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RESUME

La peste des petits ruminants (PPR) est une maladie virale contagieuse et mortelle des petits

ruminants, caractérisée par de la fièvre, de la pneumonie, de la diarrhée, des écoulements

oculaires, érosion des muqueuses et l'inflammation des voies respiratoires et digestives.

Les taux de morbidité et de mortalité de la PPR peuvent atteindre jusqu’à 100 %.

Le PPRV appartient à la famille des paramyxoviridae, infectant principalement les chèvres et les

moutons.

Après son premier signalement en 1942 en Côte-d’Ivoire, la PPR s’est répandu bien au-delà de

son origine en Afrique occidentale. Le PPRV est réapparue dans de nombreux pays africains,

notamment en Tanzanie (2008), au Kenya (2014), en Tunisie (2012 et 2013), au Maroc (2015)

et en Algérie où les premiers cas ont été signalés en 2010.

Le PPRV se propage à grande vitesse à travers les pays ce qui constitue un vrai défi pour la

stratégie d'éradication de la maladie d'ici 2030.

Eu égard, à l’importance économique et médicale de cette pathologie, il nous a semblé

opportun d’étudier l’aspect épidémiologique de la maladie.

Mots clé : PPRV, PPR, Paramyxoviridae, Petits ruminants, Peste.



Abstract

Ovine RinderPest (PPR) is a contagious and fatal viral disease of small ruminants, characterized

by fever, pneumonia, diarrhea, eye discharge, mucosal erosion and inflammation of the

respiratory and digestive tracts.

Morbidity and mortality rates of PPR can reach up to 100%. PPRV belongs to the

paramyxoviridae family, infecting mainly goats and sheep.

After its first report in 1942 in Côte d'Ivoire, PPR spread far beyond its origin in West Africa.

PPRV has reappeared in many African countries, including Tanzania (2008), Kenya (2014),

Tunisia (2012 and 2013), Morocco (2015), and Algeria where the first cases were reported in

2010.

PPRV is spreading at high speed across countries which pose a real challenge to the strategy of

eradicating the disease by 2030.

In view of the economic and medical importance of this pathology, it seemed appropriate to

study the epidemiological aspect of the disease.

Key words: PPRV, PPR, Paramyxoviridae, Small ruminants, Plague.



ملخص

بالحمى ویتمیز الصغیرة المجترات یصیب وممیت معدي فیروسي الصغیرة مرض المجترات طاعون

 ینتمي.الھضمي والجھاز التنفسي الجھاز والتھاب المخاطیة الأغشیة وتآكل العین وإفرازات والإسھالالرئوي والالتھاب 

.والماعز الأغنام رئیسي بشكل یصیب وھو.Paramyxoviridae فصیلة إلىPPRVفیروس

العاج، ساحل في 1942 عام في الأول تقریره بعد100%نسبة إلى المرض ھذا في والوفیات ةالمراضی معدلات تصل أن یمكن

 و 2012( وتونس) 2014( وكینیا) 2008( تنزانیا في سیما ولا .إفریقیا أنحاء كل في أصلھ من أبعد ھو ما إلى انتشرثم

. العالم أرجاء معظم في تقریبا و2010 عام في الأولى الحالات عن الإبلاغ تم حیث والجزائر) 2015( والمغرب) 2013

 لخطر المعرضة الصغیرة المجترات من٪ 63 من یقرب ما أن إلى النامیة البلدان فيPPRVبـ الإصابة مخاطر تقییم أشار

.الإصابة

 المرض على القضاء لإستراتیجیة حقیقیًا تحدیًا یمثل ما وھو البلدان عبر عالیة بسرعة الصغیرة المجترات طاعون ینتشر

.2030 عام بحلول

.،الطاعون،مرض المجترات: المفتاحیة الكلمات
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INTRODUCTION

La peste des petits ruminants (PPR) est une maladie infectieuse, virale très contagieuse à

déclaration obligatoire (ex-liste A de l’OIE), touchant essentiellement les petits ruminants

domestiques (ovins et caprins) et sauvages. L’agent causal est un virus dénommé virus de la

peste des petits ruminants (dénomination scientifique officielle et donc non traduite dans les

autres langues).

Elle a été décrite pour la première fois en 1942, en Côte d’Ivoire, Aujourd’hui elle fait des

ravages sur la majorité du territoire Africain ,du Moyen-Orient et de l’Asie (Banyard et al.,

2010).

La PPR est une affection de connaissance relativement récente caractérisée par une atteinte

des petits ruminants. Elle est considérée comme l’une des maladies les plus dévastatrices des

cheptels de petits ruminants (Abu-Elzein et al., 1990). Elle est en effet responsable de pertes

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

de l’élevage des pays en développement dans lesquels elle sévit. Cette maladie provoque 74 %

de morbidité et 54% de mortalité selon les facteurs intrinsèques et extrinsèques (Das et al.,

2007).

Le sexe de l’animal peut influencer l’apparition de la PPR, ainsi selon une étude de Subir et

Islam (2011), 28.52% des mâles et 13.04% des femelles sont atteints. En regard avec l’âge, la

maladie touche plus brutalement les jeunes animaux (31.06 %) que les adultes (10.15%)

(Forsyth et Barett 1995).

La PPR est un bel exemple d’évolution épidémiologique, clinique et étiologique de maladies

infectieuses qui a fait l’objet de nombreuses recherches de nos jours. Plusieurs méthodes de

diagnostic comme la RT PCR ont été établie pour l’identification du virus.

Ce manuscrit consiste en une étude épidémiologique du virus de la PPR (PPRV) tout en

rapportant les méthodes de diagnostic et enfin la prophylaxie sanitaire et médicale.
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CHAPITRE I

Etude générale de la peste des petits

ruminants
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I.1. Définition

La peste des petits ruminants (PPR) est une maladie contagieuse, virulente et Inoculable, qui

affecte essentiellement les chèvres, plus rarement les moutons vivant dans les pays de l'Ouest

Africain et le sud ouest de l’Asie. Elle peut aussi affecter les camélidés que ce soit le dromadaire

ou le chameau (Abraham et al., 2005).

Cette maladie est due à un Paramyxovirus du genre morbillivirus (Khalafalla et al., 2010).

Bien adapté aux petits ruminants et étroitement apparenté au virus de la peste bovine, de la

rougeole et de la maladie de Carré (Banyard et al., 2010).

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 (Balanmurugan et al., 2012).

- 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 l'animal (Gibbs et al., 1979).

I.2. Historique

La peste des petits ruminants est décrite pour la première fois En 1940 par GARGADENNEC et

LALANNE en Côte d’Ivoire sur les ovins et les caprins (Provost, 2008).

Ils l'assimilent d'abord à la blue tongue puis à la stomatite ulcéreuse. Ils soulignent par la suite

son individualité et la dénomment "Peste des Petits Ruminants"(Provost, 2008).

Elle a été signalée dans la région de Kaolack par SARR cité par TOGBE, ensuite signalée au

Sénégal pour la première fois par Mornet et Coll dans la région de la Casamance (Togbe, 1984).

Elle a été pendant longtemps considérée comme une affection causée par une souche de virus

bovipestique, naturellement adaptée à la chèvre et au mouton (Taylor, 1979).

En 1962, Gilbert et Monnier réussissent à cultiver le virus sur des cellules rénales du mouton

Gilbert et Monnier 1962. Ils ont démontré ensuite l’étroite apparenté antigénique entre le virus

de la PPR et celui de la peste bovine à partir des réactions immunologiques et sérologiques.

Cela permettra d’étudier l’aspect biologique de la multiplication du virus sur cultures cellulaires

(Bourdin et Laurent-Vautier 1968).

En 1969, BOURDIN et RIOCHE font pour la première fois une étude épidémiologique et

sérologique de la maladie, afin de pouvoir proposer un plan de prophylaxie médicale.

Dans l’histoire de son évolution, la PPR a connu d’autres dénominations (Diallo, 2010):

-Pseudo-peste bovine des petits ruminants.
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-Stomatite du petit Bétail.

-KATA (mot pidgin signifiant catarrhe) ou encore «complexe stomato-pneumoentéritique»

I.3. Impacts épidémiologiques et socio-économiques

I.3.1. Conséquences sur la santé des populations animales

Un animal infecté par le PPRV peut soit mourir, soit guérir et acquérir une immunité à vie

contre toutes les souches virales du PPRV (Taylor, 2016).

La prévalence et la virulence de la maladie varient en fonction de nombreuses variables comme

l’espèce, la race, l’âge, la région géographique, les pratiques d’élevages, la topographie ou

encore le contexte socio-économique (Singh et al., 2004).

Les études sérologiques sont nombreuses et les résultats très variables, les taux de prévalence

estimés étant généralement compris entre 30% et 70% (Luka et al., 2011) ; (EL-Yuguda et al.,

2013) ;(Kihu et al., 2015).

Une fois introduit dans un troupeau, le virus peut entraîner des taux de morbidité s’élevant

jusqu’à près de 100% et des taux de mortalité de 70-90% (Sen et al., 2010).

Il affecte plus sévèrement les animaux de moins de six mois. L’impact est d’autant plus

important lorsque les épidémies ont lieu dans des pays non endémiques où les populations ne

sont pas porteuses d’anticorps.

En 2016, les importantes épidémies signalées en Zambie, Tunisie, Ouganda, Mongolie, Géorgie,

Liberia, Kenya, Chine et Algérie ont été soldées par un total de plus de 17 000décès de petits

ruminants (Chaisemartin, 2007).

I.3.2. Conséquences socio-économiques sur les populations humaines

L’élevage des petits ruminants représente une part importante de l’élevage mondial. Les petits

ruminants représentent une source économique et nutritive non négligeable, que ce soit pour

l’industrie agro-alimentaire nationale ou à plus fine échelle pour les éleveurs et les familles

rurales qui dépendent des petits ruminants pour leur sécurité alimentaire (production de

viande et de lait) et l’économie familiale (vente de la viande, du lait, des peaux et de la laine)

(Peacock, 2005) ; (Hendrickx, 2013) ; (Singh et al., 2015).

Le virus circulant activement dans les élevages, il est responsable de pertes économiques

considérables (Knight-jones et al., 2014) ; (Kihu et al., 2015).

On considère aujourd’hui que la PPR représente une menace pour 80% de la population

mondiale de petits ruminants. En 2010, l’effectif mondial de petits ruminants a été estimé à

1.87 milliards d’animaux (Robinson et al., 2014).
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Ces dernières années, notamment en Afrique, ces effectifs n’ont cessé d’augmenter révélant

l’importance des petits ruminants dans des pays en développement qui s’industrialisent et

développent l’exportation (Dicko et al., 2006) .

En 2008, l’Afrique comptait environ 460 millions de petits ruminants (Thornton et al., 2002) ;

(Herrero et al., 2008) dont plus de160 millions en Afrique de l’Ouest, 45 millions en Afrique de

l’Est et 50 millions en Afrique du Nord (Figure I.1).

Annuellement, plus d’un milliard de petits ruminants, principalement les ovins et les caprins

mais aussi les camélidés (Woma et al., 2015) et plusieurs espèces de ruminants sauvages

comme les gazellinés ou les hippotraginés, sont exposés au risque de la PPR (Kinne et al., 2010).

La FAO estime plus de 3 milliards de dollars des pertes annuelles liées à la PPR au niveau de la

SAARC (Association sud-asiatique pour la coopération régionale réunissant8 États d’Asie du

sud) (Kumar, 2014).

Figure I.1 : Densité des petits ruminants en Afrique 2008 (FAO 2009).

I.4. Etude du virus

I.4.1. Classification et caractéristiques

Le virus de la Peste des petits Ruminants(PPRV) appartient au genre Morbillivirus à la famille

des Paramyxoviridae, et à la sous-famille des paramyxovirinae (Kakpo, 2000).

Tous les virus de cette famille sont caractérisés par une enveloppe et un génome à ARN

monocaténaire négatif non segmenté. Ce genre Morbillivirus comprend quatre virus importants

aussi bien en médecine humaine qu’en médecine vétérinaire. Il s’agit des virus de la

rougeole(Homme), de la maladie de carré (chien), de la Peste Bovine et enfin celui de la PPR

(Banyard et al., 2010)(figure I. 2) :



Figure I.2:Arbre phylogénétique des Morbillivirus

I.4.2. Structure du virus :

Le virus de la peste des petits

entre 150 et 700 nm, avec une taille moyenne de 500 nm

génome à simple brin d’ARN du virus est enveloppé dans une

hélicoïdale entourée par une enveloppe

assemblée (Bourdin et Laurent

Le génome code pour :

 Six protéines structurales

phosphoprotéine (P), la pr

polymérase ARN dépendante (L pour protéine large).

 Deux protéines non structurales

infectées, (figure I.4).

En partant de l’extrémité 3’ du génome, l’ordre de transcription des gènes est la suivante

M-FH-L, la séquence inter-génique sert de signal de fin

(figure I.3) (Banyard et al., 2010

Figure I.3 : Schéma du génome d'un Morbillivirus (PPRV)

Arbre phylogénétique des Morbillivirus (Barett 1999).

Le virus de la peste des petits ruminants(PPRV) est une particule pléomorphe de taille variable

entre 150 et 700 nm, avec une taille moyenne de 500 nm. Comme tous les Morbillivirus, le

génome à simple brin d’ARN du virus est enveloppé dans une nucléocapside de symétrie

entourée par une enveloppe formée de nombreuses copies de la nucléoprotéine (N

Bourdin et Laurent-Vautier 1968).

Six protéines structurales : La nucléoprotéine (N), la protéine de

phosphoprotéine (P), la protéine de fusion (F), l’hémagglutinine (H) et l’ARN

polymérase ARN dépendante (L pour protéine large).

Deux protéines non structurales : (C et V) Ne sont retrouvées qu’au sein des cellules

I.4).

En partant de l’extrémité 3’ du génome, l’ordre de transcription des gènes est la suivante

génique sert de signal de fin de transcription pour l’ARN polymérase,

2010).

Schéma du génome d'un Morbillivirus (PPRV) (Gardes

6

(Barett 1999).

ruminants(PPRV) est une particule pléomorphe de taille variable

Comme tous les Morbillivirus, le

nucléocapside de symétrie

formée de nombreuses copies de la nucléoprotéine (N)

La nucléoprotéine (N), la protéine de matrice (M), la

otéine de fusion (F), l’hémagglutinine (H) et l’ARN

Ne sont retrouvées qu’au sein des cellules

En partant de l’extrémité 3’ du génome, l’ordre de transcription des gènes est la suivante : N-P-

de transcription pour l’ARN polymérase,

Gardes, 2006).
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Figure I.4 : Schéma structural du virus de la peste des petits ruminants (Gardes, 2006).

I.4.3. Cycle viral :

Le cycle viral dure 6 à 8 heures dans la cellule en culture cellulaire (Kumar et al., 2014).

Ce cycle peut être divisé en quatre étapes (Muhlebach et al., 2008) .

La transcription et la réplication qui vont permettre la synthèse des protéines codées par le

génome viral et la multiplication du génome. L’assemblage et la libération des particules virales

infectieuses, capables de propager l’infection à d’autres cellules.

I.4.3.1. Attachement et l’entrée du virus

Les premières étapes de l’infection, à savoir la fixation du virus sur la cellule cible et la

libération de la nucléocapside dans le cytoplasme de la cellule hôte, jouent un rôle très

important dans la pathogénie du virus et la réplication du virus dans la cellule hôte.

La première interaction entre le virus et la cellule hôte se fait par la fixation du virus au

récepteur cellulaire par l’intermédiaire de la protéine H (figure I.5).

Tout comme Measles virus(MV) et Canine distemper virus (CDV), le PPRV a deux récepteurs

cellulaires :

-le signalling lymphocyte activation molécule(SLAM) ou protéine CD150.

-la Nectin-4.

Le récepteur SLAM est exclusivement exprimé sur les cellules immunitaires (lymphocytes,

macrophages et la surface des cellules dendritiques) alors que le récepteur Nectin-4 est
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exprimé sur les cellules épithéliales. Les paramyxovirus pénètrent dans la cellule hôte via la

fusion des membranes virales et cellulaires .Pendant la fusion, les domaines HR1 et HR2 de la

protéine de fusion interagissent ensemble pour rapprocher les membranes virales et cellulaires

et donc permettre la fusion (Lee et al., 2007) ; (Muhlebach et al.,2008).

I.4.3.2. Transcription et la réplication :

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

dans le cytoplasme de la cellule hôte. La protéine L commence alors la synthèse des ARNm dans

le cytoplasme grâce à son activité d’ARN polymérase ARN-dépendante (RdRp) (Meng et al.,

2011).

La RdRp s’attache au promoteur de l’ARN génomique où la transcription est initiée. L’unité de

transcription individuelle de chaque gène est transcrite d’une manière ‘start-stop’.La

réplication virale nécessite une quantité de protéines qui est régulée par un gradient d’ARNm

transcrits pour chaque gène. Ainsi, le gène codant la protéine N qui est nécessaire en grande

quantité, est situé plus près du promoteur génomique (GP) et est par conséquent le plus

abondamment transcrit (Figure I. 5).En revanche la protéine L se trouve la plus éloignée du GP

et donc transcrite en plus faible quantité (Meng et al., 2011).

I.4.3.3. Assemblage et la libération des particules virales :

Le processus d’assemblage et de libération des virus du genre Morbillivirus n’est pas très bien

compris. Comme tous les virus enveloppés, les paramyxovirus aussi forment des particules

virales quand tous les composants structuraux du virus y compris les glycoprotéines et les

ribonucléoprotéine (RNP) virales sont assemblés dans les sites sélectionnés où les virions

bourgeonnent. Les virions assemblés sont ensuite libérés par pincement de la membrane ce qui

permet la transmission de l’infection de la cellule infectée aux nouvelles cellules sensible

(Harrison et al., 2010).



9

Figure I.5 : Cycle du PPRV (Kumar, 2014).

(1). Attachement du virus aux récepteurs de la cellule hôte (SLAM/Nectin-4) via sa protéine H

(2).Fusion avec la membrane plasmique de la cellule hôte via les protéines F et H.

(3).Libération du génome viral dans le cytoplasme.

(4).Réplication du génome viral par la RdRp codée du virus.

(5).Synthèse des ARNm par la RdRp en mode start-stop (un mécanisme de contrôle de la

quantité de protéine produite).

(6).Synthèse du l’ARN gnomique viral de sens positif (ARN anti génomique ou ARN

complémentaire, ARNc).

(7).Synthèse des protéines virales : les protéines F et H sont synthétisés dans le réticulum

endoplasmique rugueux (7A1) puis translocation à travers le complexe de l’appareil de Golgi

(7A2), où des modifications post-traductionnelles ont lieu. D’autres protéines virales (N, P, C, V,

M, L) sont synthétisées sur les ribosomes (7B).

(8).Assemblage des virions.

(9).Bourgeonnement des virions formés à la membrane plasmique.
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I.5. Propriétés physico-chimiques et caractéristiques de résistance

I.5.1. Action des agents physiques

I.5.1.1. Température

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

chaleur. En effet, la demi-vie d’une suspension virale à 37°C était de 2h et que le virus était

détruit à 50°C (Lefèvre, 1982).

Plus tard, d’autres études ont confirmé et précisé la sensibilité thermique du PPRV : temps de

demi-vie de 3,3 heures et 2,2 minutes respectivement à 37°C et 56°C (Diallo, 2000).

Dans les tissus réfrigérés ou congelés le PPRV peut survivre sur de longues durées.

Lorsque la température est basse et l’humidité é0levée le virus persiste assez longtemps dans

les matières virulentes. Une étude expérimentale menée en 1982 a mis en évidence la viabilité

des particules virales (avec certes un titre moindre) dans les nœuds lymphatiques d’une

carcasse de chèvre infectée après stockage d’au moins huit jours à +4°C (Lefevre, 2000).

Les viandes issues de carcasses infectées ne présentent aucun risque de contamination (Mac

diarmid et Tompson 1997).

I.5.1.2. Rayonnement et dessiccation

Le PPRV est très sensible au rayonnement ultraviolet ainsi qu’à la dessiccation (Diallo, 2010).

I.5.1.3. pH

Le pH optimum de survie du PPRV est compris entre 7 et 8. Laurent en 1968 démontrait que le

virus était inactivé par un pH de 3 ; plus tard d’autres publications ont affiné cette sensibilité : le

PPRV est stable pour des pH compris entre 5,8 et 9,5 mais perd rapidement toute activité pour

des pH inférieurs à 4 ou supérieur à ceci à température ordinaire (Diallo, 1990).

I.5.2. Action des agents chimiques

La résistance aux agents chimiques est trop faible, en effet le virus est sensible à de nombreux

désinfectants. Les alcalins (carbonate de sodium, hydroxyde de sodium) sont en général utilisés

pour désinfecter le matériel. Les halogènes (chloride); l’acide citrique, l’alcool, ou des

iodophores pour la désinfection du personnel, les solvants lipidiques (éther, chloroforme et

toluène) à la plupart des désinfectants (phénol hydroxyde de sodium à 2% pendant 24 heures)

et aux détergents (Sadc, 2010).
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I.6. Caractéristiques biologiques

Les infections par des Morbillivirus entraînent classiquement des maladies aiguës à évolution

rapide.

I.6.1. Pouvoir pathogène

Le virus de la peste des petits ruminants est lymphe-épithéliotropes (2 tropismes).Le virus

possède une grande affinité aux lymphocytes caprins et ovins. Le caractère lymphotrope,

commun à tous les Morbillivirus, entraîne une sévère leucopénie (lymphopénie et éosinopénie)

chez l’animal infecté, ce qui favorise le développement d’infections secondaires par des agents

bactériens ou parasitaires opportunistes qui profitent de l’immunodépression induite et

aggravent le tableau clinique. La contamination se fait principalement par voie naso-pharyngée

via l’inhalation de particules virales (porte d’entrée du virus). Puis, le virus se multiplie dans les

organes lymphoïdes régionaux avant de disséminer par voie sanguine vers les cellules

épithéliales. Le tableau clinique est dominé par des lésions muqueuses, notamment digestives

et respiratoires (diarrhées, jetage ou encore larmoiement) (Minet, 2009).

I.6.2. Propriétés immunologiques : antigénicité et immunogénicité

L’étude des anticorps monoclonaux produits par des animaux infectés par le PPRV montre qu’ils

sont majoritairement dirigés contre la nucléoprotéine (N). Il s’agit en effet de l’antigène majeur

du virus, ce qui est très largement mis à profit dans le développement de tests diagnostiques.

Toutefois, les anticorps induits ne sont pas neutralisants et ne jouent donc aucun rôle dans la

protection humorale. Ce sont les protéines de fusion (F) et l’hémagglutinine (H) qui sont à

l’origine d’une réaction immunitaire protectrice à médiation humorale pour (H) et cellulaire

pour (F). (Qin, et al. 2012).

Ces antigènes sont directement en contact avec les anticorps antiviraux du milieu extérieur. Par

conséquent, ils subissent une forte pression du système immunitaire et font donc l’objet de

mutations fréquentes, contrairement à la nucléoprotéine (N) qui, elle, est bien conservée (Diallo,

2003). C’est d’ailleurs la classification en lignées génétiques distinctes des divers isolats de PPRV à

partir du séquençage du gène codant pour la nucléoprotéine (N) qui semble le mieux refléter la

répartition géographique des différentes souches (Kwiatek et al., 2007).

Le pouvoir immunogène de ce virus est très important, en effet, en cas de guérison suite à une

infection naturelle ou suite à une vaccination homologue, une immunité protectrice très efficace et

de longue durée se met en place. Ainsi, un animal guéri ou vacciné ne peut pas présenter un autre
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I.6.3.Pathogénie

Ce virus possède 2 tropismes respiratoire et digestif .La voie principale d’infection du PPRV est

la voie respiratoire comme tous les Morbillivirus.

La première étape de l’infection se fait par la réplication du virus dans les cellules épithéliales

de la voie respiratoire et la seconde amplification dans les tissus lymphoïdes et la fin une

dissémination dans tout l’organisme. L’identification de la molécule d’activation de signalisation

lymphocytaire (CD150 ou SLAM) (une protéine exprimée à la surface des cellules dendritiques

ou des lymphocytes mais pas des cellules épithéliales) comme le principal récepteur des

Morbillivirus a permis de mieux comprendre le modèle d’infection de l’hôte par MV (Pawar et

al., 2008) ;(Adombi et al., 2011) ; (Baron et al., 2016)

Cette découverte suggère fortement que MV pénètre dans son hôte au niveau alvéolaire en

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

le tissu lymphoïde associée aux muqueuses trachéo-bronchique. Cette infection se traduit par

ne amplification locale du virus et sa dissémination systémique à partir des lymphocytes

CD150+ infectés. Cependant, les Morbillivirus ne sont pas seulement lymphotropes mais

également épithéliotropes. Le PPRV est retrouvé dans différents tissus dans le poumon, le

cœur, les reins et même le cerveau. Ainsi, tous ces virus utilisent d’autres récepteurs alternatifs

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

l’hôte Ce récepteur cellulaire, Nectin-4 ou CD46 a été identifié en 2011 (Mühlebach et al., 2011) ;

(Noyce et al., 2011).

Pendant les infections à Morbillivirus, les aérosols contenant le virus entrent par les voies

respiratoires supérieures et ciblent les cellules dendritiques et les macrophages. Les cellules

infectées colonisent les ganglions lymphatiques locaux où le virus peut infecter une nouvelle

population de cellules qui expriment le récepteur SLAM. Les lymphocytes infectés disséminent

le virus chez l’hôte via le système sanguin et lymphatique périphérique puis les cellules

épithéliales respiratoires, gastro-intestinales, urinaires et le système endocrinien via le

récepteur épithéliale Nectin-4. Le récepteur Nectin-4 fonctionne alors comme un récepteur de

sortie, permettant l’amplification et la libération du virus via différentes sécrétions. Les deux

récepteurs sont donc nécessaires pour la pathogénie complète du virus (Sawatsky et al., 2012).

Le PPRV provoque une immunosuppression chez l’hôte infecté. Cette immunosuppression est

transitoire favorise une infection bactérienne secondaire contribuant à aggraver la maladie
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chez l’animal (Jagtap et al., 2012). Cependant, des études ont montré que cet effet peut aussi

être causé par les protéines virales. Il a été montré que l’interaction des deux glycoprotéines

virales, H et F, avec la surface des cellules lymphoïdes induit une immunosuppression (Heany et

al., 2002) protéine N des Morbillivirus, à travers ses interactions avec certains récepteurs

cellulaires, est impliquée dans l’apoptose et dans l’inhibition des facteurs de réaction

inflammatoire de la cellule hôte (Kerdiles et al., 2006) ; (Takayama et al., 2012).

Les vaccins ont des effets immunosuppresseurs résiduels et transitoires mais une réponse

immunitaire forte et de longue durée s’établit quelques jours après vaccination (Nanda et

Baron 2006).

I.7. Etude clinique

La peste des petits ruminants se manifeste classiquement de façon aiguë.

L’expression clinique de la maladie est variable en fonction de la race, de la résistance

individuelle de l’animal (statut immunitaire), de son âge mais également de la présence

d’éventuelles infections intercurrentes.

Dans le cas de la PPR, quatre formes cliniques sont décrites celles-ci pouvant évidemment

évoluer ensemble au sein d’un même troupeau (Taylor et al., 2007).

I.7.1. Forme suraiguë

La forme suraiguë s’observe surtout chez les jeunes caprins de plus de 3-4 mois, Après une

courte période d’incubation (2 à 3 jours), la maladie débute par une forte hyperthermie (40-

42°C) d’apparition brutale, un abattement marqué, l’animal ne mange plus, a le poil piqué et

l’on observe une congestion majeure des muqueuses buccales et oculaires (Figure I.7).

Un à deux jours après l’apparition de l’état fébrile, l’animal présente un larmoiement ainsi

qu’un jetage séro-muqueux (Figure I.6), Un à deux jours plus tard, une diarrhée profuse

survient qui est souvent concomitante à une baisse de la température corporelle (Figure I.8).

L’issue de la maladie sous cette forme suraiguë est toujours fatale, la mort a lieu dans 100% des

cas au bout de maximum 5 ou 6 jours d’évolution (EL-Yuguda et al., 2013 ).

I.7.2. Forme aiguë

Elle correspond à la forme la plus fréquemment observée. L’évolution de la maladie sous cette

forme est moins évolutive, ainsi d’autres symptômes peuvent être observés ; d’autre part les

signes cliniques communs avec la forme suraiguë de la maladie auront ici une expression moins

accentuée.
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Après une période d’incubation d’environ 5 à 6 jours, l’apparition d’un état typhique brutal

associé à la congestion des muqueuses oculaires et buccales sont (comme pour la forme

suraiguë) les premiers signes cliniques observés.

On note une évolution du jetage et du larmoiement qui deviennent muco-purulents et tendent

à obstruer les narines ce qui rend la respiration laborieuse. Une toux intermittente est quelques

fois notifiée et est certainement due à l’installation d’une bronchopneumonie secondaire

(Kwiatek et al., 2007).

Au bout de 4 à 5 jours, conjointement à la diminution de la température corporelle, une

diarrhée s’installe et des lésions érosives couvertes de tissu nécrotique blanchâtre 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 symptômes perdurant, au bout de 2 à 3 jours, l’animal est épuisé, il gît en décubitus sur le

sol, ne bouge plus, a les yeux mis clos et reste hypo à a réactif aux stimuli (Albina et al., 2013).

L’issue est souvent fatale (taux de mortalité de 70 à 80% environ 10 jours après le début de

l’hyperthermie), néanmoins, si l’animal guéri, la convalescence qui suit est assez rapide (moins

d’une semaine). La guérison est dans ce cas l’issue la plus fréquente (Libeau et al., 2014).

Figure I.6: jetage et larmoiement (Roeder et al., 1999).
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Figure I.7 : Lésion buccale (Roeder et al., 1999).

Figure I.8 : Signes de diarrhée chez une chèvre atteinte de PPR (Roeder et al., 1999).

I.7.3. Formes inapparentes

Il s’agit certainement là de la forme de PPR la plus fréquente, la zone sahélienne serait

notamment la plus concernée. Cette forme de la maladie n’est mise en évidence que lors

d’enquêtes sérologiques (Provost et al., 1972).

I.7.4. Complications

Les complications sont très fréquentes et expliquent pour une grande partie la gravité des

formes aiguë et suraiguë de la PPR, mais aussi la difficulté et les confusions dans

l’établissement du diagnostic de cette maladie.

La Pasteurellose (Pasteurella multocida, Pasteurella haemolitica), complication bactérienne à

l’origine de bronchopneumonie est la plus décrite mais aussi la plus importante, des

mycoplasmes peuvent également être à l’origine de troubles respiratoires secondaires.

Le réveil d’infections parasitaires latentes comme la coccidiose, les trypanosomiases, les

piroplasmoses ou helminthoses diverses, de même une surinfection secondaire à Escherichia

Coli peut aggraver la diarrhée. Enfin, des bactéries pyogènes (staphylocoques surtout mais

aussi streptocoques ou pseudomonas) peuvent être isolées à partir de prélèvements nasaux

(Diallo, 2010).

I.8. Etude Lésionnelle

I.8.1 .Lésions macroscopiques

Le tableau lésionnel d’un animal mort suite à une infection au PPRV est dominé par une

atteinte des appareils digestif et respiratoire.

 Appareil digestif :
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Les lésions les plus caractéristiques sont constituées par des lésions érosives à ulcératives dans

la cavité buccale d’abord punctiformes puis coalescentes et se recouvrant d’un enduit blanc

jaunâtre ; des foyers de nécrose tissulaire peuvent être visibles sur la langue, les gencives, le

palais.

Plus distalement, des lésions érosives linéaires des muqueuses pharyngiennes et

oesophagiennes sont également assez caractéristiques.

Les muqueuses intestinales, mais surtout colique et rectale sont très congestionnées à

hémorragiques, les lésions ayant un aspect strié (ou « zébré ») dans les parties les plus distales

du tube digestif (Figure I.9).

Les plaques de payer retrouvés dans l’intestin grêle sont souvent le siège de foyers de nécrose

(Taylor et al., 2007).

Figure I.9 : Stries zébrées dans le gros intestin d'une chèvre (Taylor et Barrett 2007)

Figure I.10 : Langue caprine atteinte de PPR (Diallo, 2010).
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 Appareil respiratoire

Les lésions apparaissent suite à des surinfections associées. Lors de bronchopneumonie

secondaire la trachée contient un liquide spumeux (mucopus) avec une muqueuse très

congestionnée.

Figure I.11 : Lésion nécrotique et mucopus à la base de la langue (Diallo, 2010).

Figure I.12 : Pneumonie avancée des lobes apicaux et cardiaques chez un mouton atteint de

PPR (Diallo, 2010).

Les lésions de pneumonie concernent essentiellement les lobes pulmonaires avec un aspect

rouge pourpre et avec une consistance dure.
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Organes lymphoïdes: œdème et friabilité des nœuds lymphatiques qui conservent cependant

une taille normale, lésions nécrotiques fréquentes sur les plaques de Peyer, Congestion de la

rate voire une splénomégalie légère.

I.8.2. Lésions microscopiques

 Hémogramme modifié : Une leucopénie est quasi systématique, tout autant que

l’hémoconcentration consécutive à la déshydratation en cas de diarrhée qui se traduit par une

monocytose et une augmentation du volume globulaire moyen.

 Épithéliums digestifs : montre une vacuolisation cellulaire associée à une infiltration par

des polynucléaires. L’observation de noyaux pycnotiques et de syncytiums est également

fréquente.

Une coloration histologique classique (hémalun-éosine) met en évidence des inclusions

éosinophiles intra cytoplasmiques et parfois intranucléaires (Rowland et Bourdin 1970).

 Parenchyme pulmonaire : est infiltré par des neutrophiles et des macrophages, de façon

majeure au niveau des bronchioles. De plus, les colonies bactériennes et des dépôts de fibrine

sont retrouvés dans les foyers de bronchopneumonie (Diallo, 2003).
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CHAPITRE II

Epidémiologie de la peste des

petits ruminants
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II.1. Epidémiologie descriptive

 Répartition mondiale de la maladie de 1942 à 1979 :

Historiquement, la Peste des petits ruminants était associée aux pays d’Afrique occidentale :

première description en Côte d’Ivoire en 1942 (Gargadennec et Lalanne 1942) puis au Sénégal

(Bourdin et al., 1976) ou encore au Bénin (Bourdin, 1973) et au Nigéria (Figure II.1).

Figure II.1.: Aire de répartition géographique de la PPR DE 1942 à 1972 (FAO, 2009).

La maladie s’étend d’ouest en est. Son aire de répartition couvre « Tous les pays d’Afrique

sahélienne et soudano-guinéenne de l’ouest et du centre ».Mais aussi en Guinée, en Guinée-

Bissau et au Burkina Faso. La lignée II est représentée au Ghana, au Nigeria (souche vaccinale

du PPRV) au Bénin et au Mali (Abu elzein et al., 1990).

Depuis le milieu des années 1980, les avancées dans le développement d’outils diagnostiques

spécifiques du PPRV et la vigilance accrue des autorités nationales vis-à-vis de cette maladie ont

permis d’obtenir de plus amples informations concernant l’aire de répartition de la PPR

(Figure II.2).
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Figure II.2.: Aire de répartition de la PPR de 1973 à 1988 (FAO 2009).

La fin des années 80 et le début des années 90 sont marquées par la progression de la maladie

sur le continent Asiatique et plus particulièrement au Moyen Orient avec le Liban (1986) et la

Jordanie enquêtes sérologiques (Lefevre et al., 1976) Israël (Perl et al., 1994) et l’Iran en 1994,

ou encore l’Afghanistan en 1995. Plus à l’est, les premiers foyers sont déclarés en Inde en 1988

(Shaila et al., 1989) au Bengladesh en 1993, au Pakistan en 1994 (Zehur et al., 2008) et au Népal

en 1995 (FigureII.3).

Figure II.3: Aire de répartition de la PPR dans les années 90 (1989-2000) (FAO, 2009).

La progression de la PPR en Asie se confirme à la fin des années 90 et dans les années 2000

avec l’Iran qui déclare ses premiers cas en 1998, la Turquie en 1999 (Kul et al., 2007) ou encore

le Tajikistan en 2004 (Kwiatek et al., 2007).
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En 2008, la peste des petits ruminants initialement cantonnée à l’ouest africain est présente

dans plusieurs pays des continents africain et asiatique.

Elle s’étend :Dans l’ouest dans tous les pays de la ceinture sub-saharienne, zone d’enzootie,

dans l’est africain où des enquêtes sérologiques avaient déjà mis en évidence (Wamwayi et

al.,1995).

En atteignant le Gabon, le Congo, le Kenya (premier foyer signalé à l’OIE en août 2006),

l’Ouganda (avril 2007). En 2008,la Tanzanie (près de la frontière Kenyane au nord en décembre

2008) la PPR progresse vers le sud après avoir traversé l’équateur.

 Situation actuelle

L’épizootie marocaine déclarée en juin 2008 a touché l’ensemble du territoire mis à part

l’extrême sud du pays avec 360 foyers répertoriés entre juin 2008 et janvier 2009. L’épisode

semble aujourd’hui résolu grâce à la campagne de vaccination massive mise en place dès fin

septembre 2008.

De même, la Tanzanie qui a déclaré ses premiers cas de PPR à la fin de l’année 2008 (trois

foyers entre décembre 2008 et février 2009) semble avoir réussi à stopper la progression de la

maladie, l’OIE datant la résolution de l’épisode dans un de ses rapports en avril 2009. Ce qui

n’est pas le cas pour le Kenya, l’Ouganda, le Congo et le Mali où la maladie persiste de façon

enzootique malgré les mesures prises.

La Chine a connu une résurgence de PPR en février et en juillet 2008, toujours dans l’ouest

chinois, au Tibet (Figure II.4).

Figure II.4: Aire de répartition de la PPR dans les années (1989-2000) (OIE, 2009).
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Le statut épidémiologique diffère d’un pays à un autre en fonction de la forme de la maladie ou

encore selon les données fournies aux instances nationales et internationales responsables.

En effet, certains pays n’ont, à ce jour, fourni aucune information relative à une éventuelle

infection au PPRV ; dans d’autres les foyers ne concernent qu’une région limitée du territoire

alors que la maladie sévit dans tout le pays.

Par ailleurs, lorsqu’elle est présente, la maladie peut être détectée par la clinique (animaux

porteurs clinique) ou simplement être mise en évidence par la détection d’anticorps anti-PPRV

au cours d’enquête sérologiques (animaux porteurs sains).

Figure II.5.:Répartition géographique de la PPR et statut épidémiologique des pays touchés au

deuxième semestre 2008 (OIE, 2009).

La maladie a été signalée pour la première fois en Chine 2007 (Tibet). Puis s’est étendu au reste

du Pays en 2013 et en Turquie 1999 dont la souche de PPRV en cause était de la lignée IV , la

seule chose identifiée en Turquie et en Asie (Sevik et Sait 2015).Compte tenu du fait qu’un

foyer de PPR avait déjà été notifié en 2013 dans la partie occidentale de la Turquie à proximité

de la frontière Grecque, le risque d’introduction de la PPR dans l’union européenne est donc

élevé (Efsa, 2015).

Enfin, outre la Géorgie a déclaré trois foyers en janvier 2016, la PPR est présente dans d’autres

pays proches de la Turquie. La Russie, l’Azerbaïdjan et l’Armanie ne l’ont jamais déclaré (Wahid

et al., 2016).

L’exemple de l’émergence de la PPR au Maroc en 2008 a montré que cette maladie pouvait être

contrôlée par des compagnes de vaccination de masse, pour autant que des moyens suffisants

soient accordés.
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Figure II.6 : les pays infectés par la peste des petits ruminants (Baron et al., 2016).

 Répartition géographique de la PPR en Algérie l’année 2011

en 2011 : apparition de 7 foyers de PPR dans le sud-ouest algérien

Tableau II 1 : foyer d'ovins et caprins atteints de PPR en Algérie en 2011(OIE 2011)

Ovins Caprins

Sensibles 579 734

Cas 88 61

Taux de morbidité(%) 15,20 8.31
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Figure II.7.: Situation des foyers de la PPR en Algérie 2011 (OIE, 2013).

 Répartition géographique de la PPR en Algérie l’année 2011

En 2012 : apparition d’un premier foyer causé par un Morbillivirus de la lignée IV.

Un totale de 3 foyers localisés au niveau de la wilaya de Ghardaïa

Tableau II 2 : foyers de petits ruminants atteints de PPR en 2012 (OIE ,2012).

Espèce Sensibles Cas Morts Taux de Morbidité% Taux de mortalité%

Ovine 514 02 00 0.39 0.00

Caprine 145 17 02 11.72 1.38
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Figure II.8 : Répartition des foyers de PPR (Année 2012) (OIE, Terrestrial Animal Health Code
2011. 2013)

II.2. Epidémiologie Analytique :

II.2.1.Espèces infectées :

 Animaux domestiques

 Chez les petits ruminants

La PPR affecte principalement les ovins et les caprins.

En général, les chèvres sont plus sévèrement affectées que les moutons (Fakri et al., 2017).

La séroprévalence de la PPR chez ces espèces semble être différente selon le type de d’élevage

(Yesilbağ et al., 2005).

Certaines études ont montré que dans les populations d’élevage mixte, la séroprévalence est

plus élevée chez les ovins que chez les caprins. Cette différence est due au taux de survie plus

élevé chez les moutons (Abraham et al., 2015). Au contraire, d’autres études ont démontré la

situation opposée où les caprins sont moins sensibles que les moutons et ont donc une

probabilité plus élevée de produire des anticorps contre la PPR (Ayari-Fakhfakh et al., 2011)

(Delil et al., 2012) Il faudra noter cependant qu’il est très difficile d’interpréter de manière

complète les résultats sérologiques obtenus à partir des études du terrain car, en plus de

l’espèce et la race de l’hôte, d’autres facteurs comme le type d’élevage, le nombre d’animaux
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par troupeau et les commerces d’animaux peuvent influencer la susceptibilité de l’apparition

de la maladie (Abubakar et al., 2009).

 chez les bovins

Les études de surveillance épidémiologique menées dans les zones où la PPR est enzootique,

ont montré une séroprévalence de la maladie chez les bovins et les buffles.

Cette séroprévalence peut aller jusqu’à 41% et 67% chez les buffles et bovins respectivement

d’après une étude au Pakistan (Khan et al., 2008).

L’infection des bovins par le PPRV est une découverte lors d’enquêtes sérologiques car ils ne

sont pas sensibles à ce virus et l’infection reste donc subclinique (Govindarajan, et al., 1997) les

bovins et probablement les buffles sont considérés comme un cul de sac épidémiologique pour

la PPR (Khan et al., 2008).

 Chez le dromadaire :

Est également réceptifs au virus de la PPR, en effet, des anticorps anti-PPRV ont été mis en

évidence chez ces camélidés lors d’enquêtes sérologiques au Soudan (Haroun et al., 2002).

Des enquêtes épidémiologiques et cliniques montrent que la PPR induit un syndrome

respiratoire.

Les principaux signes cliniques observés sont des problèmes respiratoires, neurologiques et des

avortements (Megersa et al., 2012).

Le virus qui a été identifié chez les dromadaires malades et les petits ruminants qui partagent

les mêmes zones de pâturage sont phylogénétiquement identiques (Kwiatek et al., 2010).

 Animaux sauvages :

Des petits ruminants de différentes familles d’ongulés y compris les sous-familles de Gazellinae,

Tragelaphinae et Caprinae peuvent également être affectées et présenter un fort taux de

morbidité et de mortalité (Bao, 2011).
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Figure II.9.:Cycle épidémiologique de la PPR (Dufour, 2010).

II.2.2. Mode de transmission

II.2.2.1. Matières virulentes

Dès le premier jour le virus est retrouvé dans les sécrétions conjonctivales, puis à partir du

deuxième jour dans les sécrétions nasales (jetage) et buccales (salive), plus tardivement, dans

les fèces.

II.2.2.2.Voies de transmission

 Horizontale :

La contamination d’un animal sensible nécessite un contact étroit avec un animal excréteur.

Ceci se vérifie d’autant plus dans les régions chaudes et ensoleillées où la PPR est installée de

façon enzootique.

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

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

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

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

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

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

semble très peu probable néanmoins il apparaît de plus en plus dommageable de l’exclure

totalement dans la mesure où l’extension de la maladie couvre désormais des régions au climat

plus tempéré (Lefèvre et al., 1999).
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 Verticale

Pas de transmission verticale du virus de la peste des petits ruminants.

 Interspécifique

Par contre une contamination interspécifique est possible notamment avec les bovins. En ce qui

concerne les dromadaires et la faune sauvage, leur rôle dans la transmission du PPRV étant

encore imprécisé, il est globalement conseillé de limiter les contacts inter spécifiques

d’animaux (Figure II.9).

II.2.3.Facteurs de risques et sensibilité de l’hôte : La réceptivité d’un hôte est son « aptitude à

héberger un agent pathogène, à en permettre le développement ou la multiplication, sans

forcément en souffrir », quant à la sensibilité c’est son « aptitude à exprimer cliniquement

l’action d’un agent pathogène » Ces deux paramètres dépendent de deux types de facteurs qui

sont dits intrinsèques et extrinsèques qui peuvent augmenter le risque d’apparition de la

maladie (Toma el al., 2015).
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II.2.3.1.Facteurs intrinsèques

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

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

- L’espèce: Les chèvres sont en effet plus sensibles au PPRV que les moutons (Taylor et al.,

2002) Quant aux bovins ils n’expriment pas la maladie sauf dans des circonstances particulières.

La plus grande sensibilité des chèvres pourrait être entre autre reliée au fait que cette espèce

est prolifique ce qui implique la présence simultanée d’un plus grand nombre de jeunes

animaux.

- La race: Il est rapporté dans de nombreuses publications de la littérature que les chèvres

africaines de race sahéliennes sont plus résistantes que les races naines côtières (Diallo, 2003)

et les guinéennes (Hammouchi et al., 2012).

-L’âge : Ce sont les jeunes chevreaux âgés de 3 à 12 mois qui paient le plus lourd tribut lors

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

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

propre efficace. Plusieurs enquêtes sérologiques ont montré que la prévalence des anticorps

anti-PPRV augmente avec l’âge des animaux, au Mali par exemple elle était de 22.86 plus au

moins 5,68% pour les animaux âgés de 6 mois à 1 an et de 50 plus au moins 8,73% pour ceux de

3 à 6 ans (Tunkara et al., 1996).

-Le statut immunitaire de l’hôte : les individus les plus jeunes sont plus touchés par défaut

d’immunorésistance au virus. De plus, tout animal immunodéprimé, peu importe l’âge, est plus

sensible à l’agent pathogène (Dilli et al., 2011).

-Le sexe: certaines enquêtes sérologiques ont montré une différence significative de prévalence

d’anticorps anti-PPRV entre mâles et femelles. Au Burkina Faso, lors d’une de ces études

menée, la prévalence sérologique s’est révélée plus élevée chez les femelles que chez les mâles

(Sow et al., 2008).

II.2.3.2.Facteurs extrinsèques

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

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

petits ruminants les facteurs retrouvés :

 Les saisons : les pics de nouveaux foyers sont principalement en saison fraiche qu’au

début de la saison des pluies, pendant lesquelles le virus profite d’un climat plus

favorable à sa stabilité dans le milieu extérieur (Diallo, 2010).
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 Le stress physiologique : joue un rôle important dans la prolifération du virus de la PPR

(Diallo, 2010).

 Les activités d’élevage de commerce : notamment lorsqu’elles impliquent le

déplacement d’animaux, jouent un rôle indubitable, que ce soit à l’occasion de marchés

ou de festivités coutumière comme les fêtes du sacrifice du mouton dans les pays

musulmans.

D’autres facteurs interviennent dans la transmission de la maladie comme la taille des

troupeaux (Al-Madjali et al., 2008) et la conduite d’élevage; l’absence de l’allottement

d’animaux d’origines différentes favorise la transmission de la maladie (Dufour, 2010).

Pour l’augmentation de l’incidence de la maladie serait le reflet d’une augmentation de

l’introduction de jeunes ruminants sensibles dans le troupeau et non de l’activité saisonnière

du virus (Taylor, 1979).



32

Chapitre III

Diagnostic de la PPR
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III.1. Diagnostic

Le diagnostic de la peste des petits ruminants n’est pas évident à l’examen clinique et

épidémiologique, puisque cette maladie a longtemps été confondue avec une atteinte

bovipestique des petits ruminants ou encore avec des pathologies que l’on sait aujourd’hui

secondaires à l’infection au PPRV, comme la pasteurellose.

A l’examen post mortem les observations des lésions caractéristiques permettent de renforcer

le diagnostic. Ce dernier n’est confirmé que par les examens de laboratoire (FAO 2000).

III.1.1.Diagnostic épidémio – clinique

Comme nous l’avons vu, le PPRV induit chez les petits ruminants une maladie à évolution

rapide d’issue souvent fatale et dont l’expression au sein d’un troupeau est épizootique

saisonnière 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 à du jetage et des larmoiements puis

à de la diarrhée ainsi que la congestion de différentes muqueuses évoluant rapidement en

stomatite érosive et nécrosante sur un ovin ou un caprin, qui plus est de jeune âge, doit

amener à suspecter la peste des petits ruminants (Diallo, 2010).

III.1.2. Diagnostic lésionnel

Ce sont essentiellement les lésions digestives et plus particulièrement au niveau de la cavité

buccale qui orientent vers un diagnostic de PPR.

L’atteinte concomitante de l’appareil respiratoire est également évocatrice.

Ces indices cliniques et lésionnels ne sont pas forcément tous présents sur un même animal et

ne sont par ailleurs pas spécifiques, de ceci découle l’intérêt d’inspecter l’ensemble des

animaux du troupeau atteint et d’effectuer un diagnostic différentiel rigoureux (Albina et al.,

2013).

III.1.3. Diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel de la peste des petits ruminants n’est pas aisé, notamment avec celui

de la peste bovine. Il a longtemps été difficile de distinguer ces deux maladies, qui plus est dès

la mise en œuvre des campagnes de vaccination massives qui ont été suivies de l’émergence de

souches dites « moyennement » virulentes ou de formes cliniques atypiques de peste bovine

dont la distinction clinique n’était plus aussi aisée qu’elle ne l’est dans sa forme classique
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Toute suspicion clinique de ces maladies doit être complétée par des tests de laboratoire.

(Diallo, 2010) (Tableau 2).

Tableau 1 : Caractéristiques principales du diagnostic différentiel (Diallo, 2010).

Signes communs

avec la PPR

Signes
excluant

la PPR

Lésions

communes avec

la PPR

Lésions excluant

la PPR

Pasteurellose Signes respiratoires Absence de
diarrhée

Bronchopneumonie Absence de lésions

Ulcératives des
muqueuses

Pleuropneumonie

contagieuse

caprine (PPCC)

Signes respiratoires,

Jetage

Absence de
lésions
ulcératives des
muqueuses et
de diarrhée

Lésions

Pulmonaires

Lésions pulmonaires
plus diffuses pour la
PPCC, avec liquide
pleural fibrineux

Ecthyma

Contagieux

Croûtes labiales,

signes de
pneumonie et
diarrhée (rares)

Papules,
vésiculo-
pustules,

lésions
mammaires

et/ou podales

(occasionnel)

Pneumonie
possible, parfois
lésions

ulcératives sur la

langue et sur le

palais (forme

buccale de la

maladie).

Papules au niveau
de la muqueuse
buccale, lésions

pustuleuses podales
et mammaires.

Fièvre aphteuse Lésions érosives des

Muqueuses.

Boiteries,
absence

de signes

respiratoires
et de diarrhée

Lésions érosives

de la muqueuse

buccale

Lésions vésiculaires
de petite taille de la
muqueuse

Buccale

Peste Bovine Congestion des
muqueuses

Lésions érosives

Jetage

et larmoiement

Diarrhée.

Absence de
signe
respiratoire.

Lésions érosives des
muqueuses Lésions
congestives voire
hémorragiques de
l’intestin.

Bronchopneumonie
absente

Fièvre

catarrhale ovine

Congestion des

muqueuses

Jetage Larmoiement

Œdème de la
tête, des
lèvres, de la
langue (langue

Bleue) boiterie

Leucopénie,

lésions érosives

dans la cavité

buccale

Œdème de la
muqueuse

digestive, des
poumons.
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III.1.4. Diagnostic expérimental :

III.1.4.1.Prélèvement sur un animal vivant :

Pour détecter le virus, le prélèvement s’effectue sur le plus grand nombre possible d’animaux

En pratique 10 à 20 sujets du même foyer au stade précoce de la maladie lors de

l’hyperthermie et avant que la diarrhée ne se soit manifestée.

Le virus peut être identifié à partir

-d’écouvillons oculaires, nasaux et de débris gingivaux, conservés secs ou dans du tampon

phosphate stérile (PBS pH 7,2 à 7,6) si celui-ci est disponible.

- de sang prélevé sur tube sec(Pour la récolte du sérum pour les analyses sérologiques.)

- de sang prélevé dans un tube anticoagulant (Diallo, 2006)

III.1.4.2.Prélèvement sur un animal mort :

S’effectue au moins sur 2 cadavres (si possible un euthanasié en pleine hyperthermie (FAO

1999).

 Biopsie d’organes :

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

dans une glacière sans pour autant être congelé, et l'autre dans une solution à 10% de

formadéhyde. La mise en évidence du virus peut se faire par plusieurs techniques (OIE 2013).

III.1.5. Diagnostic direct : détection d’antigènes ou d’ADN

L’identification du virus par :

 Isolement sur culture cellulaire :

Elle permet en 10 à 21 jours de caractériser le virus et de constituer une banque de souches.

Les systèmes cellulaires les plus utilisés pour isoler le virus étant les cellules primaires de rein

de mouton (ou cellules VERO) ou les cellules de rein de singe vert d’Afrique (Mahaptra et al.,

2006)mais des échecs de croissance ont été observés(Albina et al.,2013).

Dès lors qu’il a été démontré que les morbillivirus utilisent préférentiellement le récepteur

cellulaire SLAM (Baron et al., 2016) différentes lignées cellulaires exprimant les récepteurs

d’hôtes sensibles ont été produites pour améliorer l’efficacité de l’isolement. L’isolement du

PPRV est maintenant possible en moins d’une semaine grâce à une lignée cellulaire appelée

CHS20 qui a été développée sur ce principe (Adombi et al., 2011).

Prélèvement d’organes préférentiellement des échantillons de muqueuse intestinale (FAO

1999).
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Ce diagnostic n’est pas facile et nécessite d’avoir des échantillons de bonne qualité et bien

conservés.

 Histopathologie : Elle se réalise sur du matériel fixé au formol et permet la

différenciation entre la PPR et la peste bovine si elle est associée aux techniques

immuno-histochimiques utilisant des anticorps monoclonaux spécifiques (FAO,1999).

 Test d'immunodiffusion en gélose (IDG) : Simple d’utilisation, rapide (1 à2 jours) et

peu coûteux, il n'est cependant pas assez sensible pour détecter les formes bénignes

de PPR du fait de la quantité insuffisante d'antigène viral excrété (OIE, 2009). Cette

technique ne permet pas de faire une distinction entre le virus de la PPR et de la peste

bovine.

 Test immuno-enzymatique d'immunocapture ELISA : La technique est rapide (2h),

sensible et permet de faire la distinction entre la PPR et la peste bovine. D’autres

techniques peuvent être citées mais sont peu utilisées en pratique comme les tests

fondés sur de l’immuno-histochimie (ex. immunopéroxidase) ou sur l’immuno-

fluorescence (OIE, 2009).

 Test d’hémagglutination : ont également été développés, et standardisés, ils

permettent une détection rapide des antigènes du PPRV de façon spécifique puisque

le RPV ne possède pas cette propriété d’hémagglutination (Ezeibe et al., 2009).

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

suivants :

Le premier test, basé sur la technique de RT-PCR c'est-à-dire réaction d'amplification en

chaîne après copie de l'ARN viral en ADN (dite ADNc) par la réverse transcriptase. Cette

technique, associée à la technique ELISA est fréquemment utilisée dans les centres de

références car 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 et une grande sensibilité et

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

séquençage de l'ADN, on obtient des informations sur la diversité génétique du virus qui

sont très utiles dans les études épidémiologiques.

Le deuxième test, plus anecdotique, un test fondé sur les propriétés d’hybridation des

acides nucléiques : l’utilisation de sondes nucléiques préalablement marquées, par

exemple au phosphore. Technique très intéressante pour le diagnostic différentiel

PPRV/RPV mais qui est l’apanage des laboratoires de référence, non utilisée en routine
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notamment en raison de la courte durée de vie des réactifs mais surtout des risques liés

à la radioactivité : dénaturation, équipements spécialisés pour la protection des

techniciens préalablement formés. Le développement de sondes non radioactives plus

sûres a été réalisé dans les années 80 mais la sensibilité obtenue était bien inférieure

(Sheila et al., 1989).

III.1.6. Diagnostic sérologique

Repose sur la détection des AC spécifique :

Elle se réalise à partir de sérum issue du sang d’un animal prélevé sur tube sec (OIE 2008).

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

 Immunofluorescence (IF) Elle permet de détecter le virus sur des échantillons conservés

à température ambiante comme par exemple des frottis de conjonctive fixés en acétone

froide ou sur des tissus collectés lors de l’autopsie (OIE, 2013).

 Tests ELISA : La technique ELISA de compétition est la plus utilisée. Elle est fondée sur

l’utilisation d’anticorps monoclonaux anti-nucléoprotéine(N) (Libeau, 1995) ou anti

hémagglutinine (H) (Couacy-Hyman et al., 2007) associée ou non à l’utilisation

d’antigènes purifiés exprimés par des vecteurs génétiques comme les baculovirus Ce

test a de nombreux avantages.

Ce test est plus sensible et beaucoup plus rapide (quelques heures) que la

séroneutralisation (10 à 15 jours), il permet de distinguer le PPRV du RPV et de tester un

grand nombre de sérums en peu de temps (Dufour 2010).

 Test de séroneutralisation virale (SN) ou Virus Neutralisation Test (VNT) : il est

essentiellement utilisé pour confirmer des résultats douteux obtenus avec le test ELISA

(Albina et al., 2013).

 D’autres choix existent comme l’immunofiltration (Dhinkar et al., 2008), l’ELISA

sandwich (Saravanen et al., 2008) le test d’hémagglutination. Il est possible d'effectuer

un seul test sur un sérum prélevé à la fin de la maladie, une semaine au moins après

l'apparition des signes cliniques (Diallo 2010).



38

CHAPITRE IV :

Prophylaxie et Traitement de

la PPR
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IV.1. Traitement :

Il n’existe pas de traitement spécifique pour la peste des petits ruminants, bien que

l’administration précoce de sérum hyperimmun entraîne la réversibilité des symptômes de

manière temporaire.

Les animaux atteints sont mis rapidement sous antibiothérapie à large spectre par voie

parentérale afin d’éviter des surinfections bactérienne. L’utilisation d’oxytétracycline longue

action, qui ne nécessite qu’une injection tous les trois jours est préférable quand les contraintes

de l’élevage ne permettent pas l’administration quotidienne des médicaments. La dose

conseillée est de 20 mg/kg par voie intramusculaire.

L’administration de fluides électrolytiques par voie orale ou veineuse permet de réduire la

mortalité associée à la diarrhée et à la déshydratation. Les animaux guéris développent une

réponse immunitaire forte, spécifique et à long terme.

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

leur prix devient abordable (Libeau et al., 2015).

IV.2. Prophylaxie médicale :

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

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

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

Comme le contrôle des mouvements de bétail via les marchés et entre les villages est très

difficile, le principal moyen de contrôle de la peste des petits ruminants dans les régions

enzootiques est la vaccination (OIE, 2015).

Plusieurs vaccins efficaces contre la PPR sont disponibles et abordables financièrement (Singh

et al., 2015).

Le vaccin est dérivé du vaccin contre la peste bovine par passages sur différentes cultures

cellulaires. Les plus largement utilisés sont des vaccins vivants atténués par passages successifs

sur cultures cellulaires dérivés des souches Nigeria 75/1 (vaccins africains), Sungri/96 (vaccins

indiens) et Coimbatore/97 (vaccins indiens) (Saravanen et al., 2010).

Ce vaccin permet une protection croisée pendant au moins un an et probablement plus.

Cependant l’utilisation de ce vaccin induisait une production d’anticorps antibovipestiques

gênants les enquêtes épidémiologiques relatives au RPV (Rojas et al., 2014).
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Un vaccin homologue de la peste des petits ruminants a été développé, via l’atténuation de la

souche nigériane PPRV 75/1 (Diallo, 2007) par des passages successifs sur des cellules de Vero,

Ce vaccin permet une protection durable pouvant atteindre trois ans. Ce vaccin est désormais

très utilisé. En effet, dans le cadre de la lutte contre cette maladie, on veut pouvoir différencier

les animaux vaccinés des animaux infectés ce qui n’est pas possible avec un vaccin homologue

atténué (Diallo et al., 2007).

On essaie d’ailleurs de simplifier la production de ce vaccin en utilisant des cellules autres que

les cellules de Véro (Silva et al., 2008).

Le développement de vaccins DIVA (differentiation between infected and vaccinate danimals)

incluant des gènes marqueurs est en cours. Des vaccins vectorisés recombinants développés à

partir du poxvirus bovin LSDV (Lumpy Skin Disease Virus) pour les 2 glycoprotéines de surface H

et F ont été produits et ont montré leurs effets protecteurs avec des doses minimales

protectrices aussi (Singh et al., 2009).

Une autre perspective étudiée est la modification de vaccins existants afin d’obtenirun vaccin

marqué notamment par substitution d’une séquence du gène de lanucléoprotéine N-PPRV 75/1

via technique de génétique inverse (Minet, 2009) .

De nouveaux vaccins sont en voie de développement. En effet, on essaie de développer des

vaccins qui produisent une réponse immunitaire spécifique que l’on peut différencier de la

réponse immunitaire en cas d’infection par le virus sauvage.

Quand un épisode de peste des petits ruminants se produit dans une région indemne,

l’éradication totale par abattage des animaux malades pour éviter la transmission du virus aux

animaux sains (Balanmurugan et al., 2010 ).

IV.3. Prophylaxie sanitaire :

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

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

prophylaxie sanitaire sont indiquées dans le chapitre 7.6 du code (OIE, 2014) .

Lorsque la maladie apparait dans une région indemne, le virus doit être identifié rapidement au

laboratoire, les animaux malades ainsi que ceux en contact doivent être abattus tout en

respectant les contraintes liées au bien-être animal.

 Les carcasses doivent être brulées ou enterrées.
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 Le mouvement des animaux doit être contrôlé et une quarantaine doit être appliquée.

 Les zones contaminées peuvent être désinfectées par des produits chimiques de pH

inférieur ou supérieur à 11.

 Le nettoyage des vêtements et de tous les équipements de la ferme peut se faire par

des sur le PPRV.

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

couramment utilisé est la vaccination d’urgence.

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

contact avec les moutons et les chèvres domestiques.

 La vaccination préventive des espèces zoologiques peut être envisagée (Albina et al.,

2013).
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CONCLUSION

La lutte contre les maladies animales transfrontalières est un énorme défi qui constitue le fléau

majeur qui menace la production de plus d'un milliard de petits ruminants en

Afrique(notamment en Algérie),Asie, Moyen-Orient elle est aujourd'hui aux porte de l'Europe.

La PPR fait partie des maladies virales les plus meurtrières des petits ruminants.

Deux facteurs sont certainement responsables de cette progression de la PPR : une

intensification du commerce des animaux et l’introduction des animaux malades dans un

cheptel sain.

La disponibilité des tests de diagnostic spécifique que sont l'ELISA de compétition pour la

sérologie ainsi que l'immunocapture et l'amplification génique (test PCR) pour l'identification

du virus a permis de mieux envisager et classer cette maladie.

L'impact de la PPR est difficile à prévoir compte tenu de la variabilité des formes cliniques et

épidémiologiques décrites lors de son apparition en zone indemne.

L’utilisation de la diversité génétique comme marqueur épidémiologique serait un moyen

d'améliorer notre connaissance de la diffusion de la PPR et de là son contrôle le plus

particulièrement dans les pays d’Afrique de l’ouest.

Le développement d'un vaccin DIVA, et notamment de recombinant bivalents comme le

PPR/Capripox virus permettent de protéger les petits ruminants, constitue un réel espoir de

lutte contre cette maladie.
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