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Résumé

La Peste des petits ruminants (PPR) est une maladie virale contagieuse a déclaration obligatoire
due a un Morbillivirus appartenant a la famille des Paramyxoviridae . Caractérisée par un taux
de mortalité tres élevé, elle est considérée comme I'une des maladies les plus dévastatrices des
cheptels de petits ruminants. Elle occasionne des pertes économiques importantes et constitue
un frein au développement de I'élevage. Actuellement présente dans les pays d’Afrique, du
Moyen-Orient et d’Asie ; elle a été signalée la premiére fois en Algérie en 2011. Depuis, elle fait
'objet d’'un programme de prophylaxie sanitaire et médicale. La présente étude
bibliographique a pour objectif de faire un état des connaissances sur la maladie en se basant

essentiellement sur I'aspect clinique et |ésionnel, les moyens de diagnostic et de prophylaxie.

Mots clés : Peste des petits ruminants, signes cliniques, Diagnostic, prophylaxie



Abstract

Peste des petits ruminants (PPR) is a notifiable contagious viral disease caused by a
Morbillivirus belonging to the Paramyxoviridae family. Characterized by a very high mortality
rate, it is considered one of the most devastating diseases of small ruminant herds.

It causes significant economic losses and is a brake on the development of livestock farming.
Currently present in countries of Africa, the Middle East and Asia; it was first reported in Algeria
in 2011. The present bibliographic study aims at making a state of knowledge on the disease

based essentially on the clinical and lesional aspect, the means of diagnosis and prophylaxis.

Key words: Peste des petits ruminants, clinical signs, Diagnosis, prophylaxis
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Introduction :

En Algérie, particulierement dans les zones montagneuses, les petits ruminants contribuent
substantiellement a la sécurité alimentaire. Leur élevage revét une importance socio-
économique des populations rurales, il constitue une véritable richesse nationale pouvant étre

appréciée a travers son effectif élevé.

Avec sa grande place dans I’économie agricole, |'élevage des petits ruminants représente une
réalité zootechnique et commerciale de premiére importance. Pour eux, les maladies virales
représentent un danger majeur, citant la peste des petits ruminants, avec un taux de mortalité
supérieur a 80 %, elle est considérée comme l'une des maladies les plus dévastatrices des

cheptels de petits ruminants (Abu-Elzein et al., 1990).

Depuis sa premiere description par Gardadennec et Lalanne en 1942, la peste des petits
ruminants a suscité un intérét toujours croissant tout au plan de sa répartition géographique
puisqu’elle semble étre trés répandue en Afrique et en moyen Orient, qu’en ce qui concerne
son impact économique qui a été, et qui est encore, sous estimé en raison de la confusion
avec d’autres infections qu’elle favorise. Elle est en effet responsable de pertes économiques
considérables pour les populations locales et freine de ce fait le développement de I'élevage

des pays en développement dans lesquels elle sévit.

I'objectif de cette étude est de faire un recueil bibliographiques sur les connaissances actuelles
sur la peste des petits ruminants dans le but de bien connaitre et comprendre la maladie pour

pouvoir cibler la surveillance et la lutte.



CHAPITRE 1

Généralités



1.1. Définition :

La peste des petits ruminants (PPR) est une maladie virale, contagieuse causée par un
morbillivirus, apparenté a celui de la peste bovine. Elle affecte les caprins et les ovins ainsi que
les animaux sauvages de la méme famille que les petits ruminants domestiques.

Elle se caractérise par des taux de mortalité et de morbidité élevés et engendre de graves
conséquences économiques.

La PPR est sur la liste des maladies a déclaration obligatoire de I'OIE. Les pays membres doivent
en signaler les foyers en vertu du code sanitaire pour les animaux terrestres (Khalafalla et al.,

2010).

1.2. Importance :

Le terme peste illustre le caractere hautement contagieux et les impacts économiques que peut
en engendrer cette maladie d’autant plus qu’elle sévit majoritairement dans les pays en voie de
développement ol I’élevage tient une place primordiale (OIE, 2000).

La PPR est présente dans environ 70 pays d’Afrique, du Moyen-Orient et d’Asie, menacgant plus
de 1,7 milliard de tétes sur une population mondiale totale de 2,1 milliards de moutons et de
chevres, ainsi que la subsistance, la sécurité alimentaire et la nutrition de plus de 330 millions
de personnes de ces régions, principalement des communautés de paysans pauvres qui
dépendent entierement de I'élevage des petits ruminants pour leur survie. Une cinquantaine
de pays supplémentaires sont exposés au risque d’incursions de la maladie en provenance de
zones voisines, menagant 167 millions de moutons et de chevres de plus (OIE et FAO, 2015).

La PPR affecte non seulement les familles qui élevent des moutons et des chevres, mais aussi
tous les acteurs qui interviennent tout au long des chaines de transformation et
commercialisation.

Dans le pire scénario, les flambées de PPR peuvent décimer a plus de 90 % des troupeaux de
moutons et de chévres originellement en bonne santé.

Dans les zones d’endémie, la maladie est insidieuse, affectant la croissance des jeunes animaux
et la capacité des adultes a combattre les maladies bactériennes et limitant le développement
de cheptels et troupeaux de petits ruminants sains et prosperes.

Les pertes économiques causées par la PPR frappent au cceur des populations vulnérables, ainsi

gu’au coeur des productions animales de ces pays et de ces régions. Les différents pays touchés



ont subi des pertes annuelles allant de plusieurs dizaines a plusieurs centaines de millions de

dollars (OIE et FAO, 2015).
1.3. Historique:

e En 1940, la peste des petits ruminants est signalée pour la premiére fois par Gargadennec et
Lalanne en Coéte d’lvoire, mais tout au début ces auteurs pensaient qu’il s’agissait de I'infection
bovipestique évoluant sur les moutons et chévres. Ce n’est qu’en 1942 qu’ils adoptérent la
dénomination de peste des petits ruminants.

e En 1941, une entité morbide identique a été décrite par Cathou au Bénin (Cathou, 1941), il la
nomma « peste des espéces ovines et caprines », mais trés vite il adapta la méme
dénomination que Gargadennec et Lalanne.

e En 1955, la PPR a été identifiée pour la premiere fois par Mornet et collaborateurs Au
Sénégal (Mornet et al., 1965).

e En 1962, Gilbet et Monnier isolent et cultivent les virus sur les cellules rénales de mouton et
par des expériences d'immunologie croisées ont mis en évidence l'identité sérologique du virus
bovipestique et celui de la PPR (Gilbet et Monnier, 1962). Cela a permis plus tard a Bourdinet et
Laurent (1967) d’étudier la structure du virus et les aspects biologiques de sa multiplication sur
cultures cellulaires.

e En 1967, Withney et al. (1967) décrivent une maladie dénommée « Kata » affectant les
petits ruminants du Nigeria. Cette affection atteint surtout la chévre naine des lagunes avec
une symptomatologie comparable a celle de la PPR.

e En 1968, Johnson et Ritchie (1968) isolent le virus et confirment son identité avec celui de la

PPR.
1.4. Répartition géographique :
1.4.1. Dans le monde :

L’extension de la maladie dans le monde est progressive mais permanente, des cas cliniques
sont régulierement constatés et des foyers épizootiques apparaissent de maniere cyclique et

saisonniere.

La maladie est considérée comme enzootique en Inde (Chavran al., 2009 ; Santhost et al., 2009)

et en région sahélienne (Lefévre et Diallo, 2009). Des taux de séroprévalences élevés variant de



30 a 55 % ont été constatés notamment au Kenya et en Ouganda (Diallo, 2003 ; Banyard et al.,

2010) attestant d’une circulation virale sans manifestation clinique associée.

Les pays de la région de la SADC (Communauté de développement de I’Afrique australe) ont été
divisés en juin 2012 en trois niveaux de risque : endémique (Tanzanie, République
démocratique du Congo et Angola), a haut risque (Zambie, Malawi et Mozambique) et indemne

de la maladie pour le reste des pays (SADC, 2013).

En 2008, un nouvel événement épidémiologique alarme les pays, 257 foyers de PPR sont
répertoriés au Maroc, répartis dans 36 des 61 provinces du pays (Diallo et Campo, 2008). A
I'exception de I'Egypte, touchée la premiére en 1989 par la PPR (Ismail et House, 1990),

I’épizootie marocaine était une premiére en Afrique du Nord.

Entre 2012 et 2013 de nombreux pays ont rapporté des cas cliniques de PPR (Tableau 1).

Tableau 1 : Cas cliniques de PPR constatés en 2012 et 2013 chez les petits ruminants (Wahid,

2013)
Date des derniers cas Pays
reportés

Juillet — Décembre 2012 Afghanistan, Bangladesh, Cameroun, République Centre
Afrique, Tchad, RDC, Cote d’lvoire, Eritrea, Ethiopie, Irak,
Népal, Oman, Arabie Saoudite, Somalie, Tanzanie, Togo,
Ouganda, Yémen, Inde, Iran.

Janvier —Juin 2013 Bénin, Bhutan, Burkina Faso, Egypte, Koweit, Nigéria,
Sénégal, Sierra Léone, Soudan, Tunisie, Turquie, Ghana,
Guinée

1.4.2. En Algérie :

En 2011, suite a une enquéte sérologique réalisée au niveau des Wilayas d’Adrar, Tindouf,
Béchar et Tamenrasset, des cas positifs se sont revelés a I'’épreuve Elisa par compétition chez
I’éspece caprine et ovine. Néamoins, la recherche virologique était négative a la RT-PCR pour

tous les cas. Aucun signe cliunique n’a été révelé sur ces derniers (Dr F OUADAH]I)

En 2012, 03 foyers ont été signalé a Ghardaia le 25/02/2012, I'agent causal confirmé par le
CIRAD était Morbillivirus Lignée IV. La notification a I'OIE a été effectuée le 19/03/2012 . (Dr F
OUADAHI)



CHAPITRE 2

Agent pathogene et épidémiologie



2.1. Etiologie:

Le virus de la PPR appartient a la famille des Paramyxoviridae, a la sous-famille des

Paramyxovirinae et au genre Morbillivirus.

2.1.1. Famille des Paramyxoviridae :
Les paramyxoviridaes sont des virus a ARN, enveloppés, pléomorphe et grossierement
sphériques. Les particules ont une taille variable ente 400 a 500nm, un peu plus grosses que

celles du virus de la peste bovine (Dechicha, 2020).
La particule virale contient (Fig 1):

e Une enveloppe lipoprotéique externe présentant de multiples projections.
e Une nucléocapside interne, pelotonnée et filamenteuse a symétrie hélicoidale qui entoure

le génome viral.

O Nacleosapaid peoloin (N)

@ Phorphopeotein (P}
@ Mot protein (M)

U Fugion protoin (F)

Figure 1: Schéma structural du virus de la Peste des petits

ruminants (Parida et al., 2015)

2.1.2. Genre Morbillivirus :
Le genre Morbillivirus auquel appartient le virus de la peste des petits ruminants (Fig 2)
comprend également les virus de:

- La Peste Bovine (Rinderpest Virus).

- Larougeole chez I’'homme (Measles Virus).

- La maladie de carré chez les canidés (Canine Distemper Virus),

- La Maladie de Carré des phoques (Phocine Distemper Virus)

- Morbillivirus des cétacés (Cetacea morbillivirus).



Toutes les entités appartenant au genre Morbillivirus sont définis par une identité

morphologique commune a tous les paramyxovirus, soit :

- Une grande ressemblance quant aux effets cytopathogénes en culture cellulaire
(syncytiums, inclusions intra-cytoplasmiques et nucléaires).

- Un aspect histopathologique commun (cellules géantes multinuclées).

- Une forte proximité antigénique (forte homologie entre les protéines des différents
membres du groupe).

- Une certaine spécificité d’hote, de plus en plus nuancée a mesure de I'avancement des

études respectives des différents éléments du groupe (Minet et al.,2009)

Order Famil Genus Yirus species
Morbillivirus RPV, PPRV, CDV
P irid MV, PDV, CMV
~ Paramyxoviridae E Ruubilavirs
Mononegavirales Respirovirus

- Rhabdoviridae

——  Flloviridae

L Bornaviridae

Figure 2 : Taxonomie des paramyxovirus (Yesilbag , 2008)

2.1.3 Les lignées :

En comparant les séquences génétiques de multiples souches de PPRV, les scientifiques ont
identifié 4 lignées distinctes mais un seul sérotype. Cela signifie que les sites antigéniques
importants pour l'induction de I'immunité ne varient pas et qu’un vaccin préparé avec une
lignée, protégera I’'animal contre les 3 autres.

La numérotation des lignées de | a IV a été attribuée en concordance avec la progression
apparente de la maladie de I'ouest vers I'est (Dechicha, 2020).

Les lignées | et Il sont présentes exclusivement en Afrique, les lignées Ill et IV en Afrique et en
Asie (SADC, 2012). La quatrieme lignée présente au début exclusivement en Asie a été isolée au
Soudan en 2000 (Khalafalla et al., 2010), au Maroc en 2008 (Banyard et al., 2010) et en Afrique
centrale (Khalafalla et al., 2010; Kwiatek et al., 2007) (Fig 3).

En Algérie, c’est la lignée IV qui a été identifiée.
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Figure 3 : Distribution mondiale des lignées du virus PPR (Albina et al., 2013)
2.2. Epidémiologie :
2.2.1. Espéces sensibles :

La PPR affecte principalement les ovins et les caprins. La sensibilité au virus est plus élevée
chez les chévres et conduit a des taux de mortalité plus importants (Appel et al.,, 1981 ;
Taylor et al., 2002 ; Lefevre et Diallo, 1990). Il a cependant été signalé des épizooties ou les
moutons étaient plus atteints que les chévres (Balamurugan et al., 2012). Les raisons de cette

différence de situation épidémiologique ne sont pas encore connues (Diallo, 2010).

Les petits ruminants sauvages sont également sensibles, nous citons des cas décrits sur des
animaux d’un parc zoologique des Emirats Arabes Unis (Furley et al., 1987) et des gazelles

élevées en semi liberté dans 'est de I’Arabie Saoudite (Abu-Elzein et al., 2004).

L'infection des bovins par le PPRV est surtout découverte lors d’enquétes sérologiques. En
effet, ils ne sont pas sensibles a ce virus et l'infection reste donc subclinique comme en
témoigne les bovins et buffles séropositifs détectés en Inde (Balamurugan et al., 2012a).
Expérimentalement, des cas cliniques ont été rapportés sur des veaux inoculés avec le PPRV
(Mornet et al., 1956). Une expression clinique de la maladie suite a une infection
naturelle est possible mais reste exceptionnelle et doit étre corrélée a une diminution des
capacités de réponse immunitaire chez des individus préalablement affaiblis par une infection

intercurrente (Dufour, 2010).

Les dromadaires sont également réceptifs au virus de la PPR. Des anticorps anti-PPRV ont été

mis en évidence chez des camélidés en Egypte (Ismail et al., 1992).
11



L'inoculation expérimentale de porcs induit la production d’anticorps anti-PPRV mais aucun
symptome n’est observé. Par ailleurs, aucune séroconversion n’est mise en évidence suite au
contact avec des chévres infectées (Nawathe et Taylor, 1979). L'espéce porcine est donc un

cul de sac épidémiologique pour ce virus.
2.2.2. Roles des espéces sensibles dans I'épidémiologie du virus :

Malgré le nombre important d’espéces de petits ruminants sauvages sensibles au virus, le
réle de la faune sauvage dans I'épidémiologie du PPRV, notamment en tant que réservoir, n’est
pas confirmé. L'information disponible sur I'apparition de la maladie chez les animaux sauvages
en liberté est principalement issue d’enquétes sérologiques, on ne peut confirmer le fait que
le PPRV circule chez les animaux sauvages et agit comme une source potentielle de virus

pour les espéces domestiques (Munir, 2013 ; Baynard et al., 2010).

Le réle épidémiologique des bovins dans la circulation du virus semble inexistant puisqu’ils
n’excretent pas le virus (Banyard et al.,, 2010) et le rdle épidémiologique des dromadaires

reste encore a préciser.
2.2.3. Transmission et diffusion :

La PPR se transmet principalement par contact étroit, le virus est excrété dans les secrétions
oculaires et nasales ainsi que dans les féces des animaux malades (Elzeibe et al., 2008). Le virus

est ainsi retrouvé dans la salive et les urines.

La transmission indirecte semble étre difficile compte tenu de la faible résistance du virus dans
I’environnement et sa sensibilité aux solvants lipidiques (Lefévre et Diallo, 1990 ; Diallo, 2003).

Il existe aucun porteur chronique (Gopilo, 2005).

D'autres sources de contamination sont représentées par |'eau, les aliments, les mangeoires,
les abreuvoirs et les litieres souillées par les matiéres virulentes. Néanmoins, la contamination a
partir de ces sources n'est que de courte durée car le virus de la PPR, tout comme celui de la
peste bovine, ne survit pas longtemps en milieu extérieur en raison de sa trés grande fragilité

(FAO, 2000).
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CHAPITRE 3

Aspects clinique et |ésionnel
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3.1. Pathogénie :

Comme tous les Morbillivirus, le PPRV est un virus lymphotrope, les lymphocytes, les
macrophages et les cellules réticulaires peuvent étre des cibles cellulaires de la multiplication
virale. L’infection engendre chez I'animal infecté une leucopénie a [I'origine d’une
diminution des défenses immunitaires de [|'h6te favorisant ['apparition d’infections
secondaires bactériennes et parasitaires. L’affinité du virus pour les lymphocytes des petits
ruminants et supérieure a celle des bovins (Rossiter et Wardley, 1985) et est a 'origine d’une

différence de sensibilité selon I'espece.

Le PPRV est également épithéliotrope, les virions néoformés dans le systéme lymphoide
local et disséminés par voie sanguine dans I'organisme ont un tropisme particulier pour les
mugqueuses. Ce tropisme est responsable de lésions épithéliales a I'origine de diarrhée, jetage
et larmoiement (Minet, 2009). Contrairement au cas de la peste bovine, une variation du
pouvoir pathogene selon les souches de PPRV n’a pas encore été mise en évidence. En
effet une méme souche virale peut donner des résultats extrémement variables d’une
expérience d’inoculation a une autre sur les animaux de méme race a des périodes
différentes. Les souches virales les plus pathogénes correspondraient plutét a celles qui
peuvent se multiplier rapidement dans les cellules lymphoides alors que les souches
atténuées auraient une capacité d’infection réduite ainsi qu’une perte de leur caractere

épithéliotrope (Wohlsein et al., 1995 )
3.2. Signes cliniques

La PPR aussi qualifiée de « complexe- stomato-pneumo-entéritique » traduisant ainsi les

atteintes du virus sur les muqueuses du systeme digestif et respiratoire des animaux.

Selon Chardonnier et Laveissiere (2015) la PPR se manifeste sous quatre formes en fonction de
la sensibilité de I'espéce, de race et de I'individu atteint. Elles peuvent étre présentent dans un

méme troupeau :
3.2.1. La forme aigué :

C’est la plus fréguemment observée. Aprés une incubation de 5 a 6 jours, la maladie se déclare
par une brusque élévation de la température corporelle qui peut atteindre 40 a 42 °C. L’animal

est abattu, ne mange plus, son poil est piqué. Il s’isole du reste du troupeau et se déplace
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difficilement. Les muqueuses buccale et oculaire sont congestionnées. Un a deux jours apreés le
début de I'hyperthermie, larmoiement et jetage apparaissent, d’abord séro-muqueux puis
muco-purulents. Les paupiéres sont collées et les naseaux obstrués rendent la respiration
difficile. Parfois, une toux grasse caractéristique de la bronchopneumonie, traduit la présence
d’une infection bactérienne secondaire. Quatre a cing jours aprés l'apparition des premiers
signes cliniques, la température baisse mais apparaissent alors une diarrhée parfois
sanguinolente et des ulcérations de la muqueuse buccale. Celles-ci se recouvrent d’un tissu
nécrosé, blanchatre, pultacé (ayant la consistance de la bouillie) qui dégage une odeur
nauséabonde lorsque I'animal ouvre la bouche. Chez les femelles, du pus et des lésions érosives
sont visibles sur les muqueuses vulvo-vaginales. A ce stade, celles qui sont gestantes, avortent.
La mort survient dans 70 a 80 % des cas, en moyenne 10 jours apres |'apparition des premiers
signes cliniques, chez un animal souvent en état d’hypothermie. Dans les cas de guérison, la

convalescence est rapide et ne dure généralement pas plus d’une semaine.
3.2.2. Laforme suraigué :

Elle s’observe surtout chez les jeunes caprins agés de plus de 4 mois, qui ne sont plus protégés
par les anticorps maternels. L'incubation est d’environ 3 jours. La maladie débute par les
mémes signes cliniques : une forte fiévre (40 a 42 °C) suivie d’'une congestion des muqueuses
qui s’exprime par un larmoiement et un jetage séro-muqueux. Mais son évolution est plus
rapide. Apres 5 a 6 jours, 100 % des animaux atteints meurent méme s’ils n’ont montré aucune

lésion érosive, diarrhée ou surinfection bactérienne.
3.2.3. La forme subaigué :

C’est la manifestation la moins sévere de la maladie méme si les complications microbiennes
sont souvent fréquentes. Elle n’est pas mortelle. Aprés une phase d’incubation de 5 jours, la
maladie se dévoile par une fiévre qui reste modérée (39 a 40 °C) et ne dure que 1 a 2 jours.
Tous les autres signes cliniques sont discrets et peuvent passer inapergus. Le jetage est peu
abondant et se desseche autour des naseaux pour former des crolites qui peuvent orienter le

diagnostic vers une autre maladie, I’'ecthyma contagieux.
3.2.4. La forme sub-clinique :

Asymptomatique ou inapparente, elle s’'observe souvent dans les zones sahéliennes chez les

moutons. En absence de signes cliniques, elle n’est révélée que par des enquétes sérologiques.
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3.3. Les complications :

Elles influent défavorablement sur |'évolution de la maladie. La plus banale est I'avortement. I

est fréquent chez les femelles gestantes. Mais les plus importantes sont :

e les complications de broncho-pneumonie avec ou sans pleurésie exsudative.

e |es complications dues aux helminthoses (strongles).

e |es complications dues aux protozooses (coccidies, anaplasmes, piroplasmes et
théiléries).

e Les maladies intercurrentes (pasteurelloses, mycoplasmes jouent aussi un roéle
néfaste. L'action surajoutée de ces maladies latentes ou intercurrentes précipite

I'évolution de facon souvent fatale (Gnagna, 1976).

3.4. Lésions :

3.4.1. Lésions macroscopiques

Le tableau lésionnel d’un animal mort suite a une infection au PPRV est dominé par une
atteinte des appareils digestif et respiratoire. Nous citerons les principales Iésions observées et

rapportées par Diallo, 2003 ; Diallo, 2005 ; Taylor et Barrett, 2007 et Dechicha, 2020 :
3.4.1.1. Aspect général de la carcasse

La mort d’'un animal suite a l'infection par le PPRV survient presque toujours a I'étape de la

diarrhée.

- La carcasse, est souvent émaciée, et en général I'arriere-train est souillé de feces molles ou
liguides (Photo 1).

- Les globes oculaires sont enfoncés dans les orbites.

- On note la présence de cro(ites seches autour des yeux et des narines (Photo 2).

16



Photo 1 : Arriere train souillé de matieres Photo 2: Secrétions oculo-nasales muco-
fécales liquides (Torsson et al., 2016). purulentes. Les paupiéres colées et les
narines partiellement obstruées par des
sécrétions purulentes desséchées
(FAO, 2008).

3.4.1.2. Appareil digestif :

Les lésions les plus caractéristiques sont constituées par des Iésions érosives a ulcératives dans
la cavité buccale, d’abord ponctiformes puis coalescentes et se recouvrant d’un enduit blanc
jaunatre ; des foyers de nécrose tissulaire peuvent étre visibles sur la langue, les gencives, le

palais (Photos 3 et 4).

Plus distalement, des lésions érosives linéaires des muqueuses pharyngiennes et

cesophagiennes sont également assez caractéristiques.

Les mugqueuses intestinales, surtout colique et rectale sont trés congestionnées et
hémorragiques, les Iésions ayant un aspect strié ou « zébré » dans les parties les plus distales

du tube digestif (Photos 5 et 6)
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Photo 3: Lésions buccales plus avancées, Photo 4 : Stomatite avec érosions,
recouvertes d'une couche épaisse de hémorragie, ulcére et tissus nécrosés
substance crémeuse. (Singh, 2018)
(FAO, 2008).

Photo 5: Intestin gréle congestionné Photo 6 : Zébrures du gros intestin d’'une
(Torsson et al., 2016) chévre (Roeder, 1999)

3.4.1.3. Appareil respiratoire :

L'importance de I'atteinte de I"appareil respiratoire est fonction des surinfections associées.
Lors de bronchopneumonie secondaire (classiguement dans la forme aigué), la trachée contient

un liquide spumeux (mucopus) et sa muqueuse est trés congestionnée.

Les lésions de pneumonie concernent essentiellement les lobes apicaux et cardiaques

pulmonaires qui ont un aspect rouge pourpre et sont durs au toucher (Photos 7 et 8).
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Photo 7 : Exsudat mousseux dans la trachée Photo 8 : Lésions de pneumonie, zones
et les bronches terminales foncées de couleur rouge pourpre, dures au
(Jaisree et al., 2017) toucher (Torsson et al., 2016)
3.4.1.4. Autres organes :

- Des lésions érosives peuvent également concerner les muqueuses génitales chez les femelles
infectées qui présentent alors des Iésions de vulvo-vaginite érosives.

- Une atteinte lésionnelle des organes lymphoides est également rapportée : cedéme et
friabilité des nceuds lymphatiques qui conservent cependant une taille normale, Iésions
nécrotiques fréquentes sur les plaques de Peyer, la rate quant a elle est congestionnée mais

conserve une taille normale a légérement augmentée.

3.4.2. Lésions microscopiques :

- Un animal atteint de PPR présente un hémogramme modifié. Une leucopénie est quasi
systématique, tout autant que I’"hémoconcentration consécutive a la déshydratation en cas de
diarrhée qui se traduit par une monocytose et une augmentation du volume globulaire moyen.

- L’analyse microscopique des épithéliums digestifs montre une vacuolisation cellulaire
associée a 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 intracytoplasmiques et parfois intranucléaires.

- Le parenchyme pulmonaire est infiltré par des neutrophiles et des macrophages, de fagon
majeure au niveau des bronchioles. De plus, des colonies bactériennes et des dépbts de fibrine
sont retrouvés dans les foyers de bronchopneumonie (Rowland et Bourdin, 1970 ; Diallo, 2005 ;

Meyer, 1993).
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CHAPITRE 4

Diagnostic
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4. Diagnostic :
4.1. Diagnostic épidémio-clinique :

Les signes évocateurs de la PPR sont :

. Apparition brusque d’un état fébrile

° Congestion importante des muqueuses associée a un jetage et un larmoiement
° Lésions érosives nécrotiques de la muqueuse buccale

° Signes de bronchopneumonie

° Diarrhée

° Mortalité plus ou moins importante.

Ces différents symptomes peuvent ne pas étre présents sur un méme individu, d’ou la
nécessité d’inspecter 'ensemble du troupeau. Aucun de ces signes n’est spécifique de la PPR,
d’ou lI'importance du diagnostic différentiel. Le diagnostic clinique est a considérer comme

provisoire jusqu’a confirmation par un diagnostic de laboratoire (Tramayes, 2018).

La maladie est d’évolution rapide, d’issue souvent fatale (surtout chez les jeunes) et dont

I’expression au sein d’un troupeau est épizootique saisonniere et cyclique.

Les bovins et les autres grands artiodactyles en contact ne sont pas cliniqguement atteints ce qui

est un élément de distinction important avec la peste bovine (Dechicha, 2020).

4.2. Diagnostic expérimental :

4.2.1. Prélevements :
> Sur animal vivant :

Prélever tous les malades (Dechicha, 2020):

- Ecouvillonnages oculaires et nasaux.

- Débris au niveau de la gencive.

- Biopsie de nceud lymphatique.

- Sang prélevé sur anticoagulant (tube EDTA, pas de tube hépariné) pour la récolte des
cellules blanches en vue de l'isolement du virus.

- Sang pris sur tube sec pour la récolte du sérum et la détection des anticorps.
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> Sur animal mort :

Au moins deux cadavres (si possible un euthanasié en pleine hyperthermie) (Dechicha, 2020) :

- Fragments lymphatiques, de poumon, d’intestin, de rate (la rate ne permet pas d’isoler

le virus de la PPR mais est utilisable dans le test d'immunodiffusion en gélose).

- Ganglions lymphatiques médiastinaux et mésentériques.

- Prélevements précédents.

4.2.2. Méthodes :

Les principaux tests utilisés pour le diagnostic de la PPR ainsi que leurs caractéristiques sont

rapportés dans le tableau ci-dessous.

Tableau 2 : Principales techniques de diagnostic de la PPR et caractéristiques (DGA, 2005)

Test Délai Sensibilité Spécificité Commentaires
Immunodiffusion 1-2 jours Peu sensible Réaction Simple
en gélose (IDG) croisée avec |e | Rapide
Virus RPV Peu colteux
Immunofluorescence | 2 heures sensible Spécifique avec | Personnel expérimenté
monoclonaux nécessaire
Immunocapture 2-3 heures Trés sensible | Trés Tres rapide, distinction
spécifique PPR/RP
Amplification 5-6 heures Trés sensible | Trés
génique spécifique
Isolement 10-21jours | Difficile Identification Permet la réalisation de
et succes a faire par un banque de souches
incertain autre test
Séroneutralisation 10-15jours sensible Nécessité de Nécessité de
Anticorps | (SN) faire SN avec stérilité
PPRV et RPV
ELISA 3-4 heures sensible Spécifique Avec tests actuels,
croisements PPR/PB

(départager test avec PB
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4.3. Diagnostic différentiel :

Les principaux éléments de diagnostic différentiel entre la PPR et d’autres pathologies

infectieuses sont reportés dans le tableau 3

Tableau 3 : Diagnostic différentiel de la PPR (Diallo, 2010)

Signes
commmuns 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 Signes Absence de lésions Lésions pulmonaires Lésions pulmonaires
contagieuse respiratoires, ulcératives des muqueuses plus diffuses pour la
caprine (PPCC) jetage et de diarrhée. PPCC, avec liquide
pleural fibrineux
Ecthyma CroQtes labiales, Papules, vésiculopustules, | Pneumonie possible, | Papules au niveau de
contagieux signes de | lésions mammaires parfois lésions la muqueuse buccale,

pneumonie et
diarrhée (rares)

et/ou podales
(occasionnel)

ulcératives sur la
langue et sur le palais
(forme buccale de la
maladie)

|ésions pustuleuses
podales et mammaires

Fievre aphteuse

Lésions

érosives

des
mugqueuses

Boiteries,

absence

de signes
respiratoires et de
diarrhée.

Lésions érosives de la
muqueuse buccale.

Lésions vésiculaires de
petite taille de la
mugueuse buccale.

Fievre catarrhale

ovine

Congestion des
Muqueuses
Jetage
Larmoiement

(Edéme de la téte,
des lévres, de la
langue (langue
boiterie

bleue),

Leucopénie,
|ésions érosives
dans la cavité buccale

Edeme de la
muqueuse digestive,
des poumons,
hyperhémie du
bourrelet et de la
couronne des pieds,
lésions hémorragiques
de I'utérus.

Variole caprine
Clavelé

Symptomes
respiratoires,
jetage,
larmoiement,
parfois diarrhée.

(Edéme palpébral et
photophobie, présence de
papules,  vésicules et
pustules ou de nodules

Bronchopneumonie

Nodules dans le
parenchyme
pulmonaire
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CHAPITRE 5

Traitement et prophylaxie
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5.1. Traitement:

Comme toutes les maladies virales, il n'y a pas de traitement spécifique. Un traitement

symptomatique est recommandé permettant de diminuer le taux de mortalité.

L'OIE préconise notamment ['utilisation d’antibiotiques comme I'oxytétracycline ou la
Chlortétracycline afin de prévenir le développement d’infections respiratoires secondaires
(Taylor, 1984). Un taux de guérison moyen de 68,75% a été observé au Bangladesh (Islam et
al.,, 2003) suite a I'utilisation d’oxytétracycline (1mL/10kg par voie intramusculaire deux
fois a 48 heures d’intervalle) associée au sérum hyper immun (10mL/Jour par caprin adulte

par voie intraveineuse pendant trois jours).

Actuellement un outil curatif basé sur la technologie des ARN interférents est en cours de
développement suite aux études in vitro ayant montré une inhibition de 99,99% de la
réplication du PPRV par ces ARN interférents (Servan de Almeida et al., 2007 ; Keita et al.,
2008).

5.2. Prophylaxie :

5.2.1. Prophylaxie sanitaire :

La mise en ceuvre des mesures de prophylaxie fait suite a une déclaration de suspicion, le plus
souvent fondée sur |‘observation de signes cliniques couplée a des tests de dépistage

sérologiques (Diallo et Campo, 2008).

Quand la maladie apparait antérieurement dans une zone indemne, les mesures classiques de

controle sont appliquées (OIE, 2016) a savoir :

e |a mise en quarantaine.
e |e contrOle des déplacements.
e |'abattage sanitaire.

e nettoyage et désinfection (le virus est sensibles a la plupart des désinfectants).
5.2.2. Prophylaxie médicale :

Du fait des relations antigéniques croisées entre le PPRV et le virus de la peste bovine

(RPV), le vaccin contre la peste bovine a longtemps été utilisé afin de protéger les petits
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ruminants contre la PPR. Cependant l'utilisation de ce vaccin induisait une production

d’anticorps antibovipestiques génants les enquétes épidémiologiques relatives au RPV.

Le CIRAD et I'l|AH de Pirbright ont mis au point un vaccin homologue atténué vivant via
I’atténuation de la souche nigériane PPRV 75/1 (Diallo et al., 1989) par passages successifs sur
culture cellulaire (cellules VERO). Administré par voie sous cutanée a la dose de 10DICT50 de
virus/animal il n’est a l'origine d’aucun effet secondaire et induit la présence d’anticorps
protecteurs sous 14 jours post injection et pendant au moins trois ans aprés la vaccination
c'est-a-dire pendant toute la durée moyenne de la carriére économique d’un petit ruminant.
En revanche, la différenciation avec ce type de vaccin entre un animal vacciné et un animal

infecté n’est pas possible (Diallo, 2004).

Le lyophilisat peut étre conservé sous vide, a une température comprise entre 2 et 8°C et a
I'abri de la lumiére pendant au moins deux ans (OIE, 2008). La demi-vie du vaccin est de 2 a
6h a 37°C aprés reconstitution (Diallo, 2004). Face a cette faible stabilité thermique, un
mélange cryoprotecteur contenant du tréhalose a été ajouté, prolongeant la demi vie du
vaccin entre 5 et 14 jours a 45°C sous sa forme lyophilisée et a 21h a 37°C apres

reconstitution (Worrall et al.,, 2000 ; Silva et al., 2011).

D’autres vaccins utilisés exclusivement en Inde ont été développés a partir des souches
Sungri 96, Arasur 87, appartenant a la lignée IV, et Coimbatore 97 (Saravanan et al.,,

2010).

Le développement de vaccins DIVA (différentiation between infected and vaccinated animals)
incluant des genes marqueurs est en cours. Des vaccins vectorisés recombinants développés
a 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 faibles que 10 doses et 0.1 dose TCID50 respectivement (Diallo et al., 2002 ;

Berhé et al., 2003; Singh et al., 2009).

Une autre perspective étudiée est la modification de vaccins existants afin d’obtenir un vaccin
marqué notamment par substitution d’'une séquence du gene de la nucléoprotéine N-PPRV

75/1 via technique de génétique inverse (Minet, 2009 ; Hu et al., 2012).
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Conclusion :

Malgré sa premiere apparition en Algérie depuis 2011, la peste des petits ruminants demeure
mal connue, et pour pouvoir la controler et empécher I'apparition d’autres épizooties, il est
nécessaire de diffuser des informations concernant cette maladie aupres des éleveurs et des

vétérinaires.

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

ruminants) constitue un réel espoir pour mieux controler cette maladie.

Par ailleurs, le GREP (Global Rinderpest Eradication Program) soit programme global
d’éradication de la peste bovine est un exemple de réussite dans I"éradication d’un fléau pour

I’élevage qui mériterait peut étre d’étre reconsidéré pour la peste des petits ruminants.
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