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RESUME

RESUME

En Algérie, ces derniers jours, nous avons observé I'émergence d’'une maladie tres grave
qui tue Les petits ruminants et la controverse en tant que peste, qui nous ont incités a faire
cette recherche pour en savoir plus sur cette maladie, ce dernier est une maladie viral

(Morbillivirus) infectieuse contagieuse observer la premier fois en 1942 en Cote d’lvoire .

Devant le manque de la bibliographies nationale sur cette pathologie; il est
intéressant de faire Une étude bibliographique dont l'objectif est d’enrichir notre
bibliothéque de I'institut vétérinaire, dans ce manuscrit, nous présenterons deux chapitres a
travers lesquels, on va aborder |'Etude générale de La Peste des petits ruminants et le plan
stratégique de prévention de lutte respectivement, enfin nous terminerons par une synthese

de résultat et une proposition des recommandations.

Mots clés : peste, petit ruminant, Algérie, morbillivirus..
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RESUME

Summary

In Algeria, in recent days, we have observed the emergence of a very serious disease that kills
small ruminants and controversy as a plague, which prompted us to do this research to learn
more about this disease, the latter is an infectious infections disease (Morbillivirus) first

observed in 1942 in Ivory Coast.

In front of the lack of the national bibliographies on this pathology; It is interesting to
make a bibliographical study whose objective is to enrich our library of the veterinary institute,
in this manuscript, we will present two chapters through which, we will approach the General
Study of the plague des petites ruminants and the plan strategic prevention of control
respectively, finally we will end with a synthesis of results and a proposal of the

recommendations.

Key words: plague, small ruminant, Algeria, morbillivirus..
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Introduction

Introduction:

En Algérie, le secteur de I'élevage et des productions animales compte pour 50% du PNB
de I'agriculture et fournit 25% des emplois agricoles ; il revét une importance économique et
social considérable” (MADR, 2011). L’élevage des petits ruminants y est prédominant, estimé a
environ 25 million des tétes (Stat. Agri), il représente 93% du cheptel national (les ovins

représentant 80% et les caprins 13% de I'effectif globale (Nedjraoui, 2001)).

Les petits ruminants sont utilisés pour la production de viande, dont le prix est

tributaire des aléas climatiques et des disponibilités alimentaires.

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

contagieuse d’origine virale est sont mortelle.

La peste des petits ruminants (PPR) est une maladie virale, infectieuse, hautement
contagieuse. Elle a été décrite pour la premiere fois en 1942 par Gargadennec et lalanne, en

Cote d’Ivoir.

L’Algérie a vu ses premier cas de PPR confirmes en 2010, en 2012, puis en 2013 .
Méme si une enquéte nationale a révélé une circulation virale, aucune politique sanitaire
nationale n’a encore été mise en place; alors que cette maladie constitue une réelle
préoccupation pour les autorités nationale et internationale par le danger qu’elle représente

pour la sécurité alimentaire.

Devant le manque de la bibliographies nationale sur cette pathologie; il est
intéressant de faire Une étude bibliographique dont l'objectif est d’enrichir notre
bibliothéque de l'institut vétérinaire, dans ce manuscrit, nous présenterons deux chapitres a
travers lesquels, on va aborder |'Etude générale de La Peste des petits ruminants et le plan
stratégique de prévention de lutte respectivement, enfin nous terminerons par une synthése

de résultat et une proposition des recommandations.



Etude gémérale de La Peste
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Chapitre | : Etude de La Peste générale des petits ruminants

1. MALADIE

1.1. Définition :

La PPR est une maladie infectieuse virale affectant de nombreuses espéces de petits ruminants
(domestiques et sauvages) dont les ovins et les caprins. Elle peut aussi affecter les camélidés,
gue ce soit le dromadaire ou le chameau bactriane (Abraham et al., 2005; Woma et al., 2015).
lls peuvent étre réceptifs et sensibles, et présenter des signes cliniques (Khalafallaet al., 2010;

Balamurugan et al., 2014).
1.2. Historique de la PPR :

La peste des petits ruminants (PPR) a été décrite pour la premiere fois en 1942 en Cote-
D’ivoire(Gargadennec et lalanne., 1942). En 1955, elle et décrit au Sénégal. En 1962, Gibert et
Monnier réussissent a cultiver le virus sur cellules (Gilbert et Monnier., 1962) et en 1967,
Bourdin et et Laurent-Vauthier publient les premiéres photographies en microscopie
électronique (Bourdin et Laurent-Vautier, 1967).Si la maladie éteint confonde avec la PB, des
expériences de protection croisée et des analyses biochimiques et sérologiques ont abouti a la
distinction entre la PPR et peste bovine. En 1979, le virus de la PPR est classé dans le genre
morbillivirus, famille des Paramyxoviridae au méme titre que celui de la peste bovine, le virus
de le rougeole, et de la maladie de Carré (Diallo et al., 1987 ; 1989a ; Gibbs et al., 1979). La
pasteurellose et la peste bovine ont retardé la reconnaissance de la PPR en raison de Ia
présence de symptome respiratoires provoqués par des surinfections bactériennes et de
I’existence de symptémes semblables provoqués par la peste bovine respectivement, ceci étant

observé aussi sur les bovines que les petits ruminants.
1.3. Impact économique :

En Algérie, le secteur de I'élevage et des productions animales compte pour 50% du PNB de
I'agriculture et fournit 25% des emplois agricoles ; il revét une importance économique et social
considérable” (MADR, 2011). L'élevage des petits ruminants y est prédominant, estimé a
environ 25 million des tétes (Stat. Agri), il représente 93% du cheptel national (les ovins

représentant 80% et les caprins 13% de |'effectif globale (Nedjraoui, 2001)).
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Pres de 90%de ce cheptel est concerné dans les parcours steppiques, et les hautes plaines

semi-arides, il est donc soumis aux incertitudes liées aux aléas du climat (Bencheref, 2011),

Notamment une forte sensibilité a la désertification. Le systeme d’exploitation basé sur le
nomadisme et la transhumance est extensif et traduit par une faible productivité. Les élevages
sont relativement réduit avec une taille moyenne de 54 tetes par exploitation (Nedjraoui,

2001).

Les pertes économiques liées a la PPR sont surtout observées les zones endémiques (Abubakar
et al., 2015). Le control de PPR peut paraitre relativement facile comparé aux autres maladies
virales a fort impact économique, telles ue la fievre aphteuse ou la Blue Tongue (Singh, 2011).
Ceci peut étre attribué a la stabilité antigénique, a I'existence d’un seul serotyope et I'immunité
a vie aprés le vaccin. Un seul vaccin et une seule technique de diagnostic sont nécessaires pour

controéle de la PPR, sans tenir compte du type de manifestation de la maladie.

2. ETUDES DE VIRUS :

2.1Classification et caractéristiques :

Le virus de la PPR appartient a la famille des Paramyxoviridae, a lasous-famille des
Paramyxovirinaeetau genre Morbillivirus auquel appartiennent également les virus de la Peste
Bovine (Rinderpest Virus), de la rougeole chez ’'homme (MeaslesVirus), de la maladie de carré
chez les canidés (Canine Distemper Virus), dela Maladie de Carré des phoques (Phocine
Distemper Virus) ou encordes Morbillivirus des cétacés(Cetaceamorbillivirus) comme l'illustre la

figure 1 (Banyardet al., 2010).
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Cétacés

orbillivirus des

dauphins (DMV)
Morbillivirus des

Primates

Virus ancestral

o
Virus de la

maladie de
carré (CDV)
Virus de la peste
des phoques
(PDV)
Carnivores

Ruminants

Figure 1: arbre phylogénétique des morbillivirus (d’apreés barrett, 1999).

2.2 Structure et organisation génomique du PPR :

Le PPRV, dont la taille varie de 400 a 500 nm, est constitué comme tous les Paramyxoviridae:

- d’une enveloppe lipoprotéique externe présentant de multiples projections

- d’'une nucléocapside interne pelotonnée et filamenteuse a symétrie hélicoidale Contenant
le génome associé a trois protéines N, P et L formant la ribonucléoprotéide (Minet et al.,
2009).

Le génome du PPRV est constitué d’'un ARN monocaténaire négatif non segmenté de 15 948
nucléotides divisé en six régions (figure 2) codant pour :

- six protéines de structure, la nucléoprotéine (N), la phosphoprotéine (P), la protéine de
matrice (M), la protéine de fusion (F), I'hémagglutinine (H) et I’ARN polymérase AR
dépendante(L)

- deux protéines non structurales V et C retrouvées uniqguement dans les cellules Infectées

et dont la synthese est dirigée par le gene de la protéine P. tableau n°1 (Minet et al, 2009).
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Genomic RNA

N protein
~ P perotein

L protein

- M protein

S F protein
H protein
3 N p/civ " fo L L 't
e : . ‘:’ :
1688 3457 1473 2377 1949 6639

Figure 2 : structure du PPRV ( source keita et al., 2008).

Protéine Fonctions

- Interaction avec 'ARN et FARN polymérase lors de la transcription et de la
réplication

- Interaction N-N et auto-assemblage autour de FARN lors de la réplication et de la
formation de la nucléocapside

N - Interactions avec P et le complexe P-L

- Interactions avec M lors du bourgeonnement qui suit l'assemblage des éléments de
la ribonucléoprotéine

- Role dans la régulation du récepteur de la nucléoprotéine

- Role dans la transcription et la réplication

- Positionne la protéine L sur la matrice N-ARN

P - Chaperonne la nouvelle protéine N et oriente la nucléoprotéine N libre dans la
formation de la ribonuciéoprotéine
- Role dans la virdlence
c - Role dans le contrdle de la réponse innée de Mdte par le blocage de la synthése

des interleukines interférons

- Implication dans la réqulation de la synthése de I'ARN viral
v - Facteur de virulence important interférant avec lI'immunité antivirale de hdte en
inactivant l'interféron de type let Il
- Permetle contact entre les glycoprotéines F et H et la ribonucléoprotéine
- Role dans la morphologie du virion

M - Réle dans Tlincorporation de la nucléocapside dans le virion aprés initiation du
bourgeonnement de la membrane cellulaire

F - Responsable de la fusion de la membrane virale avec celle de 'hdte pour libérer la
ribonucléoprotéine dans le cytoplasme

- Permet [attachement du virus aux récepteurs membranaires cellulaires
- Sert d'ancrage transmembranaire

H - Fonction de signal peptidique
- Participe aux échanges cytoplasmiques
- Activité neuraminidasique et hémagglutinante
- Réole dans la fixation de I'’ARN viral

L - Activité polymérase
- Activité enzymatique kinase et ATPase

Tableau 1 : Fonctions des différents protéines du PPRV(source Minet, 2009. D’apreés Barett et

al., 2008. Boxer et al., 2009 ; Bairley et al., Haffar et al., 1999 ;Libeau et al ., 1995)
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2.3. Le cycle viral :

Le cycle de reproduction pour différents paramyxovirus est semblable et la premiére étape est
I'attachement du virus a la surface de la cellule. Ce phénoméne se fait par la reconnaissance
entre I’'hémagglutinine (H) et une protéine cellulaire dite SLAM (Signalant Lymphocyte
Activation Molécule) exprimée sur les cellules lymphoides. Puis la protéine de fusion (F)
intervient pour la fusion entre I’enveloppe virale et la membrane cellulaire ; la nucléocapside se
retrouve alors dans cytoplasme (Parida et al. 2015) ou le cycle virale débutera par transcription

suivie d’une réplication.

Par la transcription considérée comme premiére étape du processus commence la
multiplication virale qui conduit a la synthése d’ARN messager. L’ARN polymérase se fixe a
I'extrémité 3’ pour enclencher la transcription de la séquence codante du premier gene
c’est-a-dire la nucléoprotéine N puis atteint la terminaison pour libérer I’ARN messager

synthétisé.

L’ARN polymérase — ARN dépendante transportée par le virus joue un double réle : celui de
transcription pour synthétiser les ARN messager qui seront traduit s en protéines virales et
celui de réplicase pour reproduire des copies de génome (Minet et al., 2009). Le cycle se
poursuit, il repend par une nouvelle initiation transrationnelle du gene suivante de la région

intergénique jusqu’a atteindre le gene L.

En réalité, a chaque séquence inter génique, la fréquence de réinitialisation de la transcription
diminue conduisant a une diminution du gradient des transcrits : il s’agit d’une diminution de la
quantité d’ARNm. Ainsi, la quantité de ce dernier sera plus abondante dans le géne N par
rapport au gene L. Ce mécanisme permet en fait de produire la quantité juste nécessaire pour
les futurs virions. ARNm est traduit en protéine par les ribosomes se trouvant dans la cellule
infectée et les protéines virales formées migrent vers le réticulum endoplasmique et I'appareil
de golgi tandis que I'hémagglutinine et la protéine de fusion, vont, elles, se fixer sue la

membrane plasmique.

La transcription laissera place a la réplication (copie compléte du génome viral) lorsque les

protéines virales N et P en quantité suffisante. La réplication virale a lieu dans le cytoplasme. La
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pénétration dans la cellule héte se fait par un phénoméne d’attachement (Parida et al,,
2015)(figure n°3). Dans le cas des virus a ARN de polarité négative, la transcription utilise une
polymérase. (Munir et al, 2013). Il s’ensuivra la production d’un anti génome : il s’agit d’'une

molécule intermédiaire de polarité positive car le PPRV est de polarité négative.

L’ARN polymérase joue maintenant le role de réplicase va se fixer a I'extrémité 5’ et va
fabriquer une complémentaire de I’ARN négatif conduisant a la production d’'un ARN positif et
en capside. En fait c’est la nucléocapside anti génome-N qui servira de matrice pour la synthéese
d’ARN négatifs qui s’en capside, servant a leur tour de matrice ou pour la synthése de
nouveaux ARN positifs ou ARNm ou méme s’associer a des nouvelles protéines structurales
pour engendrer des virions. La protéine M jouera le réle de rassembleur des nouveaux virions
en établissent un lieu entre les néo-nucléocapsides et les protéines H et F, futures spicules
de lI'enveloppe virale. Les néo-virions seront complément libérés par bourgeonnement grace a
la glycoprotéine H par son action neuraminidasique rompant la liaison spicules viraux-acide
sialique. A leur libération, les virions contaminent les autres cellules poursuivant le cycle

infectieux par contiglité (Périnatal., 2015).

Progeny virus
particle

Genome RNA (-sense)
Replication

T Antigenome RNA (+sense)

Replication 4

Genomic RNA (-sense) 5

Transcription 5
o L o -
- gy o g anna
——= 0
g rp s
o Translation
) S o &=
Tl:al;;_‘,\t.; 8:) 8 Viral proteins
ation - (F,H)
D X
L) %:8 7B
Viral proteins —

(N,C,v,P,M, L)

Figure 3 : Le cycle du PPRV (Kumar et al., 2014).
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2.4. Caractéristiques de résistance :

2.4.1. Propriété physico-chimique et caractéristiques de résistance :

Le PPRV est relativement fragile dans le milieu extérieur, il se peut y survivre longtemps. Sa
transmission aérogéne sur de longues distances est improbable ou méme impossible. Méme si
le temps de survie du virus est probablement plus long surtout pendant la nuit en saison froide
(Waret-Szkuta., 2011), il ne peut traverser qu’une petite distance d’environ 10 métres. Sa demi-
vie est 2.2 minutes a 56°C et de 3 heures a 37°C (Chauhan et al, 2009). Comme tous les
paramyxovirus, il est peu résistant aux agents physiques et chimiques. Il est détruit par la
lumiere et la chaleur alors que le froid a un réle protecteur. Il peut survivre dans les viandes
réfrigérées plusieurs mois ainsi que dans les viandes salées ou congelées. Le virus retrouvé

apres huit jour dans les ganglions lymphatiques des carcasses réfrigérées (Bourdin et al, 1972).

Il peut étre véhiculé par des supports inanimées tels que I'eau, ou autre mais l'infection ne
peut persister longtemps. Il y a peu d’information concernant la survie du PPRV dans
I’environnement, mais comme ce virus est tres ressemblant au virus de la peste bovine, ce
dernier est inactivé par les rayon Ultra-violets (UV)et la dessiccation en quatre (04)jours (Diallo.

2010). Une température au-dela de 70°C, ou un 7.5 a 4°C (Diallo. 2010).

L’éther a 20% le détruit en 12 heures a 4°C. Le sulfate de magnésium en solution a un fort

pouvoir thermo-protecteur. Le virus résiste aux basses températures jusqu’a -70°C.

2.4.2 Propriétés biologiques
2.4.2.1 Effet cytopathogéne:

L’effet cytopathogéne se caractérise par I'apparition de cellules multi-nucléées rondes pouvant
former des mini syncytia et présentant des inclusions intra cytoplasmiques et intra nucléaires

éosinophiliques
Le PPRYV est difficile a isoler sur culture cellulaire a partir d’échantillons pathogéene.

L'isolement peut nécessiter 2 a 3 semaines pour résultat probant. L'échantillon doit étre de

bonne qualité c’est-a-dire maintenu dans des conditions de froid continu et ininterrompu pour
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Permettre la survie du virus. Ces conditions sont souvent difficiles a réaliser (couacy-Heymann

et al .,2002).

2.4.2.2 Pouvoir antigéne :

Tous les morbillivirus et en particulier le RPV et le PPRV présentent entre eux de grandes
relations antigéniques mises en évidence par les techniques sérologiques ou des tests de

protection croisée (Lefévre, 1987).

L’étude des anticorps monoclonaux par des animaux infectés par le PPRV montre qu’ils sont
majoritairement dirigés contre la nucléoprotéine (N). Il s’agit en effet de I'antigéne majeur
du virus, ce qui est trés largement mis a profit dans le développement des tests
diagnostiques. Toutefois, les anticorps induits ne sont pas neutralisants et jouent donc aucun

role.

Dans les protections humorales. L’hémagglutinine(h), glycoprotéine de surface du PPRV joue
un role crucial dans I'attachement de I'enveloppe virale a I'enveloppe de la cellule infectée
induisant ainsi la réponse immune (Qin et al. 2012). Toutefois, ce sont les protéines se fusion
(F) et ’hémagglutinine (H) qui sont a l'origine de la réaction immunitaire protectrice a
médiation humorale pour (H) et cellulaire pour (F). Ces antigénes sont directement en
contact avec les anticorps antiviraux. Par conséquent, ils subissent une forte pression du
systeme immunitaire et font donc I'objet de mutations fréquentes, contrairement a la

nucléoprotéine (N) qui, elle, est bien conservée (diallo, 2003-a).

2.4.2.3 Pouvoir immunogeéne :

Cette réponse immunitaire a l'infection avec des taux d’AC élevés serait attribuée a
I'acquisition d’'une immunocompétence et a la capacité d’induire une réponse humorale

solide d’exposition Au PPR (Aboubacar et al. 2008).
La détection des AC a lieu environ 10 jours apreés la primo-infection (Albina et al. 2013).

Le pouvoir immunogéne du virus est trés important, en effet , en cas de guérison suite a une
infection naturelle ou suite a une vaccination homologue , une immunité protectrice trés

efficace et de longue durée se met en place (Diallo, 1989), les AC persistant durant toute la

10
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vie économique de I'animal correspondant a 3 ans (Albina et al ., 2013). Ainsi, un animal
guéri ou vacciné ne peut pas présenter un autre épisode de PPR, il est protégé a vie. Ce
pouvoir immunogene et d’autant plus intéressant qu’il est actif contre toutes les souches de

PPRV, ceci malgré la variabilité génétique.

2.4.2.4 Pouvoir pathogéne :

Comme tous les virus de son groupe, le PPRV est épithéliotrope. Il est a I'origine d’infections
caractérisées par des lésions des muqueuses qui entrainent diarrhées, jetages et

larmoiements.

Il est résulté une diminution des défenses immunitaires de I’hote conduisant a des
surinfections bactériennes olu la bronchopneumonie (OIE., 2009) et la pasteurellose

(Chauhan et al, 2009) sont les complications les plus rencontrées.

Les infections secondaires parasitaires sont rencontrées au méme titre que les infections
bactériennes aggravant le plus souvent le tableau clinique. La plupart des atteintes létales
sont causées par la bronchopneumonie primaire ou par la déshydratation sévere
consécutive a la causées par la bronchopneumonie primaire ou par la déshydratation sévere
consécutive a la diarrhées (Banyard et al., 2010). Le pouvoir pathogéne ne varie aucunement

selon la souche infectante (Diallo et al. 2006).

3. EPIDEMIOLOGIE :

3.1. Epidémiologie descriptive :

La PPR a été rapportée en 1942, année de sa premiére apparition en cote d’lvoire et s’est
propagée depuis les années 80, pour atteindre plusieurs pays (Figure n°4) ou elle a été

signalée en Afrique de I'Est, le Moyen Orient, I'Asie et les pays de I’Afrique du nord
(Couacy-Heymann.2013).

Si en 1988, I'OIE considérait I’Afrique occidentale comme le berceau de la PPR, la maladie a
débordé le cadre africain pour envahir d’autres continents depuis quelques années. Cette
extension rapide s’explique par les mouvements d’animaux a partir du Soudan, I'Egypte et le

Moyen Orient (Banyard et al. 2010).

11
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La menace d’introduction de la PPR est donc importante pour tous les pays partageant des
frontieres et ceux ayant des échanges commerciaux. La PPR s’est en fait répandue au sud et
au nord de I’Afrique ainsi qu’au centre extréme Est de L’Asie (Albina et al.,2012) et a atteint
tres récemment I'Europe en 2016 ou elle a été signalée en Géorgie (OIE.2016)

Copyright @) 2016, Service d'information et d’analyse de la santé animale mondiale - OIE
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Figure n°4 : Evolution de la PPR depuis 1942 a 2016 (source OIE.2016)

3.2. Les lignées de PPR :

Quatre lignées phylogéniques ont été ainsi définies. Trois lignées I, Il et lll se répartissaient
en Afrique, la derniere dite lignée IV en Asie (Figure n°5) la carte de la répartition
géographique du PPRV a été réalisée grace a I'analyse des séquences variables du géne d la
nucléoprotéine (N) et de celui de la protéine de fusion (F) (Kwitek et al. 2007 ; Shaila et al.

1996).

La nucléoprotéine N serait un manilleur marqueur géographique, permettant une

répartition plus précise des

différentes souches et plus concordantes avec les zone de commerce ou de transhumance

des animaux dans les régions concernées par la PPR (Kwiatek et al.,).

12
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En fait leur diffusion se superpose aux zones de commerce ou de transhumance des petits
ruminants dans ces régions (Banyard et al.,2010) la sévérité des signes et une mortalité
élevée, laissent présager la co-circulation de plusieurs lignées au sein de populations sensible

(Ullah et al.,2015).

En Afrique de I'Ouest, circulent des lignées hétérogenes (Luka et al. 2011). Seul, la lignée IV,
regroupe la plupart des virus isolés récemment au Moyen Orient. La caractéristique d’une
répartition géographique stable et selon la région avait été mis en évidence par les études
menées sur le gene F en utilisant les virus récoltés en Inde (Dhar et al., 2002) et en Turquie
(Ozkul et al., 2002). Actuellement, les génes N et F sont utilisés pour la classification des

lignées (Mounir. 2015).

Cependant, la distribution géographique des lignées est devenue dépassée par la réalisation
des enquétes sérologiques récentes et I'émergence de la PPR. La lignée (IV) qui n’existait
qu’en Asie (Kwiatek et al ., 2011) a fait son apparition au Maroc en 2008 (Albina et al., 2013 ;
Khalfallah et al., 2010) mais aussi en République démocratigue du Congo (Banyard et al.,

2010) et en Uganda (Luka et al., 2011).

La souche viral identifiée au Maroc est tres proche des souches isolées au Soudan (Kwiatek
et al., 2010 ; Bnyard et al., 2010) ou co-circulent les souches de la lignée Ill (Bnayard et al.,
2010). Cette lignée (IV) a aussi été isolée lords de I'épizootie survenue en Algérie en 2012
(OIE., 2012). La souche prévalent est génétiquement trés proche de celle identifiée au Maroc
et en Tunisie (Kardjadj et al., 2015) Cependant, les mouvements d’animaux n’expliquent pas
I'introduction directe de cette souche asiatique dans le territoire africain, car les flux
commerciaux des animaux vivants se font de I’Afriqgue vers le Moyen Orient uniquement

(Aklilu et al., 2002).

Si la variabilité génétique des génes F et N observée sur une courte séquence permet de
définir les lignées virales, elle ne permet pas pour autant de définir I'origine géographique

des mouvement d’animaux conduisant a la diffusion de la maladie (Salami, 2015).

13



Chapitre | : Etude de La Peste générale des petits ruminants

0 Lineage | B Lineage IV 0 No declaration
O Lineage II O Positive virology
B Lineage III O Positive serology

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

3.2.EPIDEMIOLOGIE ANALYTIQUE :

3.2.1. Espéces sensible :

Le PPRV infecte essentiellement les ovins et les caprins (Lefevre et Diallo., 1990). Les ovins et
les caprins sont les hotes naturels de la PPR (Munir. 2013). Il avait été rapporté le passé que le
spectre d’infection naturelle du virus de la PPR est tres restreint et s’étend seulement aux
ovins et aux caprins (Awa et al. 1998). Cependant les caprins sont plus sensible Diallo, 1990 ;
Roeder et al., 1994., Munir et al., 2009 ; Kardjadj et al ., 2015 ., Jilo. 2016) alors que ces
animaux vivent en promiscuité. (Lefevre et diallo., 1990) alors que les ovins ne présentent

aucun signe de la PPR ou de mortalité ( EI-Yuguda et al., 2009 ; Kardjadj et al., 2015).

Les bovins et les porcins sont aussi sensible a I'infection mais n’ont pas de role épidémiologique

car ils n’excréetent pas le virus (Baynyard et al., 2010 ) et par conséquent ne transmettent pas la

14
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maladie comme les buffles et les dromadaires (Abubakar et al ., 2012 ), mais induisant la
formation d’anticorps spécifiques anti-PPRV (Lefevre. 1987., Couacy-Hymann., 2013).
Cependant les buffles et les dromadaires jouent un réle dans I'épidémiologie de la maladie
(Khalafalla et ., 20110 ; Kwiatek et al., 2011 ) impliquant que le PPRV a un pouvoir d’adaptation
a différents hotes (Khallafalla et al., 2010).

La PPR étant une maladie hautement contagieuse lorsqu’elle survient pour la premiere fois
dans une population naive. Cing a dix jours aprés infection par le PPRV, la mortalité approche

90% chez une population naive (libeau et al. 2014).

La transmission nécessite cependant un contact étroit entre les animaux sensible et les
animaux infectés durant la phase fébrile de la PPR. Les taux de morbidité sont variables
pouvant atteindre 100% des animaux (Dhar et al., 2002) ou encore faibles (16.7%) dus a L’age
des animaux sensibles et les pratiques d’élevage (Narayanan et al ., 2008). La morbidité pzut

ainsi attendre 66.7%

La mortalité peut atteindre 100% chez nouveau-nés, 10% chez les adultes et 40% chez les

jeunes (Banyard et al., 2010) mais étre rapidement fatale chez ces derniers (Ullah et al.,2015).

De méme qu’au sein d’'une méme especes et race, il existe des variations individuelles
observées surtout chez les ovins. Alors que certains développent des infections inapparentes,
d’autres sont gravement atteints (Lefevre. 1987) et succombent a la maladie avec des taux de
morbidité et de mortalité élevés, alors que les caprins ne sont pas affectés tel qu’il a été
remarqué lors d’épizooties (Yesilbag., 2005). Cette variabilité d’espece n’est pas bien comprise.
La mortalité chez les caprins peut atteindre 100% lors d’infection sévere, cependant lors
d’épizooties relatives la mortalité peut étre inférieure a 50% (OIE. 2009). La souche une
variabilité dans la virulence quand des caprins de méme race ont été infectés
expérimentalement ( Couacy-Hymann et al., 2007). La forme inapparente semble atteindre

certaines races de caprins plutot que d’autres (Bidjah et al., 1995)

Dans une méme population et a niveau individuel il existe une différence dans la virulence et la
transmission liée a la souche et le potentiel de la maladie dans les zones d’enzootie (libeau et

al., 2014).
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Toutefois, les manifestations clinique dépendent de la sensibilité des animaux, certains pouvant

exprimer la maladie plus sévérement que d’autres (Libeau et al , 2014). Lors de certaines

épizooties, les ovins et caprins ont montré la méme sensibilité tandis que pendant d’autres
épisodes ce sont les caprins qui ont montré une plus grande réceptivité. La raison de cette
variabilité reste encore non claire, cependant, la souche virale et I'espéce seraient impliquées

(Banyard et al. 2010).

Le virus peut circuler chez les animaux de maniere discrete conduisant a I'apparition
d’épizooties chez les population naives et sensible lorsqu’elles sont mélées a des animaux
infectés exprimant une forme intermédiaire (Banyard et al., 2014). Mais la circulation virale en

I’absence de signes reste inexpliqué (Banyard et al., 2010., Mantip, 2013).

L’age, le sexe, la race et la saison jouent un role dans le développent de la maladie (Parida et
al., 2015). Les jeunes animaux sont plus sensible (Rashid et al., 2008) et montrent des signes
francs de la maladie ( El Yuguda et al ., Al Afalaq et al.,, 2004). Des animaux dont I’'dge est
compris entre 3 et 18 mois sont plus sévérement atteints que les adultes (Jilo.,2016., Lefevre et
Diallo ., 1990) ou encore des animaux dont I'age est compris entre 6 al8 mois sont plus
sensibles(El Yugudaet al., 2009) ainsi que les animaux non sevrés c’est-a-dire toujours sous la
mamelle (Jilo., 2016), tandis que les animaux agés le sont moins et ce, grace a une immunité
spontanée. La mortalité observée chez les jeunes est par conséquent plus élevée que chez les

adultes (Rashid et al., 2008), de méme que la morbidité (Roeder et al., 1994).

La mortalité peut atteindre 80% chez les agneaux a 6 mois d’age(Albeayrak et Alkan., 2009)et
méme 100%, alors qu’elle peut dépasser chez les adultes 10%(Baron et al., 2011). La mortalité
chez les caprins peut atteindre 100% lors des infections séveres, alors que lors d’atteinte
modérée, la mortalité est inférieure a 50%(OIE., 2009). Si le taux de morbidité et de létalité
sont plus élevées chez les jeunes caprins, I'dge n’est pas significativement associé a la

morbidité alors qu’il est significativement lié a mortalité (Grech-Angelini. 2012).

Les parameétres qui déterminent la virulence de la souche pourraient étre déterminés par
I’hyperthermie, la conjonctivite, les érosions et la diarrhée avec des taux de mortalité

significativement élevée (Uilah et al. 2015).
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La morbidité a I'échelle troupeau peut étre important (68.9%) avec un taux de létalité plus

élevé chez les jeunes (43.7%) que chez les adultes (23%) (Rachid et al., 2008).
3.2.2. Excrétion et modes de transmission :

Comme tous les morbillivirus , le virus de la PPR est relativement peu résistant en milieu
extérieur, ce qui implique un contact étroit pour sa transmission. Il est excrété précocement,
dés I'apparition de I'hyperthermie, dans les sécrétions conjonctivales, le jetage ou la salive et,
plus tardivement, dans les féces (Lefevre. 1987). Les voies de contamination principales sont la
voie digestive et respiratoire. Les excrétions orales, ,nasales et oculaire sont quant a elles les

sources d’infection les plus potentielles (Couacy-Heymann et al., 2009).

Par ailleurs, il n’existe pas de porteur chronique (Lefévre., 1987), les animaux sont contagieux

durant la phase d’incubation, Le virus est probablement retrouvé dans le lait (OIE, 2008).

L’évolution se faisant soit vers la mort, soit vers la guérison avec une immunité de longue

durée, voire de toute la vie économique de I'animal (Lefévre., 1987).

Les écoulements nasale et buccal ainsi que les feces contiennent des charges virales
importantes. Les virus contenus en grande quantité dans les aérosols a partir des excrétion et
sécrétion  contaminent les animaux lors de taux ou éternuement des animaux infectés
(Abubakar et al., 2015 ; Housawi et al., 2004) mais aussi a partir des urines les feces (OIE.,
2008). L'antigéne viral peut étre excrété dans les feces lors d’infection récente (Abubakar et al.,
2012). Les antigénes ont été mis en évidence chez des caprines 11 a 12 semaines apres

guérison (OIE. 2008).

La transmission directe a lieu durant la phase fébrile de la maladie entre un animal infecté et un
animal sensible (Braide. 1981). La transmission virale peut se faire par voie orale, par ingestion
de matiéres contaminées telles que l'eau et nourriture mais la voie respiratoire reste

I’essentielle (Libeauet al., 2014).

Le sang constitue le premier tissu virulent, la virémie est précoce, apparaissant dés |'apparition

de I'hyperthermie (Gnagna., 1976) ; emme peut apparaitre 2-3 jours aprés

17



Chapitre | : Etude de La Peste générale des petits ruminants

infection et 1-2 jours avant I'apparition des signes cliniques (Aslam et al., 2009).Méme, si elle
est transitoire, elle suffit a rendre la rate , les ganglions lymphatiques et les poumons virulents

(Gnagna., 1976).

Le PPRV est généralement sensible a la lumiére et a la température ambiante, cependant
aucune étude n’a rapporter que 100%des virus étaient détruits lors exposition a ces agents
naturels. La transmission la plus probable a lieu lors d’introduction de nouveaux animaux en
incubation dans un élevage sain. C’'est par suit que le virus est contacté par les animaux sensible
via l'aliment, 'eau et les excrétions mais pas principalement par voie aérienne, le virus
n’étaient pas un virus aérogenes. La transmission est choc possible méme si le virus est exposé

a la lumiéere ou encore a une température élevée.

Le PPRV est rapidement détruit dans le milieu extérieur, sa transmission survient
essentiellement par contact direct entre animal infecté et animal sain. Cependant une
transmission indirecte par I'intermédiaire de matériel contaminé est tout fait possible (Albina et

al. 2012).
3.3. Séroprévalence et PPR :

Des études ont rapporté que 75% des caprins et 60% des ovins présentaient des AC neutralisant
a des titres variables. Lorsque la séroprévalence est élevée avec des titres d’AC neutralisant
élevés mais des taux de mortalité faible, cela peut étre di a une différence dans la sensibilité

des différentes races a l'infection par la PPRV. (El-Yuguda et al. 2009).

La séroprévalence chez les bovins est faible (9%) en Ethiopie (Abraham et al., 2005), mais plus
élevée qu’en Afrique de I'Ouest tel qu’au Mali et au Cameron dont le taux est de 1.78% et 4.5%
respectivement (Tounkara et al., 1996) ou encore en Turquie (15.57%)(0zkul et al.,2002). Ceci
serait d( a la densité de la population animale mais aussi au fait que les bovins et les petits
ruminants partagent les mémes parcelles de paturages. Ce qui est a la faveur d’un contact

étroit entre les animaux (Abraham et al, 2005).

L’age influe également sur la séroprévalence. Cette derniere augmente avec I'age (Al-Afaleq et
al., 2004), elle est particulierement importante chez les animaux naifs car leur immunité n’est

pas encore développée (Luka., 2011). Les caprins ages de plus 2ans en possedent plus
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(72%) que ceux agés de moins d’un an (58%), alors que pour les ovins,, ce sont ceux agés de
moins d’un an qui ont possedent plus (80%) que les ovins agés de plus de 2ans (60%). Pour les
animaux dont I'age est compris entre lan et 2ans, le taux peut atteindre 68.57%(Luka et al.,
2011), certaines études antérieures avaient montré une influence directement liée a I'age
indépendamment de l'espéce ; ainsi des séroprévalence élevées ont été relevées aussi bien

chez les ovins que les caprins agés de plus de 2ans (Lossos et al., 1996).

La prévalence est aussi influencée par I'espece (Kihu et al., 2015 ., Ozan et al., 2012). L'espéce
caprine est plus sensible a la PPR les ovins, avec une séroprévalence plus élevée chez les caprins
(Kihu et al., 2015)de 34.5%en comparaison avec les ovins (11.2%). En Turquie, I'espece ovine
est plus sensible (Ozan et al. 2012). Certaines races caprines sont plus sensible, c’est le cas de la
race Guinéenne (Race djallonké) plus sensible que la race sahélienne (Lefévre et diallo., 1990 ;

Abu Elzein., 2004).

Le sexe est un facteur trés prédisposant a la I'infection avec une séroprévalence plus élevée
chez les femelles que chez les males (21.6% et 12.3% respectivement)(Salih et al.,,
2014)(25.6%et 5.1%)(Kamissoko et al., 2013 ; Sow et al., 2008 ) alors que I'age (Rahman et al.,
2016) et I'espece (ovine et caprine)(Kamissoko et al ., 2013) ne constituent nullement un

facteur de risque.

Les Ac peuvent étre aussi le signe d’une infection succinique lorsque les animaux n’ont jamais
été vaccinés (diop et al., 2005). La séroprévalence peut varier d’'une année a l'autre, ceci serait
du a la présence d’une population naive et a I'installation d’'une immunité selon le terrain ou la

vaccination dans la région (Luka et al. 2011).
3.4. La faune sauvage et la PPR :

Les ruminants sauvages (Antilope, buffle, gazelle) sont sensible a la PPR et constituent une
source potentielle d’infection pour les animaux domestiques ; de méme que |'existence d’un
réservoir selvatiques pour le PPRV a été identifié et a entrainé la mortalité chez plusieurs

espéces telle que I'antilope (Jilo., 2016).

La PPR est mortelle chez les animaux sauvages (Anderson et al., 2011). Les espéces sauvages

sont cliniguement affectées par le PPRV d’'une maniére similaire aux ovins et caprins
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domestiques rendent la propagation du virus possible au sein de cette population. Cependant
la propagation de maladie au sein de cette population n’est pas encore bien claire (libeau et al.

2014).

Le PPRV est considéré comme un agent non pathogéne chez les bovins et les animaux sauvages
tel le buffle africain (SyncerusCaffer) ; ainsi en cas d’infection, ces animaux développent une
hyperthermie transitoire qui passe souvent inapercue suivie d’une séroconversion qui leur
procure une protection solide contre une exposition au RPV (Hamdy-1976). Cette
séroconversion est observée chez 10% de I'animale exposition au PPRV dans les zones
d’enzootie. Cependant, la PPR est considérée comme une maladie émergente chez les
camelins (Albina; 2013); il y a lieu préciser que I'enquéte sérologique menée en Algérie en

2012 n’a pas révélé de circulation virale chez cette espéce (communication non publiée).

Plusieurs espece de gazelles en captivité ont montré des signes sévéres de la maladie tel le
gemsbok (Oryx gazella )( figure n°6), la gazelle doeca (dazella dorcas)( figure n °7), I'llbex (capra
ibex nubiana)( figure n°8)(Lefévre. 1987) et Arabiansand gazelle (gazella subgutturosa marica)(

figure n°9)(Jijilo 2016).

Les formes inapparentes quant a elles peuvent affecter plusieurs espéces rendant la
surveillance de la maladie difficile. Si certaines especes sauvages sont clairement sensibles a
I'infection, le role de la faune sauvage dans |'épidémiologie et I'apparition des foyers n’est pas
encore clair (Banyard et al., 2010). Le buffle africain (Synceruscadder) est infecté de maniére
asymptomatique alors que d’autres ruminants sauvages et le dromadaires peuvent exprimer la

maladie et périr.

Dans certaines conditions, la faune sauvage a pu avoir joué un role important dans
I’épidémiologie de la PPR. Dans certaines zones le PPRV ayant circulé durant une longue
période, il constituerait une menace pour cette faune. Comme dans cas de la PB, la faune

sauvage pourait étre victime de la PPR plut6t qu’un réservoir pour le PPRV (Albina et al. 2013).
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Les espéces sauvages peuvent créer un foyer permanent d’infection pour les ovins et caprins
domestiques mais cette maladie pourrait constituer aussi un danger pour la survie de la faune

sauvage (Housawi et al. 2004).

Le réservoir de la PPR chez les animaux sauvages est encore inconnu (OIE., 2008) et la maladie
pourrait constituer un risque pour certaines espéeces de la faune sauvage. Des épizooties ont

été rapportées avec atteinte grave chez les buffles sensibles en 1995 et chez

les gazelles en captivité en 2002. Presque tous les animaux atteints sont morts. Les autres
espéces comme le daim et les ovins et caprins sauvages peuvent étre affectées. Les animaux
peuvent étre infectés de maniére asymptomatique, ce qui complique la surveillance de la

maladie qui est étroitement liées a la peste bovine (OIE., 2008), ceci avant I'éradication de la

PB.

figure n°8-capra ibex nubiana figure n°9-gazella subgutturosa marica
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4. ETUDE CLINIQUE :

Quatre formes caractérisent la maladie selon la résistance de I'animal et la coexistence
d’infections intercurrents (Diallo, 2010). Les signes cliniques les sévéres sont le plus souvent
observés chez les caprins (Taylor et barett., 2007)et sont caractérisés par une hyperthermie de
39.8 a 41°C, de I'anorexie, de la dépression, du jetage oculaire et nasal, des érosion buccales,
des lésions nécrotiques des gencives, de ka dyspnée, la diarrhée et la mort (El Yuguda., 2009).
La sévérité des signes cliniques varie selon I'espece, la race et I'immunité de I'animal Durant

une épizootie, les caprins et les ovins ne sont pas toujours affectées au méme moment.
4.1. La forme suraigué :

Les formes suraigués chez les ovins et caprins sont généralement observées lors d’une
premiere infection chez une population naive. C’'est la forme la plus fréquemment directe chez
les caprins. Apres une période d’incubation de 2 ou 3 jours, les animaux présentent une
hyperthermie de 39.8°C a 41.2°C de I'anorexie, de la dépression du jetage oculo-nasal(Figure
n°10), des érosion buccales (Figure n°11), des lésions nécrotiques des gencives, de la dyspnée.
La survenue d’une constipation peut avoir lieu le premier jour survie d’'une diarrhée profuse.
L’évolution est rapide, 5-6 jours apres I'hyperthermie, la mort survient sans autre symptome (El

Yuguda., 2009 ; OIE., 2008).
4.2. La forme aigué:

La forme aigue est tres caractéristique de la maladie. L'incubation dure 3a4 jours, la phase
initiale est identique a celle de la forme suraiglie. Deux a trois (2a3) jours aprés infection, la
virémie a lieu, précédée 1a2 jours par les symptomes. Les premiers signes sont ceux d’une
hyperthermie, de I'inappétence et de la dépression avec apparition de jetage séreux nasal et
oculaire. Apparait ensuite le jetage nasal muco-séreux qui devient muco-purulent (Woma et al.,
2015) suite aux surinfections bactériens provoquant une obstruction de nez et des yeux . Dans
le cas d’une infection par une souche virulente, la charge virale excrétée dans I'air expire est
important. De grandes quantités de virus sont également retrouvées dans le jetage nasal et

oculaire, la salive et les matiere fécales des animaux infectés (Libeau et al., 2014).
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Puis il y a apparition d’érosions et des foyers nécrotiques autour de la bouche, sur les levres et
les gencives. La langue est enduite d’'un dépot pultacé et une haleine fétide se dégage de la

bouche (Lefévre et Diallo., 1990).

Figure n°10 : jetage oculo-nasal de peste des petits ruminants mucu-purulent atteint de PPR

(Dr Habib Salami)

Figure n°11: érosion buccales chez les caprins atteint de PPR (Dr Abdallah Traoré)
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Les Iésions nécrotiques peuvent étre retrouvées dans la muqueuse nasale, la vulve et le vagin.
La plupart des animaux développent une diarrhée fétide, sanguinolente et pouvant contenir
des tissus. Une dyspnée marquée, de la toux et de la pneumonie sont observées. L’avortement
peut étre également noté. Les animaux séverement atteint sont déshydraté et émaciés,
I’hyperthermie peut précéder la mort de I'animal. Les animaux survivent a la maladie apres une

longue convalescence.
4.3. La forme subaigiie:

A forme subaigué quant a elle dure 10 a 15 jours. Les symptoémes sont variables mais les signes
respiratoires sont toujours observés. Les infections asymptomatiques peuvent aussi étre
notées. La maladie est caractérisée par une hyperthermie, des lésion orales, de la pneumonie

et de la diarrhée Figure n°12) conduisant a la mort par déshydratation.

Une pneumonie peut survenir ainsi que de le toux. En I'absence de complication, la maladie
peut durer 8 a 10 jours se terminant par la mort ou la guérison avec l'installation d’une

immunité solide et durable (Lefévre et Diallo., 1990).

Les complications sont celles d’'une pneumonie ou bronchopneumonie avec une surinfection
bactérienne par pasteurella haemolityca ou pasteurella multocida type A. Des avortements

peuvent également étre observés (Lefévre et Diallo., 1990).

Figure n°12 : diarrhée chez un caprin atteint de PPR (source : photos Dr Abdallah Traoré)
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4.4 .La forme subclinique ou inapparente:

Cette forme est rencontrée lors d’enquétes sérologiques et serait particulierement prévalent
dans certaines régions a cause de la résistance innée de certaines races locales. La maladie
dure 10 a 15 jours avec des symptOmes inconstants, ensuite apparaissent des papule ou
pustules faisant penser a I'ecthyma contagieux. Dans cette forme, I'atteinte respiratoire ne
peut étre liée a la PPR. C’est sérologie qui permet de détecter ces cas (Provost et al., 1972 ;
Scott et al.,, 1981). Cette forme serait plus fréquente dans certaines zones séches d’Afrique
centrale ou elle est considérée comme un facteur de risque aux infections pulmonaires
(Lefévre. 1987).l1a forme asymptomatique de la maladie est souvent rencontrée dans les zones

seches (Lefévre, 1987).
4.5 Lésions post mortem:

A l'autopsie, le cadavre est amaigri, en mauvais état. Des modifications organiques sont
observées au niveau du tractus digestif avec des lésions de la cavité buccale ; il s’agit d’une
stomatite congestive, ulcéreuse et nécrotique au niveau des gencives, de la face interne des
levre, les joues, la langue et le pharynx. Une lésion caractéristique en coup de « griffe »siege au

niveau de la muqueuse cesophagienne (Gnagna 1976).

Les altérations du systéme réticulo-endothélial sont observées ; les ganglions mésentériques
sont congestionnés et hypertrophiés (photo n° 18). La congestion des ganglions de la face, du
cou, r » tro-pharyngiens et trachéo-brochiques est également observée. Au niveau de I'appareil
respiratoire, les Iésions intéressent essentiellement les voies respiratoires supérieures avec une
rhinite, une laryngite et une trachéite. Des foyers de bronchopneumonies sont localisés dans

les lobes apicaux et cardiaques (photo n °19).

Chez les femelles gestantes, des |ésions de vulvo-vaginite peuvent étre observées (Gnagna

1976).

Des congestions et des érosions peuvent étre observées au niveau de l'intestin. Une

splénomégalie peut également étre observée (Rashid et al. 2008).
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A l'autopsie, ce sont des lésions trés proches de celles observées chez les bovins lors de peste
bovine a I'exception des croutes proéminents sur les lévres et une pneumonie interstitielle,
fréquemment observées dans les cas de PPR. Les lésions peuvent s’étendre de la bouche
jusgu’a la jonction entre le réseau et le rumen. Le gros intestin porte des stries hémorragiques
caractéristiques ou zébrures (Figure n° 13), souvent au niveau de la jonction caeco-colique.
Une entérite nécrotique ou hémorragique est observée habituellement. Une hypertrophie des
nceuds lymphatique Figure n° 14), une nécrose de la rate et une pneumonie apicale peuvent

étre observées (OIE. 2008).

Figure n°14 : congestion pulmonaire (OIE)
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1. Diagnostic :

Le diagnostic peut étre clinique et épidémiologique. Un diagnostic basé uniquement sur la
symptomatologie est difficile en raison des signes analogues avec d’autres maladies. Seul un
diagnostic de laboratoire peut confirmer une suspicion par le PPRV. Les techniques les plus

utilisées en médecine vétérinaire sont décrites ci-apres.
1.1. Diagnostic Epidémio-clinique:

Si par le passé, il était possible de confondre la PPR avec la PB au vu des symptémes similaires,
I’éradication de cette derniere permet aujourd’hui de suspecter la PPR en cas d’apparition
brusque chez les caprins ou ovins d’hyperthermie, de lésion érosives, nécrotiques de la
mugqueuse buccal, de signes de bronchopneumonie, de diarrhée et d’'une mortalité importante,
ce tableau clinique étant appuyé par des donnée du terrain (historique) (Couacy-Hyamann.,

2013).

Dans les formes frustes ou inapparentes, un infection par le PPRV doit étre soupgonnée chaque

fois que des pneumopathies associées ou non a de la diarrhée sont observées (Lefécre, 1987).

La PPR doit toujours étre suspectée lors d’apparition sur un caprin ou ovin de jeune age
présentant une hyperthermie brusque supérieure a 41 °C associée a du jetage nasal et oculaire,
et de la congestion des muqueuse évoluant vers des érosions et de la nécrose des muqueuses,
toutefois aucun de ces signes n’est spécifique de la PPR, elle doit étre différentiée de la
pasteurellose, I'ecthyma contagieux, la PPCC, la FCO, la variole caprine et la fievre aphteuse
(Diallo, 2010). Il est donc recommandé de prélever les animaux pour confirmer la maladie par

un laboratoire habilité (Couacy-Hymann., 2013).

1.2 Diagnostic lésionnel:

Ce sont lésions au niveau de la cavité buccale les plus évocatrices, mais aussi lésions de
broncho-pneumonie. Toutefois, les Iésions ne sont pas présentes sur un méme animal, d’ou la

nécessité d’inspecter I'ensemble des animaux atteints.
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1.2. Diagnostic différentiel:

Devant une fiévre et signes cliniques comparables, la PPR étre confondue avec d’autres
pathologies. Ainsi, I'atteinte buccale peut étre confondue avec la fieévre catarrhale ovine (FCO)
ou I'ecthyma contagieux, tandis que I'atteinte pulmonaire peut étre confondue avec la
pasteurellose (FAO. 2000) ou la pleuropneumonie contagieuse caprine (PPCC). La diarrhée
observée en fin de la maladie pourrait penser a la coccidiose ou des parasitoses (Roeder et al,
1979). Les principaux éléments de diagnostic différentiel sont reportés dans le tableau (tableau

n°2)(Diallo . 2010).

Lésions

Signes communs Signes excluant COMMUNES avec Lésions excluant
avec la PPR la PPR la PPR
la PPR
_ . . ) . Broncho- Abzence de |ésions
Pasteurellose | Signes respiratoires | Absence de diarthée . -
g P preumaonie ulceratives des mugueuses
Pleuro- Abszence de |ésions | . :
pneumonie Signes respiratoires, ulcératives des Lesions dillgfizﬁgs gﬂlrr:"aﬂg?::gé p;ﬂrzc
contagieuse jetage muqueuses et de pulmonaires i uidep leural ﬁbrimlau:r'.
caprine (PPCC) diarrhée quide
Pneumonie
Papules, vésiculo possible, parfois
Crodtes labiales, P us’lrules lésions Papules au niveau de la
Ecthyma signes de Iésinnps mamrrlﬁaires ulcératives sur la | mugqueuse buccale, |ésions
contagieux preumonie et etfou podales langue et sur le pustuleuszes podales et
diarrhee (raras) {occasionnel) palais (forme mammaires
buccale de la
maladie)

Boiteries, absence .. _— - - _
Lesions erosives Lesions vesiculaires de

oa Lésions erosives des de signes ) .
Fievre aphteuse MUOUELSES res iratnigrles et de de la mugueuse | petite taille de la mugueuse
d P diamhée buccale buccale
(Edéme de la mugueuse
Congestion des (Edéme de la téte, Leucopénie, digestive, des poumons,
Fiévre mugueluses des |&vres, de la lésions érosives | hyperhémie du bourrelet et
catarrhale ovine Jetage langue (= langue dans la cavite de la couronne des pieds,
Larmoiement bleue »), boiteries buccale |&sions hémoragiques de
'utérus
. (Edéme palpébral et
Symptomes hotophobie
Variole capringe | respiratoires, jetage, résznoe Ee a Iules Bronchao- Modules dans le parenchyme
Clavelee larmoiement, parfois pres pap ' prneumonie pulmonaire
diarthée vesicules et pustules

ou de nodules

Tableau 2 : Caractéristiques principales du diagnostic différentiel (d’aprés Diallo,
2010)
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1.4. Le diagnostic sérologique:

Dans le « Manuel des tests de diagnostic et des vaccins pour les animaux terrestres » de I'OIE,
le test sérologique prescrit est le test de neutralisation virale (VNT)

(http://www.oie.int/fr/normes/manuelterrestre/acces-en-ligne/) (Rossiter et al., 1985).

Cependant, le test sérologique le plus utilisé est I'ELISA (Enzyme-LinkedimmunoAssay) de
compétition ou c-ELISA. C'est la technique la mieux adaptée pour analyser de nombreux
échantillons de maniere rapide et il est recommandé comme alternative au VNT. La
compétition requiert un anticorps monoclonal (Mab) anti-PPRV. Les test brasseur le Mab anti-N
(Libeau et al., 1995) ou anti-h (Anderson and McKay, 1994) ont été développés. Lec-ELISA le
plus utilisé actuellement et disponible dans le commerce repose sur un Mab anti-N, et une
protéine N recombinante produite par un systéeme d’expression bacul virus. D’autres tests
ELISA, c ELISA (Singh RP et al., 2004) ou ELISA indirect (Balamurugan V et al.,, 2007) ont été
développés. Tous ces tests permettent de déterminer le statut sérologique contre la PPR mais
ne permettent pas défaire une différenciation entre les animaux vaccinés et ceux qui ont été

infectés.
1.5. Le diagnostic virologique:

-Les techniques de détection de I'antigéne :

Une grande variété de techniques a été développée afin permettre une détection directe du
PPRV a partir d’échantillons de tissus ou d’écouvillons avec une grande sensibilité et spécificité.
L'un de ces tests basés sur le principe de I'ELISA sandwich utilise deux anticorps monoclonaux
pour une meilleure spécificité. Le test ELISA d'immun capture développé par Libeau et al.,
(1994) par sa rapidité et sa simplicité permet une utilisation de routine dans les pays en voie de
développement. De plus il constitue une solution alternative a I'isolement. Le test est basé sur
la détection de la protéine N. Son seuil de détection s’approche de celle des techniques de
diagnostic moléculaire actuelles. UN autre test similaire a été développé par Singh et al., (Singh
RP et al., 2004). Des tests d'immun chromatographie ont été développés pour la détection
antivirales dans les écouvillons oculaires utilisable directement sur le terrain (Brining-

Richardson A et al., 2011), (Libeau, communication personnelle). Un test d’héma agglutinations
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utilisant les globules rouges de poulet a aussi été développé (Ezeibe et al., 2004).

-Le diagnostic moléculaire :

Une reverse transcription associée a une réaction de polymérisation en chaine (RT-PCR) pour

amplifier les acides nucléiques du PPRV a été développée. Ce test reste un outil important de

diagnostic pour identifier avec certitude le virus et effectuer ensuite une caractérisation
phylogénétique des isolats. Les genes N et F sont tous les deux utilisés comme cible pour la RT-
PCR conventionnelle (Couacy-Hymann et al, 2002; Forsyth and Barrette, 1995). La RT-PCR peut
également étre utilisée directement sur les échantillons collectés sur du papier filtre et stockés
en absence de chaine de froid(Michaud V et al., 2007). Des protocoles pour la RT-PCR
quantitative sont disponibles pour le28diagnostic de la PPR (Bao J et al, 2008; Batten CA et al.,
2011; Kwiatek O et al., 2010). Une nouvelle technique de PCR, la PCR LAMP pour Loop-
mediatedisothermal amplification a été mise au point pour I'amplification des acides nucléiques
(Li L et al, 2010). Cette technique pourrait étre utilisée sur le terrain avec une extraction de

I’ARN simplifiée.

-L’isolement du virus :

Malgré une amélioration considérable des tests de diagnostics, avec le développement de
I'ELISA et les techniques de détection des acides nucléiques, la constitution de banques
virales reste d’actualité et nécessite que des isolements soient réalisés autant que possible.
Pour I'isolement du PPRV, I’échantillon doit étre collecté pendant la premiére phase de la
maladie (la phase érosive) ou sur décarcasses fraiches. Les échantillons pathologiques idéaux

pour I'isolement du PPRV sont les écouvillons nasaux ou oculaires,
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les poumons et les ganglions lymphatiques. D’autres tissus tels que l'intestin ou les globules
blancs peuvent aussi étre utilisés. Les cultures primaires et secondaires dernies de veau ou de
mouton ont longtemps été utilisées pour lI'isolement du PPRV. Par la suite, désalignées de

cellules faciles a maintenir en culture et qui ne

Présentent pas d’inconvénients liés a la disponibilité et qualité des cellules primaires ont été
utilisées. Les lignées cellulaires provenant de rein de singe africain (Véro) sont encore utilisées

pour 'isolement du PPRV (Hamdy F.M et al, 1976;Lefévre and Diallo, 1990) mais nécessitent

plusieurs passages a I'aveugle avant d’observer les effets cytopathogénes (Saliki JT et al., 1994).
Dés lors qu’il a été démontré que les morbillivirus utilisent préférentiellement le récepteur
cellulaire SLAM (Baron et al, 2016; Tatsuo H et al, 2000; Yanagi etal., 2006) différentes lignées
cellulaires exprimant le récepteurs d’hotes sensibles ont été produites pour améliorer
I'efficacité de l'isolement. L’isolement du PPRV est maintenant possible en moins d’une
semaine grace a une lignée cellulaire appelée CHS20 qui a été développée sur ce principe
(Adombi et al, 2011). Pour ce faire, la lignée de cellules de singe CV1 a été transmette avec la
séquence d'ADN correspondant a la séquence codant pour la protéine SLAM de la chévre pour

I’exprimer de fagon constitutive.

2. Les moyens de traitement et de prévention:

Certaines études ont montré le traitement des animaux atteints de la PPR par une
administration de sérum anti-PPR ou d’antibiotiques associés avec des médicaments contre
la diarrhée (Anene et al.,,1987). Un traitement efficace et rapide de la PPR pourrait étre
envisagé en utilisant des antiviraux si leur prix devient abordable. Les antiviraux basés sur de
courts ARN interférents synthétiques (siRNA), une nouvelle classe de molécules avec des
applications thérapeutiques potentiellement importantes, sont de bons candidats si ils sont
délivrés par des vecteurs, y compris des vecteurs viraux (Libeau G etal.,2015). Cependant
pour l'instant, ces approches thérapeutiques par les antisérums et les anti-vireux ne peuvent
étre utilisées sur le terrain car trop couteuses au regard de leur efficacité sur les moutons et
les chevres. De ce fait, maintenant le contréle de la PPR est assuré uniguement par la mise

en place d’une prophylaxie efficace.
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2.1. La prophylaxie sanitaire:

La peste des petits ruminants est une maladie a déclaration obligatoire auprés de I'OIE selon les
conditions énoncées dans le code sanitaire pour les animaux terrestres de I’OIE. Les mesures de
prophylaxie  sanitaire  sont indiquées  dans le chapitre 7.6 du code

(http://www.oie.int/fr/normes/codeterrestre/acces-en-ligne/).

Lorsque la maladie apparait dans une zone antérieurement indemne, le virus doit étre identifié
rapidement au laboratoire, les animaux malades ainsi que ceux en contact doivent étre abattus
tout en respectant les contraintes liées au bien-étre animal. Les carcasses doivent étre brulées
ou enterrées. Le mouvement des animaux doit étre contrélé et une quarantaine doit étre
appliquée. Les zones contaminées peuvent étre désinfectées par des produits chimiques de pH
inférieur ou supérieur a 11.Le nettoyage des vétements et de tous les équipements de la ferme

peut se faire par des détergents actifs sur le PPRV.

Lorsque la maladie réapparait dans une zone endémique, le moyen de controle le plus
couramment utilisé est la vaccination d’urgence. Les ovins et les caprins vaccinés avec une
souche atténuée de PPRV ou rétablis de la PPR développent une immunité a vie contre la
maladie. Un suivi des animaux sauvages et en captivité doit étre mise en place afin d’éviter le
contact avec les moutons et les chevres domestiques. La vaccination préventive des espéces
zoologiques peut étre envisagée. Dans tous les cas, les animaux exposés ou infectés doivent

étre Abattus et les carcasses brulées ou enterrées.

2.2. La prophylaxie médicale (la vaccination):

En raison de son importance épidémiologique et économique dans de nombreux pays, la PPR
est devenue apreés la peste bovine une priorité pour les organisations internationales comme la
FAO et I'OIE en termes de controle et d’éradication. Des vaccins homologues PPR trés efficaces
ont été développés, et en Afrique, plus de 20 laboratoires sont producteurs de vaccins (Diallo et
al., 1987; Diallo et al., 2007; SEN et al., 2010). De nouveaux vaccins sont en développement,
essentiellement pour répondre a la question de la thermo stabilité en conditions tropicales et a
la question du marquage antigénique du vaccin pour différencier les animaux infectés des
animaux vaccinés (vaccins DIVA). Ainsi, pour la produire un vaccin recombinant thermostable

protégeant a la fois contre la PPR et la variole caprine, deux maladies d'importance
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économique et ayant les mémes répartitions géographiques, les genes des protéines F et H de
PPRV ont été insérés dans le génome du virus capripox (Berhe G. et al., 2003; Chen W et al.,
2010). Méme s'il n’est pas encore validé sur la durée d’'immunité requise pour une utilisation
sur le terrain, ce vaccin capripox recombinant peut étre considéré comme efficace,
thermostable et DIVA puisque les tests de criblages sérologiques peuvent se baser sur I'absence
de détection d’anticorps anti-N. Ce type de vaccin est de nature a améliorer |'efficacité des
programmes de contrdle de la PPR et notamment a en réduire la durée et donc les colts pour

parvenir a I’éradication.

3. Stratégie globale de lutte contre la PPR:

Tout comme la BP éradication en 2011, la PPR est considérée comme une bonne candidate a
sonéradication tel que l'ont souligné Anderson et ses collaborateurs (Anderson et al.,
2011)pour peu que les outils et les mécanismes soient mis en place correctement pour la

réussite de I'opération.

La PPR est caractérisée par une évolution rapide chez les élevages naifs, le virus ne peut étre
maintenu dans un élevage que lorsque de nouveaux animaux sensibles sont présents ou

introduits dans I'exploitation.

L'OIE avait adopté en 2014. La mise en place d’'un programme de contréle de la PPR avec pour
objectif son éradication. Mais c’est en 2015, que les états membres de I'OIE ont adopté une
stratégie mondiale de lutte et de contr6le de la maladie lorsque I’OIE a avancé le chiffre de 76%
pays concernés et 1.7 Milliards de PR a risque. L'objectif est d’éradication la PPR du globe
d’ici. 2030. Pour cela, les services vétérinaires, les épidémiologistes et les experts des pays
concernés doivent mettre en place tous les outils pour I'élaboration de leur programme

national.

Afin de diminuer l'incidence et le risque d’introduction ou de réintroduction dans des régions,
les premieres étapes de controle de la PPR doivent commencer dans les régions les plus
infectées, en considérant les saisons (régions-zones- endroits) a risque et dans lesquelles les
contacts entre animaux sont importants tels que, les frontieres, les marchés a bestiaux, les

régions pastorales.
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Plus encore, une meilleure connaissance de la dynamique des populations animales, des
pratiques de gestion du troupeau et des mouvements d'animaux (commerce, transhumance)
est une condition du succes. De méme, la gestion locale du programme de lutte contre la PPR
par les agriculteurs, les agents de santé animale, les professionnels, les services vétérinaires et

les organismes de recherche constituent une condition indéniable a sa réussite.

Pour que I'éradication de la maladie au niveau mondial soit techniquement possible, il faut que
les vaccins existants soient de qualité, efficaces et peu colteux ; la possibilité de mise sur le

marché de vaccins DIVA a des prix abordables va accélérer la réalisation de cette stratégie.

Cependant, une progression du contréle vers |'éradication de la maladie requiert un
programme coordonné et régulier en commencant par I'évaluation des risques et des capacités.
Cela requiert une vaccination ciblée pour atteindre 80% de la population animale suivi de
I'évaluation post-vaccinale par lI'existence de laboratoires capables et compétents afin
prétendre au statut indemne de PPR c'est-a-dire absence de circulation virale et de la maladie

pour une reconnaissance d'un pays ou zone indemne de PPR (FAO/OIE.2015).
La PPR est a I'origine d'une perte de 2 Milliards de Dollars annuellement. Au-dela du co(t.

S’ajoutent les retombées sur la sécurité alimentaire dans les pays s'adonnant a I'élevage dans

les régions affectées (FAO/OIE.2015).

Des feuilles de route régionales sont en cours de réalisation et I'élaboration des campagnes

nationales sera a facilitée par la mise en place d'outils nécessaires.

Le plan pour la premiere phase de ce projet, qui devrait durer cing ans, est prét a étre mis en

ceuvre. il s’agit d'une stratégie mondiale accompagnée de neuf feuilles de route régionales.

Concernant la feuille de route PPR « Afrique du Nord >>, sa mise en place est justifiée par
I'importance des productions animales pour la sécurité alimentaire, la réduction de la pauvreté
et le développement durable. Cette feuille de route peut se concrétiser méme si des forces et

des

Faiblesses existent. Les outils sont disponibles mais les ressources humaines et financieres

restent un point faible qu'il faut renforcer.
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L’éradication de la PPR est possible comme I'a été la PB car il n'y a qu'un seul sérotype, pas Ja
portage latent, aucun réservoir sauvage connu et surtout une seule dose Entre 2000 et 2030,
Afrique du Sud, Afrique du Sud, Afrique du Sud, Asie du Sud Asie e du Sud, Afrique du Sud, Asie

du Sud Asie ccinale protectrice.

Durant toute la vie économique de I'animal a un tarif abordable pour les pays acquéreurs et

enfin des tests de diagnostic disponibles.

Bien entendu, une coordination soutenue entre les services vétérinaires nationaux et une
diffusion de l'information en temps réel pour contenir d'éventuelles épizooties, la mobilisation
et la sensibilisation de la communauté sont indispensables et constituent la clé de réussite de la

lutte.

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

augmentera dans des proportions comprises entre 137 % et 177 % (FAO stat. 2014) cependant

L’éradication de la maladie a un cout estimé entre 4 a 7 Milliards de Dollars sur la période de

quinze années (FAO., 2015).

Le plan d'éradication est ainsi divisé en quatre étapes, énumérées ci-apres :

a. une phase d'évaluation (1 a 3 ans) qui correspond a I'étape diagnostique qui implique

le dénombrement et la localisation des troupeaux a risque.

B . une phase de contréle et de gestion du risque (2 a 5 ans), étape de la vaccination
Systématique et volontaire qui concerne les secteurs ou la maladie est rapportée.

C . Une troisieme phase consiste en [|'éradication finale (2 a 5 ans), c'est |'étape de la
Vaccination obligatoire considérée comme un bien public plutot qu'un bien privé.

d. Une quatrieme phase finale ou la PPR n'est plus signalée depuis au moins 2 ans.

La campagne d'éradication prévoit de vacciner jusqu'a 80 pour cent de tous les animaux,

C’est a dire tous les petits ruminants agés de plus de trois mois. La production de vaccin DIVA
thermostable est plus que souhaitée pour la réussite de cette stratégie. Au-dela du but
d’éradique la PPR, cette stratégie vise a améliorer les systemes de productions nationaux pour

des moyens d'existence consistants et pérennes grace a leurs ressources animales.
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CONCLISION

Conclusion :

L'élevage des petits ruminants en Algérie des petits ruminants en Algérie occupe une place
tres importante dont I'effectif des ovins est de 20 000 000 de tétes et des caprins d'environ
3,8 millions de tétes.

Des petits ruminants (PPR), qui est encore aujourd’hui reconnue comme la maladie la plus
meurtriere pour les cheptels de petits ruminait aux zones épidémiologiques de la maladie
mais il ‘impact de la PPR est difficile a prévoir compte tenu de la variabilité des formes
clinique et épidémiologiques décrites lors de son apparition en zone indemne.

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

Le développement de DIVA, et notamment des recombinants bivalents (comme le
PPR/Capripox virus permettant de protéger contre deux maladies majeures des petits
ruminants) constitue un réel espoir de mieux controler cette maladie.
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