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Introduction

La peste des petits ruminants (PPR) est une maladie contagieuse due a un virus du
genre Morbillivirus auquel appartiennent les virus de la peste bovine (RPV), de la rougeole
(MV), de la maladie de Carré (CDV) et de la maladie des phoques (PDV). Comme son nom
I’indique, il s’agit surtout d’une maladie des petits ruminants, y compris les petits ruminants
sauvages (Furley et al., 1987).

La PPR a été décrite dans le passé sous différentes dénominations : peste des petits
ruminants, peste des espéces ovine et caprine, « pseudo-rinderpest », complexe stomato-
pneumo-entéritique et enfin « kata » (mot pidgin pour catarrhe) au Nigeria. La dénomination
francaise « peste des petits ruminants », donnée par les premiers auteurs (Gargadennec
et Lalanne, 1942), a été retenue comme nom scientifigue de la maladie. Toutes ces
dénominations ont fait référence aux symptémes observés sur le terrain.

Apres sa premiere description en 1942 en Céte-d’Ivoire, la peste des petits ruminants
(PPR) a longtempsété considérée comme localisée aux pays d’Afrique de I’Ouest. A la suite
du développement de tests de diagnostic spécifique a la fin des années 1980, notre
connaissance de I’aire de répartition de la maladie a trés vite progressé. Il est probable que la
PPR ait existé bien avant 1942, mais elle a d0 étre confondue avec deux autres maladies
présentant, dans les mémes zones enzootiques, des symptomes similaires: la pasteurellose
pour les signes respiratoires de bronchopneumonie ou la peste bovinepour la diarrhée et les
lésions érosives des muqueuses. Aujourd’hui, plus d’un milliard de petits ruminants sont
menacéspar la PPR (Diallo, 2018).

La PPR affecte les caprins, les ovins et des animaux sauvages de la méme famille que
les petits ruminants domestiques, ainsi que les camélidés. Elle se caractérise par des taux de
morbidité et de mortalité élevés et engendre de graves conséquences économiques. Elle fait
partie de la liste des maladies animales a notifier a I’Office International des Epizooties en cas
d’apparition d’épizooties (Diallo, 2018).

Les animaux affectés présentent de fortes fievres et un abattement sévere, des
sécrétions au niveau des yeux et du nez. L’animal est dans ’incapacité de manger en raison de
lésions buccales douloureuses. Les animaux souffrent de pneumonie et de diarrhée aigues
et I’issue de la maladie est fréquemment la mort de 1’animal.

Cette étude bibliographique vise a mieux connaitre tous les aspects de la peste des
petits ruminants a savoir les aspects cliniques et épidémiologiques ainsi que les outils de

diagnostic et les méthodes de contrdle de cette pathologie.
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I.Historique

La peste des petits ruminants (PPR) est une maladie virale décrite pour la premiere
fois en Cote d’Ivoire en 1942 (OIE, 2021). Elle s’est ensuite propagée a de vastes régions
d’Afrique, du Moyen-Orient et d’Asie. Actuellement, plus de 70 pays ont confirmé la
présence de la PPR a I’intérieur de leurs frontieres et de nombreux pays sont a risque que la
maladie soit introduite (FAO, 2022).

La maladie est présente depuis les années quarante dans certains pays de 1’ Afrique de
I’Ouest comme le Togo, le Bénin et le Nigeria et au Sénégal depuis 1955 (Mornet et al.,
1956). La maladie a ensuite été observée dans deux pays de I’Afrique de I’Est : au Soudan en
1972 (El-Hag and Taylor, 1984) puis en Ethiopie en 1977 (Pegram and Tereke, 1981).

Durant les années 1980, la maladie s’est répandue dans la péninsule arabique : Oman
en 1983, les Emirats Arabes Unis en 1987, 1’ Arabie Saoudite en 1988, 1’'Inde en 1988 puis
1’Asie du Sud-Est (Banyard et al., 2010).

De 2001 & 2013, une progression rapide de 1’aire de répartition mondiale de la maladie
a eté observée suite a I’accroissement important des mouvements d’animaux et de leurs
populations. En effet, la PPR s’est étendue vers certains pays de I’ Afrique qui étaient jusque-
la indemnes notamment le Kenya, le Congo et la Tunisie en 2006, 1’Ouganda et le Gabon en
2007, la Tanzanie et le Maroc en 2008, le Cameroun en 2009, I’ Algérie en 2011 et Angola en
2012 (Swai et al., 2009; Banyard et al., 2010; FAO, 2013).

I1.Définition

La Peste des Petits Ruminants (PPR) est une maladie transfrontaliére trés contagieuse
qui affecte principalement les caprins, les ovins et les petits ruminants sauvages. Elle se
caractérise par des taux de morbidité et de létalité élevés et engendre de graves pertes
économiques (OIE, 2021). Elle se caractérise par une forte fievre, une respiration
douloureuse, une forte diarrhée qui provoque une déshydratation, une anorexie, des
écoulements nasaux et oculaires et 1’érosion de différentes muqueuses et conduit souvent a la
mort de I’animal (Gibbs et al., 1979).

I11.Etio-pathogénie de la PPR
I11.1.Etiologie
La peste des petits ruminants (PPR) est causée par un virus (PPRV) du genre

Morbillivirus appartenant a la famille des Paramyxoviridae.
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111.1.1. Morphologie et Structure du virus

Le PPRV est une particule pléomorphe de taille variable de 150 & 700 nm, avec une
taille moyenne de 500 nm (Fig.01a). Le génome est composé d’un seul brin d’ARN de
polarité négative (-) emballé dans une nucléocapside a symétrie hélicoidale formee de
nombreuses copies de la nucléoprotéine (N) assemblées et entourées par une enveloppe
lipoprotéique externe présentant de multiples projections (Seth and Shaila, 2001).

Le génome code pour six proteines structurales (Fig 01b) : la nucléoprotéine (N), la
protéine de matrice (M), la phosphoprotéine (P), la protéine de fusion (F), I’hémagglutinine
(H) et ’ARN polymérase ARN dépendante (L) et deux proteines non structurales (C et V)
(Banyard et al., 2010).

@ Protéine N P protéineF °' Enveloppe virale

@ Frotéiner Y@ ProtéineH Q& Molécule d’ARN b

@ Protéinel @ Protéinem

Figure 01. (a). Morphologie du Morbillivirus au microscope électronique,
(b). Représentation schématique de I’ultrastructure d’un Paramyxovirus
(Saif, 1993)

I11.1. 2. Caractéres physico-chimiques
« Les Paramyxovirus sont trés fragiles dans le milieu extérieur (survie <2jours).
 lls sont également sensibles aux UV, pH alcalins, solvants de lipides, détergents et au
formol
111.1.3. Cycle de réplication
Le cycle viral dure 6 a 8 heures dans la cellule en culture cellulaire. Ce cycle peut étre
divisé en trois etapes (Fig.02):
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Figure 02. Cycle de réplication du PPRV (d’aprés Kumar et al., 2014)
1. Attachement et pénétration du virus :

La premiére interaction entre le virus et la cellule hote se fait par la fixation du virus
au récepteur cellulaire par I’intermédiaire de la protéine H. Le PPRV a deux récepteurs
cellulaires : le SLAM (signalling lymphocyte activation molecule) ou protéine CD150
exprimé sur les lymphocytes, macrophages et la surface des cellules dendritiques et la Nectin-
4 exprimé sur les cellules épithéliales.

Les paramyxovirus pénétrent dans la cellule hote via la fusion des membranes virales
et cellulaires. Pendant la fusion, les domaines HR1 et HR2 de la protéine de fusion
interagissent ensemble pour rapprocher les membranes virales et cellulaires et donc permettre
la fusion (Lee et al., 2007; Muhlebach et al., 2008).

2. Transcription et réplication :

Apres libération de la nucléocapside de I’enveloppe virale, la transcription virale
commence dans le cytoplasme de la cellule hote. La protéine L commence alors la synthése
des ARNm dans le cytoplasme grace a son activit¢é d’ARN polymérase ARN-dépendante
(RdRp). La RdRp s’attache au promoteur de I’ARN génomique ou la transcription est initiée.
L’unité de transcription individuelle de chaque géne est transcrite d’une maniére ‘start-stop’.
La réplication virale nécessite une quantité de protéines qui est régulée par un gradient

d’ ARNm transcrits pour chaque géne.
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Ainsi, le géne codant la protéine N qui est nécessaire en grande quantité, est situé plus
pres du promoteur génomique (GP) et est par conséquent le plus abondamment transcrit. En
revanche la protéine L se trouve la plus éloignée du GP et donc transcrite en plus faible
quantité (Meng et al., 2011).

3. Assemblage et libération des particules virales :

Le processus d’assemblage et de libération des virus du genre Morbillivirus n’est pas trés
bien compris. Comme tous les virus enveloppés, les paramyxovirus forment des particules
virales quand tous les composants structuraux du virus y compris les glycoprotéines et les
RNP virales sont assemblés dans les sites sélectionnés ou les virions bourgeonnent.

Les virions assemblés sont ensuite libérés par pincement de la membrane ce qui permet la
transmission de 1’infection de la cellule infectée aux nouvelles cellules sensibles (Harrison
al., 2010; Kumar et al., 2014).

111.2. Pathogénie

La pathogénie du PPRV est trés peu connue, la plupart des connaissances obtenues
sont basées sur la comparaison avec d’autres virus du genre Morbillivirus. La voie principale
d’infection par le PPRV est la voie respiratoire comme tous les morbillivirus. Dans le cas de
MV, il a longtemps été pensé que la premiére étape de I’infection et la réplication primaire du
virus dans les cellules épithéliales de la voie respiratoire €taient suivies d’une seconde
amplification dans les tissues lymphoides puis une dissémination dans tout 1’organisme.
L’identification de la molécule d’activation de signalisation lymphocytaire (CD150 ou
SLAM) (une protéine exprimée a la surface des cellules dendritique ou des lymphocytes mais
pas des cellules épithéliales) comme le principal récepteur des morbillivirus a permis de
mieux comprendre le modele d’infection de 1’hote par MV (Adombi et al.,2011; Baron, 2005;
Barrett et al., 1993; Meng et al., 2011; Pawar et al., 2008; Tatsuo H et al., 2000;Yanagi et al.,
2006). Cette découverte suggere fortement que MV pénétre dans son hodte au niveau
alvéolaire en infectant les macrophages et les cellules dendritiques qui vont ensuite
transporter le virus dans le tissu lymphoide associée aux muqueuses (BALT pour bronchus-
associated lymphoid tissue et dans les ganglions lymphatiques trachéo-bronchiques). Cette
infection se traduit par une amplification locale du virus et sa dissémination systémique a
partir des lymphocytes CD150+ infectés.Cependant, les morbillivirus ne sont pas seulement
lymphotropes mais également épithéliotropes.

Le PPRV est retrouvé dans différents tissus non lymphoides de 1’hote tel que le
poumon, le coeur, les reins et méme le cerveau comme dans le cas de MV et CDV. Ainsi, tous

ces virus utilisent d’autres récepteurs alternatifs exprimés sur la surface des cellules
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épithéliales ce qui va permettre leur dissémination chez 1’hdte. Ce récepteur cellulaire,
Nectin-4 ou CD46 a été identifié en 2011 (Muhlebach MD et al., 2011; Noyce RS et al.,
2011).

Les récepteurs SLAM et Nectin-4 ont des fonctions équivalentes et sont tous les deux

impliqués dans la formation de syncytia et la diffusion du virus de cellule a cellule. Pendant
Les infections a morbillivirus, les aérosols contenant le virus entrent par les voies respiratoires
supérieures et ciblent les cellules dendritiques et les macrophages.
Ces cellules infectées colonisent les ganglions lymphatiques locaux ou le virus peut infecter
une nouvelle population de cellules qui expriment le récepteur SLAM. Les lymphocytes
infectés disséminent le virus chez 1’héte via le systéme sanguin et lymphatique périphérique
puis les cellules épithéliales respiratoires, gastro-intestinales, urinaires et le systéme
endocrinien via le récepteur épithéliale Nectin- 4. Ce dernier fonctionne alors comme un
‘récepteur de sortie’, permettant 1’amplification et la libération du virus via difféerentes
sécrétions. Les deux récepteurs sont donc nécessaires pour la pathogénie complete du virus
(Kato et al., 2012 ; Sawatsky et al., 2012).

Le PPRV, comme tous les autres morbillivirus, est un virus lymphotrope et provoque
une immunosuppression chez I’hote infecté. Cette immunosuppression, méme si elle n’est que
transitoire, favorise une infection bactérienne secondaire contribuant a aggraver la maladie
chez I’animal (Jagtap et al., 2012). Cela est en partie le résultat de la réplication du virus
dans les cellules lymphoides et de leur destruction (Schobesberger et al., 2005). Cependant,
des études ont montré que cet effet peut aussi étre causé par les protéines virales. Il a été
montré que I’interaction des deux glycoprotéines virales, H et F, avec la surface des cellules
lymphoides induit une immunosuppression (Schlender et al., 1996 ; Heaney et al., 2002).

La protéine N des morbillivirus, & travers ses interactions avec certains récepteurs
cellulaires est impliquée dans 1’apoptose et dans I’inhibition des facteurs de réaction
inflammatoire de la cellule héte. En effet, beaucoup de protéines virales contribuent a la
dérégulation de la réponse immunitaire de la cellule hote. En plus des protéines H, F et N, les
deux protéines non-structurales C et V inhibent I’action de I’interféron (Nanda and Baron,
2006).

IV.Epidémiologie

IV.1.Especes sensibles

Parmi les especes domestiques, la PPR affecte principalement les ovins et les caprins. En
général, les chévres sont plus séverement affectées que les moutons (Lefévre and Diallo,

1990). Plus récemment, des enquétes épidémiologiques et cliniques associées a des résultats

.
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de laboratoire montrent que la PPR induit un syndrome respiratoire chez le dromadaire. Les
principaux signes cliniques observés sont des problemes respiratoires, neurologiques et des
avortements (Khalafalla et al., 2010; Megersa et al., 2012; Roger et al., 2000). Le virus qui
a été identifié chez les dromadaires malades et les petits ruminants qui partagent les mémes
zones de paturage sont phylogénétiquement identiques (Kwiatek et al., 2011). Les especes
sauvages de petits ruminants des différentes familles d’ongulés y compris les sous-familles de
Gazellinae, Tragelaphinae et Caprinae peuvent également étre affectées et présenter un fort
taux de morbidité et de mortalité (Bao et al., 2011) .
IV.2. Mode de transmission

La maladie se propage principalement par contact direct entre animaux sains
et infectés. En effet, le PPRV est un virus tres fragile, étant rapidement inactivé aux
températures tropicales par les UV et par la dessiccation, la transmission requiert un contact
étroit entre animal infecté et naif. Ces conditions sont idéalement réunies dans les zones
d’abreuvement et de paturage. Ces conditions sont également trouvées sur les marchés
d’animaux vivants ou des animaux apparemment sains mais porteurs sont sources de
contaminations et de dissémination de la maladie. C’est pour cette raison que dans les pays
endémiques musulmans, les pics de foyers de PPR sont enregistrés juste apres la féte
religieuse de I’Aid au cours de laquelle le commerce de mouton augmente énormément.
Ainsi, les systémes d’élevage extensifs, les migrations saisonniéres, les marchés et les
rassemblements facilitent la propagation des maladies (.
IV.3. Sources de contamination

Les sources de contaminations sont les différentes excrétions des animaux malades :
les sécrétions nasales et oculaires, la salive, les matiéres fécales et 1’urine (Abegunde and
Adu, 1977; Gibbs et al., 1979). Les animaux infectés peuvent excreter le virus au moins
trois jours avant le début de la maladie (Couacy-Hymann et al., 2007).

Les aérosols de particules virales formés a partir de ces différentes excrétions
infectieuses, sont inhalés par les animaux sensibles.
IV.4. Réceptivité des animaux

La réceptivité des petits ruminants se trouve sous la dépendance de deux séries de
facteurs : les facteurs intrinséques et les facteurs extrinseques :
IV.4.1. Facteurs intrinséques

La sensibilité des sujets varie en fonction de l'espéce, de la race, de I'age et des

dispositions individuelles.

-
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o L’espece
Son rdle intervient en premier lieu. La fréquence de la maladie n'est pas la méme chez les
deux especes animales. Les caprins sont avant tout les plus sensibles.
e Larace
Au sein de ces especes. il existe des différences raciales suivant les latitudes. Dans les
régions de I'Afrique de I'Ouest ou sévit la maladie, les ovins et particulierement les caprins de
race naine sont trés atteints.
La maladie parait moins fréquente voire inexistante chez les petits ruminants sahéliens.
° L'ége
Les animaux agés de 6 a 18 mois sont généralement les plus sensibles. Les adultes sont
rarement victimes grace a une immunité spontanée occulte dont ils bénéficient (Mornet
et coll, 1956).
e Lesvariations individuelles
Ces differences individuelles se rencontrent surtout chez les ovins. Certains sujets font
des infections inapparentes. D'autres, au contraire, sont gravement atteints.
IV.4.2. Facteurs extrinséques
La gravité de l'infection, fonction de la sensibilité des sujets, se trouve secondairement
sous la dépendance des conditions atmosphériques (humidité, nuits froides), des conditions
défectueuses d'entretien (mauvaise alimentation, maladies intercurrentes) et du stress des
transports. Ces causes sont susceptibles d'amoindrir la résistance des animaux, elles risquent
de transformer une infection latente en une maladie (Mornet et Coll, 1956).
V. Signes clinques de la PPR
La PPR est une maladie qui affecte a la fois les systemes digestifs et respiratoires.
V.1. Forme suraigué
Elle est observée surtout chez les jeunes caprins avec un taux de mortalité de 100%.
La mort survient avant I’apparition des lésions érosives des muqueuses et des signes cliniques
lies a des surinfections bactériennes, notamment de bronchopneumonie.
Le tableau clinique est dominé par une forte hyperthermie, 41-42°C, larmoiement et
un jetage séro-muqueux abondants.
V.2. Forme aigué
Il s’agit du syndrome pneumo-entéritique avec des lésions érosives des muqueuses,
notamment de la muqueuse buccale, d’ou la dénomination du «complexe stomatopneumo-

entéritiqgue». Au début de la maladie, I’animal s’isole du reste du troupeau et se déplace

.
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difficilement. C’est la période d’hyperthermie: 1’animal est abattu et ne mange plus, le poil est
piqué. Les muqueuses buccales et oculaires sont congestionnées. Tres rapidement surviennent
du jetage sero-muqueux au début puis muco-purulent(Fig.03a) et un larmoiement (Fig.03b).

Les naseaux sont des lors en partie obstrués par le pus, rendant ainsi la respiration
difficile. De temps en temps, 1’animal tousse. Ces signes de bronchopneumonie sont les
résultats d’une surinfection bactérienne, notamment par des pasteurelles.

Quatre a cing jours aprés le début de la maladie, la fievre commence a baisser
et apparaissent alors la diarrhée et les érosions de la muqueuse buccale. Celles-ci sont cachées
par un enduit pultacé blanchatre, nauséabond qui, une fois enlevé, laisse apparaitre des ulceres
hémorragiques.

L’animal, fatigué par la diarrhée (Fig.04), reste couché, les yeux mi-clos (Fig.05),
indifférent a tout ce qui I’entoure. Chez les femelles, du pus et des 1ésions érosives sont
visibles sur les muqueuses vulvo-vaginales.

Le taux de mortalité de cette forme de la PPR est de 1’ordre de 70%, la mort survient en
moyenne 10 jours apres le début de I’hyperthermie. En cas de guérison, la convalescence est
rapide et s’effectue sur une semaine en général.

V.3. Forme subaigué
Dans la forme subaigué, tous ces signes sont discrets et peuvent passer inapercu, mis a
part la présence de crottes sur les lévres, entrainant la confusion avec 1’ecthyma contagieux

dans la plupart des cas.

Figure 03. a : Jetage nasal mucopurulent ; b : larmoiment mucopurulent
(https://www.google.com/search)
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Figure 04. Diarrhée chez un agneau atteint Figure 05. Yeux mi-clos
de PPR(https://www.google.com/search) (https://www.google.com/search)
VI. Lésions

VI1.1. Lésions macroscopiques
Le cadavre est celui d'un animal amaigri en mauvais état. Les modifications organiques
portent essentiellement sur le tractus digestif, I'appareil respiratoire et les organes du systeme
réticulo-endothélial.

. Lésions du tractus digestif

Les lésions intéressent surtout la cavité buccale. Elles consistent en une stomatite
congestive, ulcéreuse puis nécrotique. Elles siegent sur les gencives, la face interne des levres,
les joues, la langue et le pharynx. La muqueuse cesophagienne présente sur le premier tiers
des lésions en coup de griffe.

Les lésions des réservoirs digestifs se limitent uniqguement a l'intestin gréle en dehors
de toute complication.

. Lésions de ’appareil respiratoire

C'est I’appareil le plus fréquemment atteint. Les voies respiratoires superieures sont le
siege d'une rhinite, d'une laryngite et d'une trachéite. Les poumons présentent des foyers de
bronchopneumonie localisés le plus souvent aux lobes apicaux et cardiaques.

o Lésions du systéme réticulo-endothélial
Les altérations portent surtout sur les ganglions mésentériques. Ils sont cedémateux,
congestionneés et hypertrophiés. Les plaques de Payer participent aussi a cet état reactionnel.
Les ganglions de la face, du cou, rétropharyngiens et trachéobronchiques sont aussi le siége

de phénomeénes congestifs. La rate est habituellement normale mais peut étre hypertrophiée
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e Autres organes

Le foie, l'appareil cardio-vasculaire et I’appareil génito-urinaire sont d'un aspect
normal. 1ls ne présentent pas de Iésions spécifiques. Cependant, on observe quelquefois des
inflammations vulvo-vaginales chez les femelles gestantes (Mornet et Coll, 1956).
V1.2. Lésions microscopiques

L’examen  histopathologique révéle des inclusions intra-cytoplasmiques
et intranucléaires virales ainsi que la présence de granules éosinophiles dans les cellules des
différents tissus (poumon, muqueuse buccale, reins et épithélium de I’intestin).
VI1. Diagnostic

La PPR a longtemps été négligée au profit de nombreuses maladies qui sont associées
a des signes cliniques similaires telles que la pasteurellose, et dans beaucoup de cas de
suspicions de PPR, I’infection est due a Pasteurella haemolytica. Afin de faire un diagnostic
différentiel, le diagnostic clinique doit étre confirmé par des tests de laboratoire.
VII. 1. Diagnostic sérologique

Le test sérologique le plus utilisé est ’ELISA (Enzyme-Linked Immuno Assay) de
compétition ou c-ELISA. C’est la technique la mieux adaptée pour analyser de nombreux
échantillons de maniére rapide et il est recommandé comme alternative au test de
neutralisation virale (VNT). La compétition requiert un anticorps monoclonal (Mab) anti-
PPRV (Libeau et al., 1995).

Le c-ELISA le plus utilisé actuellement et disponible dans le commerce repose sur un
Mab anti-N, et une protéine N recombinante produite par un systéme d’expression
Baculovirus. D’autres tests ELISA, c-ELISA ou ELISA indirect ont été developpés. Tous
ces tests permettent de determiner le statut sérologique contre la PPR mais ne permettent pas
de faire une différenciation entre les animaux vaccines et ceux naturellement infectés (Singh
et al., 2004).
VI11.2. Diagnostic virologique
VI1.2.1. Isolement du virus

Malgré une amélioration considérable des tests de diagnostics, avec le développement
de ’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 premicre phase de la

maladie (la phase érosive) ou sur des carcasses fraiches.
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Les échantillons pathologiques idéaux pour 1’isolement du PPRV sont les écouvillons
nasaux ou oculaires, les poumons et les ganglions lymphatiques. D’autres tissus tels que
I’intestin ou les globules blancs peuvent aussi étre utilisés.

Les cultures primaires et secondaires de reins de veau ou de mouton ont longtemps été
utilisées pour I’isolement du PPRV. Par la suite, des lignées 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 (\Vero)
sont encore utilisées pour I’isolement du PPRV mais nécessitent plusieurs passages a
I’aveugle avant d’observer les effets cytopathogénes (Saliki et al., 1994).

Dé¢s lors qu’il a été démontré que les Morbillivirus utilisent préférentiellement le
récepteur cellulaire SLAM (Yanagi et al., 2006 ; Tatsuo et al., 2000 ; Baron et al., 2016).
En effet, différentes lignées cellulaires exprimant des récepteurs d’hotes sensibles ont été
produites pour améliorer 1’efficacité de I’isolement. Ce dernier est maintenant possible en
moins d’une semaine grace a une lignée cellulaire appelée CHS20 qui a été développée sur ce
principe. Cette lignée de cellules de singe CV1 a été transfectée avec la séquence d’ADNc
correspondant a la séquence codant pour la protéine SLAM de la cheévre pour I’exprimer de
facon constitutive (Adombi et al., 2011).

VI11.2.2. Détection de ’antigéne

Une grande variété de techniques de détection de I’antigéne 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 ’ELISA
sandwich utilise deux anticorps monoclonaux pour une meilleure spécificité. Le test ELISA
d’immunocapture développé par Libeau et al.(1994) permet ,par sa rapidité et sa simplicité,
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 et son seuil
de détection s’approche de celui des techniques de diagnostic moléculaire actuelles.

Des testes d’immuno-chromatographie ont été développés pour la détection antivirales
dans les écouvillons oculaires utilisable directement sur le terrain (Brining-Richardson
et al., 2011). Enfin, un test d’hémagglutination utilisant les globules rouges de poulet a aussi
été développé (Ezeibe et al., 2004).

VI11.3. 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
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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).

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 et al., 2007).

Une nouvelle technique de PCR, la PCR LAMP pour Loop-mediated isothermal
amplification a ét€ mise au point pour I’amplification des acides nucléiques Cette technique
pourrait étre utilisée sur le terrain avec une extraction de I’ARN simplifiée (Li et al., 2010).
VIIl.Traitement et Prophylaxie
VIIL1. Traitement

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 bonne candidats s’ils sont délivrés par des vecteurs, y
compris des vecteurs viraux. Cependant pour I’instant, ces approches thérapeutiques par les
anti-sérums et les anti-viraux 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 uniquement par la mise en place d’une prophylaxie efficace (Libeau et al.,
2015).

VII11.2. Prophylaxie
VI11.2.1. Prophylaxie médicale

En raison de son importance épidémiologique et économique dans de nombreux pays,
la PPR est devenue aprées la peste bovine une priorité pour les organisations internationales
comme la FAO et ’OIE en termes de contrdle et d’éradication. Des vaccins homologues PPR
tres efficaces ont été développés, et en Afrique, plus de 20 laboratoires sont producteurs de
vaccins (Diallo et al., 2007; SEN et al., 2010).

De nouveaux vaccins sont en développement, essentiellement pour répondre a la
question de la thermostabilit¢ 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 économique et ayant les

mémes répartitions géographiques, les genes des protéines F et H de PPRV ont été insérés
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dans le génome du virus Capripox. 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 I’efficacité des programmes de contréle de
la PPR et notamment a en réduire la durée et donc les colits pour parvenir a I’éradication
(Berhe et al., 2003; Chen et al., 2010).

VI11.2.2. Prophylaxie sanitaire

La peste des petits ruminants est une maladie a déclaration obligatoire selon les
conditions énoncées dans le code sanitaire pour les animaux terrestres de 1I’OIE. Lorsque la
maladie apparait dans une zone antérieurement indemne, le virus doit étre identifie
rapidement au laboratoire et les animaux malades ainsi que ceux en contact doivent étre
abattus tout en respectant les contraintes liees au bien-étre animal.

Les carcasses doivent étre brulées ou enterrées, le mouvement des animaux doit étre
contr6lé 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 (OIE, 2021).

Lorsque la maladie réapparait dans une zone endémique, le moyen de contrdle 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 chévres domestiques.
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Conclusion

La peste des petits rumiants a été une maladie longtemps méconnue. Longtemps
considérée comme une maladie d’Afrique de 1’Ouest, la peste des petits ruminants constitue
certainement aujourd’hui le fléau majeur qui menace la production de plus d’un milliard de
petits ruminants en Afrique, Asie, Moyen et Proche Orients. Avec la Turquie, elle est
aujourd’hui aux portes de I’Europe. Deux facteurs sont certainement responsables de cette
progression de la PPR ; I’intensification du commerce des animaux d’une part et un meilleur
diagnostic d’autre part.

La PPR est un mode¢le pour 1’étude des maladies transfrontaliéres car sa diffusion est
trés étroitement liée aux mouvements régionaux d’animaux vivants. La compréhension de
cette diffusion est une condition essentielle a la mise en place de mesures de contrdle
efficaces.

Aujourd'hui, plus de 70 pays sont touchés ou ont de fortes chances de I'étre, et nombre
d'autres ne disposent pas de statut officiel a ce sujet. Les pays infectés et a risque abritent
environ 1,7 milliard d'ovins et de caprins, soit a peu pres 80 pour cent de la population
mondiale de petits ruminants.

La lutte contre les maladies animales transfrontalieres est un énorme défi pour le
développement des productions animales en Afrique. La PPR fait partie des maladies virales
les plus meurtriéres des petits ruminants et son contrdle repose avant tout sur un diagnostic
clinique et une confirmation au laboratoire.

L’existence de moyens de diagnostic spécifique et surtout d’un vaccin vivant modifi¢
trés efficace permet d’envisager un meilleur contréle de la PPR qui est classee parmi les
maladies animales prioritaires dans la lutte contre la pauvreté dans beaucoup de régions
d’Afrique et d’Asie.
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