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LA PESTE DES PETITS RUMINANTS : UNE MALADIE
LONGTEMPS IGNOREE

THE PESTE DES PETITS RUMINANTS: A LONG-IGNORED DISEASE

Par Adama Diallo”

(communication présentée le 17 avril 2008)

— RESUME
Aprés sa premiere description en 1942 en Cote-d’lvoire, la peste des petits ruminants (PPR) a long-
temps été 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 |'aire de répartition
de la maladie a trés vite progressé. Il est probable que la PPR ait existé bien avant 1942, mais elle a
di étre confondue avec deux autres maladies présentant, dans les mémes zones enzootiques, des symp-
témes similaires: la pasteurellose pour les signes respiratoires de bronchopneumonie ou la peste bovine
pour la diarrhée et les lésions érosives des muqueuses. Cette derniére est due a un virus apparenté
a celui de la peste des petits ruminants. Aujourd’hui, plus d’un milliard de petits ruminants sont mena-
cés par la PPR.
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— SUMMARY

First described in 1942 in Ivory Coast, PPR (peste des petits ruminant), was long thought to be lim-
ited to West African countries. However, the development of specific diagnostic tools in the late 1980s
quickly improved our understanding of the disease’s geographical distribution. It is likely that PPR
existed long before 1942, and that, at that time, it was overlooked in favour of two other diseases
present in the same enzootic areas and producing similar symptoms: pasteurellosis with respiratory
signs of bronchopneumonia and rinderpest with diarrhoea and erosive lesions of mucosal membranes,
the latter being caused by a related virus. Today, over one billion small ruminants are at risk of PPR.
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INTRODUCTION

La peste des petits ruminants (PPR) est une maladie contagieuse
due 2 un virus du genre Morbillivirus (Gibbs et al. 1979), auquel
appartiennent les virus de la peste bovine (RPV pour
Rinderpest Virus), de la rougeole (MV pour Measles Virus), de
la maladie de Carré (CDV pour Canine Distemper Virus) et
de la maladie des phoques (PDV pour Phocine Distemper
Virus). Comme son nom l'indique, il s’agit surtout d’une
maladie des petits ruminants, y compris les petits ruminants sau-
vages (Furley et al. 1987). Maladie 2 incidence économique
importante, la PPR fait partie de la liste des maladies animales
a notifier a I'Office International des Epizooties en cas d’ap-
parition d’épizooties. Elle a été décrite dans le passé sous dif-
férentes dénominations: peste des petits ruminants, peste des
espeéces ovine et caprine, « pseudo-rinderpest », complexe sto-
mato-pneumo-entéritique et enfin «kata» (mot pidgin pour
catarrhe) au Nigeria. La dénomination frangaise «peste des
petits ruminants», donnée par les premiers auteurs
(Gargadennec & Lalanne, 1942), a été retenue comme nom
scientifique de la maladie. Toutes ces dénominations ont fait
référence aux symptomes observés sur le terrain.

SYMPTOMES

La PPR est une maladie qui affecte a la fois les systemes diges-
tif et respiratoire. La forme classique est d’évolution aigué: il
sagit d'un syndrome pneumo-entéritique avec des lésions éro-
sives des muqueuses, notamment de la muqueuse buccale,
d’oti la dénomination de « complexe stomato-pneumo-entéri-
tique » donnée par certains auteurs (Whitney et al. 1967;
Rowland et al. 1971 ; Diallo 2003). Au début de la maladie, I'ani-
mal s'isole du reste du troupeau et se déplace difficilement. C'est
la période d’hyperthermie : 'animal est abattu et ne mange plus,
le poil est piqué. Les muqueuses buccale et oculaire sont
congestionnées. Trés rapidement surviennent du larmoiement
et du jetage, séro-muqueux au début, puis muco-purulents. Les
naseaux sont alors en partie obstrués par le pus, rendant ainsi
la respiration trés laborieuse. De temps en temps, 'animal tousse.
Ces signes de bronchopneumonie sont les résultats d'une sur-
infection bactérienne, notamment par des pasteurelles. Quatre
a cinq jours apres le début de la maladie, la fievre commence
a baisser et apparaissent alors la diarrhée et les érosions de la
mugqueuse buccale. Celles-ci sont cachées par un enduit pultacé
blanchatre (figure 1), nauséabond qui, une fois enlevé, laisse
apparaitre des ulcéres hémorragiques. Lanimal, fatigué par la
diarrhée, reste couché, les yeux mi-clos, indifférent a tout ce qui
I'entoure. Chez les femelles, du pus et des Iésions érosives sont
visibles sur les muqueuses vulvo-vaginales. Le taux de morta-
lité de cette forme de la PPR est de 'ordre de 70 %, la mort sur-
venant en moyenne 10 jours apres le début de ’hyperthermie.
En cas de guérison, la convalescence est rapide et ne dure pas
plus d’'une semaine en général. Pautopsie d’'un animal mort de
la forme aigué de PPR révele surtout des lésions ulcératives des
muqueuses buccale et génitale, qui sont aussi présentes sous

forme linéaire sur le pharynx et 'cesophage. La trachée, conges-
tionnée, contient du muco-pus ou un exsudat spumeux. Des
lésions congestives sont observées dans l'intestin gréle, le
colon et surtout le rectum o elles sont parfois hémorragiques.
Les plaques de Peyer sont souvent le si¢ge de foyers de nécrose.

A coté de cette forme classique de la PPR, existent les formes
suraigué et subaigué. Dans le premier cas, observé surtout chez
les jeunes caprins, le taux de mortalité est de 100 %, la mort
survenant avant 'apparition des lésions érosives des muqueuses
et des signes cliniques liés a des surinfections bactériennes,
notamment de bronchopneumonie. Le tableau clinique est
dominé par une forte hyperthermie, 41-42°C, le larmoie-
ment et le jetage séro-muqueux abondants. Dans la forme sub-
aigué, en revanche, tous ces signes sont discrets et peuvent
passer inapergus, mise 2 part la présence de crofites sur les [evres,
entrainant la confusion avec 'ecthyma contagieux dans la plu-
part des cas.

EPIDEMIOLOGIE

La PPR est une maladie a évolution cyclique dans les zones
d’enzootie. Lagent causal de la PPR, un morbillivirus de la
famille des Paramyxoviridae, est fragile et ne survit pas long-
temps dans le milieu extérieur, surtout en pays chauds. Aussi,
la contamination d’un animal sain par un excréteur de virus
nécessite-t-elle une grande promiscuité. Un animal, en phase
d’incubation de la maladie, peut excréter le virus, au moins deux
jours avant le début de ’hyperthermie (C.Bodjo, communica-
tion personnelle) et pendant environ sept jours apres le début
de la maladie (Abegunde & Adu, 1977). Le fait qu'un animal
en phase d’incubation puisse étre une source importante d’in-
fection pour d’autres animaux explique que la maladie puisse
se répandre de facon inapercue sur de grandes distances, a la

Figure 1: Lésions de nécrose de la muqueuse gingivale d’une chéure atteinte
de PPR.
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Figure 2 : Evolution de la répartition géographique de la PPR entre 1960 et 2008. Cette carte a été établie d’aprés les déclarations officielles faites a I OIE et aussi
les informations publiées dans les revues scientifiques. Dans certains cas, seule la présence d’anticorps anti-PPR a été notée.

faveur des attroupements tels que les marchés de bestiaux. C'est
certainement pour cela qu’on observe généralement une vague
épizootique de PPR au moment de la féte de la Tabaski dans les
pays musulmans ot la maladie est enzootique. Ces vagues sont
nombreuses aussi pendant la saison froide, (survie plus longue
du virus?) ou pendant la saison des pluies en raison du stress subi
par les animaux, notamment par les caprins. Lélément le plus
frappant dans 1'épidémiologie de la PPR est son caractere
cyclique : dans une méme communauté de villages dans les zones
d’enzootie, la PPR n’apparait que tous les trois ans en moyenne.
Ce caractere cyclique triennal s’explique par le fait que les ani-
maux ayant survécu a la PPR sont protégés a vie contre cette
maladie. Uensemble du troupeau ne devient une cible propice
pour le déclenchement d’une épizootie qu’a la suite du renou-
vellement d’une grande majorité des individus qui le compo-
sent. Une telle situation se produit au bout de trois ans, le taux
de renouvellement des troupeaux de petits ruminants étant d’en-
viron 30 % par an.

Répartition géographique

La PPR est une maladie de plus en plus diagnostiquée dans
beaucoup de pays. Comme nous 'avons indiqué, sa premiére
description date de 1942 (Gargadennec & Lalanne, 1942). Ces
premiers auteurs ont décrit une épizootie de peste qui a affecté
les troupeaux de petits ruminants en 1940 en Cote-d’Ivoire. Les
bovins en contact avec les petits ruminants étant sains, ils ont
donné a cette nouvelle maladie le nom «peste des petits rumi-
nants». A la méme période, en 1941, Cathou décrivait au
Dahomey (actuel Bénin) une maladie mortelle qui sévissait dans
des troupeaux de petits ruminants et qu’il dénomma «peste des
espéces ovine et caprine » (cité par Mornet et al. 1956). Une
quinzaine d’années plus tard, la maladie est signalée pour la pre-
miére fois au Sénégal (Mornet et al. 1956). Par la suite, vers les
années 1960-1970, de nombreux foyers de PPR sont décrits au
Nigeria et au Ghana, parfois sous d’autres dénominations.
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Jusqu'au début des années 1980, cette maladie était surtout ren-
contrée dans les pays cotiers de I’ Afrique de 'Ouest. Mais avec
'apparition de nouvelles techniques de diagnostic, assez spé-
cifiques, et aussi avec 'éradication progressive de la peste
bovine, notre connaissance sur les zones de répartition de la
maladie a rapidement progressé d’ouest en est et du nord au sud.
Ainsi, vers la fin des années 1990, tous les pays d’Afrique com-
pris entre le Sahara et 'équateur, les pays du Moyen et Proche
Orient, ceux d’Asie du Sud-Ouest étaient reconnus comme des
régions ol sévissait la PPR (Taylor 1984; Lefevre & Diallo
1990). Depuis 2005, des foyers sont déclarés dans des pays d’Asie
centrale, en République populaire de Chine et au sud de
I’équateur en ce qui concerne I'Afrique (figure 2). Cette pro-
gression rapide de l'aire de répartition mondiale de la maladie
peut étre liée a de nouvelles conquétes de terrain par I'agent
pathogeéne en raison de 'accroissement important des mouve-
ments d’animaux et de leur rapidité. Elle est surtout, trés vrai-
semblablement, le résultat d’'une meilleure connaissance de la
maladie qui était confondue jusque-la avec la peste bovine a
cause des lésions érosives des muqueuses et de la diarrhée ou avec
la pasteurellose en raison de la bronchopneumonie quasi pré-
sente dans la PPR classique.

L'AGENT PATHOGENE

Le virus de la PPR est un virus différent de I"agent respon-
sable de la peste bovine. Pendant longtemps, le virus de la peste
des petits ruminants (PPRV) a été considéré comme un virus de
la peste bovine mieux adapté aux petits ruminants (Mornet et
al. 1956). Les études de neutralisation virale et de protection croi-
sée entre le virus de la peste bovine et celui isolé lors d’épizoo-
tie de PPR ayant montré des différences (mais aussi une parenté
étroite) entre eux, le virus de la PPR a été classé dans le genre
Morbillivirus en 1979 au méme titre que les virus de la peste
bovine, de la rougeole et de la maladie de Carré (Hamdy et al.
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Figure 3: Phylogénie des virus du groupe morbillivirus : les séquences entieres
de la protéine de nucléocapside (N) des différents morbillivirus ont été alignées
et comparées a ['aide du logiciel Phylip. De cet alignement, a été déduit le den-
dogramme montrant les relations phylogénétiques entre les différents virus du
groupe (PPRV: virus de la peste des petits ruminants; MV: Measles virus, de
la rougeole; RPV: Rinderpest virus, de la peste bovine; CDV: Canine distem-
per virus, de la maladie de Carré; PDV: Phocine distemper virus, de la mala-
die des phoques) .

1976; Gibbs et al. 1979). Par la suite, les résultats d’analyse des
protéines virales et de leurs génes ont confirmé cette distinction
et également montré que le virus le plus proche du virus bovi-
pestique n’est pas celui de la PPR mais plutot celui de la rougeole
(figure 3) (Diallo et al. 1994). Le PPRV est un virus enveloppé,
pléomorphe et grossierement sphérique. Les particules ont une
taille variable mais, d’aprés Bourdin et Laurent-Vautier (1967),
elles ont un diametre moyen de 500 nm, un peu plus grosses que
celles du virus de la peste bovine. La séquence entiere du
génome qui est composé d’'un brin d’acide ribonucléique (ARN)
a été déterminée pour presque tous les morbillivirus: le génome
du PPRYV, composé de 15 948 nucléotides est le plus long. Celui
du virus bovipestique contient 15 882 nucléotides. Comme tous
les virus de son groupe, le PPRV est lympho-épithéliotrope, carac-
téristique probablement a I'origine de toute la symptomatolo-
gie de la maladie. Son affinité pour les lymphocytes des petits
ruminants est plus importante que pour ceux des bovins et I'in-
verse est vrai pour le virus de la peste bovine (Rossiter & Wardley,

1985). Pour des raisons encore inconnues, cette trés faible affi-
nité pour les lymphocytes de bovin, et probablement pour
ceux de tous les grands ruminants, n’empéche pas le PPRV d’étre
a Porigine de cas cliniques chez des bovins et aussi chez des buffles

en Inde (Mornet et al. 1956; Govindarajan et al. 1997).

CONCLUSION

La PPR a été une maladie longtemps méconnue. Longtemps
considérée comme une maladie d’Afrique de I'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 fac-
teurs sont certainement responsables de cette progression de la
PPR: (i) une intensification du commerce des animaux; (ii) un
meilleur diagnostic de la maladie grace a la disponibilité de tests
de diagnostic spécifique que sont 'ELISA de compétition
pour la sérologie, 'immunocapture et "amplification génique
(test PCR) pour Iidentification du virus (Diallo et al. 1995).
Il est presque certain que la PPR existait dans beaucoup de pays,
tel que I'Inde, bien longtemps avant la reconnaissance officielle
de son existence (Taylor et al. 2002). En raison de la grande res-
semblance des symptomes de la PPR avec ceux de la peste
bovine, de la parenté antigénique étroite entre les agents
pathogenes responsables des deux maladies, beaucoup de cas de
PPR ont été diagnostiqués dans le passé comme étant de la peste
bovine chez les petits ruminants. Une autre maladie qui a occulté
I’existence de la PPR est la pasteurellose en raison de la présence
des signes de bronchopneumonie, résultat d’une surinfection par
différentes bactéries dont les pasteurelles.

Lexistence de moyens de diagnostic spécifique et surtout d'un
vaccin vivant modifié trés efficace (Diallo et al. 1989) permet d’en-
visager un meilleur controle de la PPR qui est classée parmi les
maladies animales prioritaires dans la lutte contre la pauvreté dans
beaucoup de régions d’Afrique et d’Asie (Perry et al. 2002).
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