¢as,
ie nh‘e souvent due 2 une insuffisance g_‘gdtszgn’p fun Qﬂn"}‘“}t apy 22 1 comaine ,‘2___,;

d. Forme fébrile bénigne {« Horse Sickness Fever ») : Cette forme passe souvent inapercue dans
fes fovers. Elle est caractérisée par une réaction fébrile (39 & 40°C) pendant 5 & 8 jours puis

guérison compiéte. Essentiellement chez les animaux moins sensibles (anes), les animaux vaccinés

ou ies animaux surinfeci€s par un autre s€rotype {26).
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5.6. Diagnosiic

5.6.1. Diagnostic épidémio-clinique
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troubles circulatoires et 3 un cedéme pulmonaire. Une enflure supraorbitale ainsi gue le caractére

€pizootique peut aider 3 poser le diagnostic clinigue (25).

5.6.2. Diagnostic différentiel

u début de 1a maladie, avec certaines formes d’anémie infectieuse équine ou d’artérite virale, avec

la pneumonie équine & Morbillivirus, avec I'infection par le virus de Pencéphalose équine (EEV),
avec Ia babésiose, Ia fiévre charbonneuse, e purpura hémorragique, intoxications, coups de chaleur,
Typanosomose

Tee »
5.6.3. uux;ﬁiisﬁi Fﬁi&:—mﬁx TCERE

L&sions éventuelies sur Ie cadavre ou I"animal euthanasié, afin d”avoir des précisions sur e type de
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équine présenie a la coupe du poumon, un cedéme
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e (34).

5.6.4. Diagnostic expérimental
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2. Sérelogie :
Le diagnostic sérologique ne doit pas étre fondé sur Iutilisation des tests sérologigues, mais sur
Fisolement du virus. En effet, de nombreux chevaux vont mourir avant d’avoir développé une
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réponse immunitaire & médiation humorale puisque les anticorps n’apparaissent que 10 a i4 jours
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cultures de cellules soit par voie intracérébrale an souricean nouveau-né (26).

58.7. Traitement

 n’existe pas de traitement spécifique de la peste éguine.

(18]
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5.3. Prophyiaxie
La PE est une maladie réputée légalement contagieuse.

S.8.1. Prophylaxie sanitaire

Dans les pays indemnes aux frontiéres desquelles des contrbles sont possibles

exclusivement sanitaire : interdiction d’importer des quidés en provenance des régions ou de pays

ot sévit la maladie. En cas de doute, des quarantaines et des contrbles sérologiques peuvent étre

exiges. En cas d’apparition exceptionneiie de peste équine dans une région indemne, Ia mesure Ia
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nartiel 3 la vaccination devient indispensable (34).
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du sud, ce vacoin présente une protection satisfaisante ot de lonsue durde
2 by ~
(’est Passociation des mesures sanitaires et médicales suite 3 Pinefficacité des mesures sanitaires

seules. Elle est appliquée dans les foyers de la maladie (abattage, désinsectisation, interdiction de

mouvements...) et autour de ces foyers ou la vaccination des équidés est obligatoire. Ces mesures

ont €t€ appliquées en Espagne, au Portugal et au Maroc (56).
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6. La peste porcine

6.1. Définition

La peste porcine classigue (PPC)

=it 1= % fs 25
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une maladie virale hautement contagieuse qui affecte les populations de porcs domestiques et
sauvages. Elle se manifeste par de la fiévre et des rougeurs, ainsi que par des troubles de Ia

coordination, de Ia diarrhée et une pneumonie. Elie peut étre bénigne ou grave, voire morteiie.
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lecanale ile cant responsshles de plusieurs maladies ; maladie de la frontidres {Border disease} chez
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les moutons, la maladie des mugueuses chez les bovins et la peste porcine class
(est cette dernitre affection qui a donné son nom au genre.
Le virus de 1a PPC, celui de la maladie des muqueuses et de la maladie de Ia frontiére sont

troitement appareniés au niveau antigénique et franchissent aisément la barriére spécifique de (48).

-Répartition géographigue
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L Europe est réguli¢rement iouchée par ia PPC chez ies porcs domestiques. Dans certaines régions,
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Belgique. A pariir du 2006, la maladic est resiée sporadique dans ies populations de sangiiers
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domestigue 2 £t€ enregisiré en 1993 1° Amérigue du Nord est une des rares régions indemnes de

PPC depuis plusieurs décennies (21).
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idés, v compris les sangliersf20) Tous les animaux atteints, leurs séerdtions et

excrétions, les produits alimentaires issus de ces animauy sont contagieux. Les contacts directs avee
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des animaux infectés (groin & groin, sécrétions, excrétions, sperme et sang) restent les voies
privilégi€es de contamination. Les véhicules et matériels contaminés ou les hommes peuvent étre

des vecteurs passifs du virus. Ii faut noter que Ie virus passe ia barriére transpiacentaire et, selon ie
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6.4. Pathogénie
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muitipiication du virus. Aprés muitiplication primaire, Ie virus se dissémine, probabiement via ies
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e localisation, le virus est produit en grande guantité, donnant ainsi naissance 2
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une virémie secondaire qui distribue le virus 2 tous les tissus lymphoides de ’organisme, surtout au
niveau de 'intestin et de la moelle osseuse. Ce n’est que secondairement que le virus envahit les
tissus parenchymateux, qui sont toujours moins infectieux que les tissus Iymphoides. Une

t’ﬁromnocympemc sévére ainsi qu une chuic du {aux de HORHOgCHﬂ sa.nﬂum sont observées. Ces
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sanguine {48).

6.5, Clinique

La période d'incubation de la maladie varie de 5 3 15 jours, durant lesquels les animaux infectés
commencent a éliminer le virus par leurs secrétions et leurs déjections.

a. Forme suraigué : sans symptdmes et Ia mort peut survenir en moins de 48 heures pratiquement.
b. Forme aigué€ : Ia phase inifiale est caraciérisée par une forie fiévre s’éievant jusqu'a 42°C. Les
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également des troubles digestifs, des troubles respiratoires, des désordres hématologigu ues
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troubles nerveux, allant de I’incoordination motrice jusqu’a des paralysies des membres postérieurs.
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<. Forme chronique : cst encore plus insidicuse, car ies symptémes sont atiénués et les animaux
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maladies ou des infections secondaires ou concomitantes 32 une véritable PPC eco Ig uent le

diagnostic clinique différentiel 27).

Lésions
L.a pesie porcine classique esi I'une des « maladies rouges » du porc. Cependant, e syndrome
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osseuses, congestion des amygdales, pétéchies sur Ia glotie, sur les parois vésicale ef stomacale sur

les reins (reins en « cenf de dinde »), hémorragies viscérales, ulcéres en cratéres de I'intestin

{notamment de la valvule iléo-caecale), hypertrophie et hémorragie ganglionnaires, pétéchies de la
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rate, voire hématomes en périphérie, sans spiénomégalie. Ces iésions ne sont que rarement
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secondaires (46).

§.6. Diagnostic
6.6.1. Diagneostic épidémio-clinique

Pour poser une suspicion de peste porcine classique on doit caractériser le comportement du

troupeau, a toutes les tranches d'dge. sur le plan de la morbidité et de la mortalité et identifier ia
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porte d'entrée éventuelie de Ia maladie dans I'exploitation. En ce qui conceme Ie diagnostic clinique,

il faut baser surtout sur le caractére hémorragique de la maladie.

6.6.Z. Diagnostic différentiei

Ii se fait avec des maladies 3 tableau clinique septicémique et hémorragique.

- Peste porcine africaine (PPA): Les taux de mortalité et de morbidité de la PPA sont
généraiement plus élevés que ceux de la PPC, mais les signes cliniques et Ies Iésions
anatomopathologiques ne sont pas différentiables.

- Rouget : C’est aussi une des maladies hémomagiques porcines et touche les pores de tous 4ges. La
mortalité est moins élevée gu'avee la PPC et les animanx répondent trés bien au traitement par
antibiotiques. Les lésions anatomopathologiques et microscopigues différent de celles de 1a PPC.
-Salmonellose, pasteurellose, streptococcie et autres septicémies hémorragiques bactériennes :
Les signes cliniques sont communs. Les jeunes porcs sont les plus susceptibles et on a une
améiioration bien nette site & une antibiothérapie.

-Leptospirose : Les cas aigues sont généralement peu fiéquents et il existe des antécédents de
signes compatibles avec cette maladie.

- Intoxication coumarinique: Toujours aprés application de raticides ou d'aufres pesticides

similaires. Elle survient de forme suraigug avec des hémorragies importantes (6).

a. Méthodes immunologiques : I"immunofiuorescence (iF) ; I"épreuve d'immunoperoxydase (IPD) ;
PELISA.



&.3. Prophyiaxie

6.8.1. Prophylaxie médicale
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d'éradiguer linfection. Dans les pays indemnes, oli dans lesquels I'éradication est en cours, la

vaccination est habituellement interdite (55).

6.8.Z. Prophylaxie sanitaire
Dans un foyer infecté on doit metire en place les mesures sanifaires suivantes :
- Limitation d'accés.
- Quarantaine rigoureuse (non déplacement des animaux et prohibition de sortie d'instruments de
travail, des matériaux et d'aliments}).
- Abattage des animaux malades ¢t en contact {ou dc tout le troupeau en cas d'éradication).
- Elimination sanitaire des cadavres (crémation, enterrement ou d'autres méthodes efficaces).
- Désinfection des véhicules qui entrent dans le fover pour un travail d'assainissement.
- Nettoyage mécanique en profondeur et désinfection chimique périodique de toute l'installation
durant la durée de 1'épisode.
-Le repeuplement des instailations doit &tre précédé d'un assainissement rigoureux et d'un vide
sanitaire d'au moins 30 jours, et ii est recommandabie de débuter par un petit nombre de porcs qui
peuvent jouer la fonction de sentinelles ou de traceurs permettant de prouver I'absence de virus
résiduel,
Dans un fover indemne on adoptera les mesures suivantes:
- Actualisation du recensement porcin et, le cas échéant, de Ia vaccination.
- Non-déplacement du bétail porcin.
- Renforcement de la vigilance épizootiologique, dont I'inspection ciinique des animaux, et des
mesures diagnostiques.

- Divulgation des caractéristiques de la maladie parmi les producteurs afin qu'ils informent 3 temps

de I'apparition de nouveaux cas et des mesures de biosécurité préventives qu'ils doivent adopter (S).
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7. Feste du canard

7.1. Définition

Cette maladie prend plusieurs dénominations : peste du canard {duck plague) ; entérite virale du
canard (EVC) ; herpesvirose des Anatidés(9). C’est une maladie contagieuse, inoculable, aigue due
& un Herpesvirus qui affecte de nombreux oiseaux aquatiques de Ia famille des Anatidae, de ordre

des dnseriformes (notamment ies canards, ies oies et Ies cygnes) de tout dge et surtout Ies jeunes ou
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gconomiques importantes: le taux de moralitd powvant atteindre 100% ot le taux de ponte

diminuant de 20 2 100%. L’EVC est présente dans de nombreux pays {Chine, France, Belgique,
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Inde, Thailande, Rovaume-Uni, Canada, Hongrie, Danemark, Autriche, Vietnam) (33).

7.Z. Agent pathogéne
1’agent étologique est 1'dnatid Herpesvirus lou AnHV-I1, un Herpesvirus de la famille des
Herpesviridae de Tordre des Herpesvirales. 1l est proche des genres Mardivirus, Simplexvirus et

Variceliovirus mais non classé dans ia sous famiiie des Herpesvirinae. (Liu ef ai, 2337). Son
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Figure N°25: Herpesvirus (stdgen.northwestern.edu).
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7.3. Epidémioiogic
7.3.1. Répartition géographique

La peste du canard semblait &tre observée pour la premiére fois aux Pays-Bas en 1923 suite 3 une
mortalité de 90 4 100% au sein d'un groupe de canards. Cette pathologie a ensuite ét€ observée dans
d'autre pays europeens dont la Belgique en 1964.Sa présence est confirmée en Inde en 1963 et en
Chine en 1964. Par la suite, elle a €té introduite sur le continent américain par importation d'oiseaux
infectés de maniére latente provenant d'Europe ou d'Asie.

En Europe, ii sembile que les épidémies de peste du canard prennent un aspect saisonmier. Cetie
observation concorde avec Ihypothése qui lic les épizooties de peste du canard chez les palmipédes
indigénes & l'arrivée massive de palmipédes sauvages durant les périodes de reproduction.
L'augmentation du nombre de cas observés & ce moment pourrait s'expliquer soit par I'excrétion du
virus par des oiseaux sauvages porteurs du virus ou par une réactivation du virus chez les oiseaux

indigénes infectés de maniére latente (45).

Seuls les Anatidoe, ordre des Anseriformes sont sensibles : canards, cygnes et oies, ces derniers

sembient ies moins sensibies & ia maladie (Référence, année). Ainsi que ie canard de

Barbarie est
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L’ Herpesvirus est transmis horizontalement par contact direct entre les oiseaux (surtout ceux qui

ont accés 2 Pextérieur et qui peuvent &tre en relation avec les oiseaux migrateurs), ou par

(=

mtermédiaire de 'environnement contaminé principalement P'ean {ean de boisson, les pidces

d’eau : les mares et les étangs extérieurs) souillée par les fientes et le jetage d’animaux malades

(49).

Chez un hote sensible, le virus se réplique dans la muqueuse du tractus digestif ; puis on le retrouve
dans Ia bourse de Fabricius, Ie thymus, et enfin Ia rate et Ie foie. Les principaux sites de répiication
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sont les cellules épithéiiaies et les macrophages. Des paricul

es viraies s'observent dans le
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Le virus est capable de devenir latent et indétectable dans organisme et suite & un stress, Ie virus se
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7.5, Clinique

La durée d’incubation est de 3 & 7 jours. Elle varie en fonction de 'Age des oiseaux, de la voie de
contamination et de la virulence du virus.

a. Forme aigue : Cette forme affecte principalement les jeunes oiseaux et elle évolue rapidement
{en 2 & 3 jours) vers la mort, Ia guérison ou la chronicité. Par contre, eile se caractérise par une

mortaiit¢ importante et qui s étaie sur plusieurs semaines dans ie froupeau par passage d’un oiseau &
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{°26 : Fientes verditres caractéristigue (AVI-campus).

Vu le tropisme vasculaire et lymphoide du virus les Iésions observées sont :
-Hémorragies, pétéchies, nécrose de Ia muqueuse intestinale ; on rencomire fréquemment des
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-Des ulcéres hémorragiques, en « coup d’ongle » recouverts d’un enduit nécrotique retrouvés sur

Peesophage, ne sont pas permanents mais sont caractéristiques de la maladie.
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Figure N°27:  Anneanx  hémorragiques  caractéristigues dans les  zones

iymphoides de I’intestin (AVI-campus).

B. Formes chronigues

ues : Ceite forme esi renconirée suriout chez les canards
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troupeau puisqu’il ya beaucoup d’excréfeurs apparemment sains et indétectables, (heureusement
que la transmission est horizontale) (54).
Juste a Pouverture du cadavre on trouve une rate de volume énorme (taifie d"une mandarine}, pour
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Une forte mortalité subite qui coincide avec Ia présence de palmipédes migrateurs pendant Ia
pé:iccié printaniére.
Avec hépatite virale du caneton, pasteureliose, entérite nécrotique, infections a
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Lésions vasculaires, hémorragiques et pétéchiales sur la muqueuse intestinale, le foie, le thymus et

les difiérentes séreuses. Les ulcérations caraciéristiques sur i"cesophage (rares).Dans des cas
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clarification par centrifugation 3 faible vitesse.
*Isolement du virus
L’isolement est réalisé aprés inoculation des homogénats 2 des ceilules en culture, des canetons ou

des membranes chorio-allantoidiennes des ceufs embryonnés de canard.
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-Test de formation de plages de lyse sur cellules d’embryon de canard.

-Epreuve d’immunofluorescence directe ou indirecte sur cellules en culture.

-Détection du virus sur coupes paraffinées de foie et de rate par coloration des antigénes par une
méthode d’immuno-peroxydase.

RELL 2 ~tZ T s i T L s e STy Sy g2 Yoy s QU £ T, 2N
—¥ICHROGOE snusccuzaxic - TOAURIEE O GRRIpPRIEICAtIUR: TRF CHGHIIT pat id £ _yxm:x asc (¢35 L5 JRET).

B s e m=octs Ay sosmert Froag feelioee oo s rmesd DA
& CaIiaits., 505 LQIitCIncInsS PLUuyvCinn Cuc

advniniotsds ~nmteo los tnfartirme Ameeadimiotac
SRIEREIEIISUENAT WRFRINE W BNnd AEEINONCCERSRECH R PVE RIS IS,

7.8. Prophylaxie
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Dans les régions indemnes on doit éviter I"introduction du virus en évitant tout contact avec
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Conclusion

En dehors de la peste humaine due a une bactérie, il existe plusieurs autres maladies,
toutes d’origine virale elles, qui ont également regu le nom de «peste » et qui
atteignent diverses especes animales sans toutefois toucher I’Homme, C’est ainsi que
I’on connait la peste équine, la peste bovine, les pestes porcines, la peste aviaire, la
peste des petits ruminants, la peste du canard etc.

A P’exception de la peste bovine qui est ¢radiquée de facon définitive, les autres
maladies y compris la peste humaine, existent toujours et les autorités sanitaires des
différents pays continuent & appliquer des programmes d’épidémiosurveillance et de
contr6le dans le but d’éviter d’éventuelles épidémies de peste aussi ravageuses qu’on
puisse les imaginer engendrant des pertes énormes tant en santé humaine ou animale

et associés a des pertes économiques graves en matiéres de production.
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