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INTRODUCTION

Les pays du tiers-monde, singuli¢rement ceux d'Afrique souffrent de malnutrition et de sous-

alimentation. '_ . S

En 1980, LEFEVRE affirmait :."il perait certain maintenant queules pas}e du Sahel en
particulier, "ei d'Afrique sud-saharienne :eu géneral seront déficitaires en protéines animales
vers I'an 2000" et que, "dans ces conditions, le r61e du mouton et de la chév}e dans
: 'alimentation humaine n'est plus secondai{re.'.." (58). | |
En effet depuis la vague de sécher'esse qu'a cennue le sahel dans les années 70 et au début
"'des années 1980 le gros beta11 ne const1tue plus la seule source pnv1leg1ee de product1on de
protemes ammales Les especes ovine et caprme longtemps neghaees au profit des bovins, se
sont montrées bien adaptées aux condmonsi ru'des du milieu. Des lors, un intérét particulier a été

accordé a ces especes et des efforts ont été consentis pour améliorer leur élevage.

Cependaut, force est de constater qu'actuellement, .en Afrique sahélienne et soudano-

guinéenne, le développement de 1’éle_va0e vdes petits rum'inants connait des contraintes liges au

’ 'mode delevace a lahmentatlon et surtout aux facteurs patholoalques Lmsufflsance de

. couverture sanitaire du cheptel dans nos pays expose les animaux-aux maladles Parmi celles -Cl; -

certaines sévissent sous forme eplzoothue Clest le cas de la Peste des petlts rummants (PPR)

‘en Afrique de I'Ouest.
i La PPR a été decnte pour la premlere fois en 1940 en Cote d'1v01re par GARDENNEC ET

'LALANNE ('39), puis €n 1955 au Senegal par MORNET et coll. (67). Elle sévit en Afrique

"Occidentale sous forrne enzootique avec des flambées épizootiques souvent chez les,caprins.'

"Elle constitue de nos _]OUI'S une hantlse pour les éleveurs car, lorsqu elle surv1ent les pertes
economlques sont importantes: Le taux de morbidité peut s'élever de 50 a 100 P 100 et le taux
de mortalité de 10 & 100 P.100 (10) (33) En dehors du ngerxa ol 'une etude avait révélé que
les pertes’ econormques decoulant de la maladle pouva»exﬁetre evaluees 2350 millions de francs

Cfa par an, cette estimation n'est creneralement pas faite.

e At s, e e s
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L'épiéootie qu'a vécue le village de Cambérén¢ dans la banlieue immédiate de Dakar en
novembre-décembre 1992 nous donne T'occasion de relater les faits, de refever les embiches -
du:diagnostic et d'évaluer le cofit économique de cette maladie qui est'capable de gréver
~-lourdement le cheptel de nos pays, déja affaibli par la malnutrition.

Ce fravail comporte deux parties :
- la premigre partie sera consacrée a la synthése bibliographique.

- la deuxié¢me partie traitera de I'étude de I'épizootie proprement dite.



PREMIERE PARTIE
‘Syntheése bibliographique



La prermere partle de notre travail est une etude bibliographique de la Peste des Petlts
ruminants. Nous insisterons essenuellement sur les generalltes et letloloole dans le premler..
chapltre sur la pathogeme et lexpressmn chmque dans le second chapltre et, enfm sur

I'épizootiologie synthetxque dans le dernier chapltre
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Chapltre I: La PPR : Généralités - Ftlolog_
I- !igngrghggs '
1 - Définition - Historique - Svnonymie

1.1 - Définition

La PPRest une maladie jinfectieuse;vir‘ulente et inoculable qui affecte essentiellément les -
chevres et, a un moindre degré, Ies moutons L agent causal est un Paramyxovirus du genre
Morb1111v1rus proche au plan structural et genethue du virus de la Peste bovine (41). Elle se
" .caractérise cliniquement par une hyperthenme suivie d'un état typh1que avec I apparmon d'une

stomatite ulceronecrothue d'une con]onct1v1te d'un Jetace séreux puis mucopurulent d'une
" toux et d’une dJarrhee profuse. |
A l'autopsie, les animaux présentent deé Iésions inflammatoires du tractus digestif et des

" 1ésions pulmonaires sous forme de bronchopneumonie.

La maladie se termine généralement par la mort de I'animal.

12 Historique - Synonymle

Decnte pour la premiére f01s en 1940 en Cote d Ivoire, la maladle fut d'abord a351m11ee a Ia
fievre catarrhale du mouton (blue toncue) pu1s a la stomatite ulcéreuse avant d étre identifiée et
denornmee la "Peste des Petits Rurmnants" én 1942 (39)..: - |

En 1941 CATHOU au Bénin identifie une entité morblde qu'il appelle ”Peste des Petites-
especes‘ovme et caprme , dénomination qu_11 abandonne par la suite au profit de celle de PPR.

. En 1955, MORNE.T et coll. (67),§ignalént la maladie pour la premigre fois au Sénégal dans
l'ancienne région naturelle de la Caé'amancé (aujc;ier'hui les régions de Ziguinchor et Kolda).
Elle a été pcndaﬁt lohgtemps considérée comme une affection causée par une souche: de viras
‘7‘ bovipestique, naturellement adaptée a la chévre et au mouton. _~



Il faudra a_tteﬁd:e 1962, pour que GILBERT et MONNIER réussissent 2 isoler le virus de la
PPR et 2 l'adapter sur culture de cellule‘s_: d'embryon de mouton. Ils ont démontré ensuite
Iétroite parenté antigénique entre les virus de la PPR ef celui de la peste bovine 2 partir des
réactions immunOIOgiques et sérologiques croisées. (41) -

En 1967, BOURDIN et LAURENT VAUTIER etudlent la structure (21)-et les aspects
b101001ques du virus sur cultures cellulaures (55); (56). ‘

A cette €époque au Nigéria, WHITNEY et coll. (111). décrivent un complexe stomatite
Pneumo entérite semblable a la PPR qu! 1ls dénomment "KATA" en Yorouba Puis en 1968,
JOHN et RITCHIE 1solent le virus, le cultlvent sur culture cellulaire et-observent un effet
cytopa;hoggne. _

Par la suité ROWLAND et coll. en 1970 (91) et DUi{TNELL en 1972 (32) confirment
. lidentité de’'la KATA avec la PPR et la dénomment "Peste des Petits Rummants

Dés lors, de nombreux travaux effectues au Seéncgal et au ngena ont permls d'approfondlr

'étude du virus, celle de son épidémi'ologie et de mettre au point une- vaccination utilisant le- |

virus .bovipesfique. Les premiers essais ont &té réalisés par‘BOURDIN‘Ven 1969 au Béﬁin (23)
et par TAYLOR en 1979 au Nigéria (98).
" Dans' histoire de son evolutlon la PPR 4 connu d'autres denommanons
- Pseudo Peste des Petits Ruminants ;
- Stomatite du petit-bétail ;
- Pneumo-entéritis complex ;
. - Complexé Stomatite Pneumo-entérite ;

- KATA.

TeL L
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- 2- Import‘ance.
Elle est double : médicaleA et éconorrﬁque
2.1 - Importance médicale AT

Elle est liée-a la gravité de la maladie qui reste, a I'heure acmeﬂe, l'affecﬁon la plus meurtriere.
des especes ovine et -_caprin'e en Afriqueé intertropicale. Lorsqu'elle sur;/ient, la PPR évolue le
- plus souvent rﬁpidement vers la mort. ‘Le t}fux de morbidité peut atteindre 56_3 .100 P.100, celui
‘de mortalité, de 10 a 100 P.100 (33). Le taux de létalité peut aller jusqu'a 91,66.P100 malgré..

I'utilisation possible d'antibiotique (104): " -V | '

‘. 2.2 - Importance économigué

L'importanée économique de la PPR 't:iént d'une p_arkt 5 son extension géograghique et,
- a'autre paﬁ aux lourdes pertes QU'el_le occasionne..Si tous les aﬁlfeurs sont unanimes sur le fgit
qu'il ‘est difficile de chiffrer les ‘pertes-'éc'onomiques occasionnées par la PPR (145 33; 59), ils
. reconnaissent tout de méme qhe ces peﬁes sont irnponan'tes et qﬁ'ill est impérieux de rechercher
les moyens de(lutt-e efﬁcacé gdﬁu'e ce fléau.

En effet,. lggsqu'll'n_fqyér‘ de PPR éclate d;Lﬁs un élévaéé Ade chévré's: le.s: téux de morb1d1te et
de'fnortalité ”sont d'emblée €élevés. Par ailleurs, les animaux: guéris sont des non valeurs
économiqﬁeé car chez les éhévres'eh lactéfion,-il y a chute de la production de lait, chez lés
jeunes animaux, un retard de croissance et chez l‘és_femelles ge'stantéé, des a_vortemehts. Les
compiicationsj bégtériennes, mycoplasmiques et parasitaires qui accompaignent;sowent la PPR
alourdissent davantage les'pertes économiques dans le’s' élevagés caprins. Ainsi, au Sud du
Nigéria, les pertes économiques attribuées a:hx mortalités de petits ruminé_nts ont été estimées 3
| 1,5 ﬁﬁllions de US dollars soit 350 millions de francs CFA (45). E

3- Espéces’ affectées : .- o

Dans les conditions naturelles, en-Afrique sahélienne et soudano-guinéenne, les ovins et
caprins sont les seules espéces 'r'écéptivéé. Mais les deux espéces-n'ont pas la méme sensibilité.
Les chévres font souvent la forme subaigué _rgp_idement mortelle, tandis q‘ué' les moutons sont
upl)lus résiétants et font la %ofme subaigu& ou non apparente (59 ; 60).



Dans les mémes conditions, les bovins infectés n'extériorisent pas la maladie. Cependant, on
peut observer une hyperthermie transitoire ~suivie. d'une séroconversion traduisant une
multipliga_tion\;virale de courte durée : le virus disparait du sang 4 jours apres l'infection (20).

Chez les animaux sauvages, seul le daini a queue blanche d'Amérique est sensible au virus
de la PPR (46). Les porcins restent en deho;s de toute contamination méme en c_ontéct avec les

chévres malades. L'homme n'est pas réceptif au virus PPR.

II - Etiologie
Le virus de la peste des Petits ruminahts appartient 4 la famille des paramyxoviridae et est
‘classé dans le genre Morbillivirus (55). Clest le quatri¢me et dernier virus identifi€ dans ce

genre apres ceux de la rougeole, de la maladie du carré chez le chien et de la Peste bovine (4());

(84).

Le virus de la PPR semble distinct' de celui de la Pesté bovine bien quil lui. soit - -

- morphologiquement et zintigéniquement trés proche (41 ; 44).

1.1 - Caracteres morphologiques (21 ; 40 ; 56)

Au microscope éleétronicjue, le virus dc'la PPR est morphologiquement semblable aux virus
du genre mofﬁillivirus. Plus grand que le vﬁirus bo{/ipestique dont la »tai‘lie est 300 nm, le virus
PPR mesure entre 150 4 700 nm.

C'est un virus pléomorphe qui est formé d'une nuéléocap§ide a symétrie hélicoidale
pelotonnée en.tourée d'une 'envelop;‘)e sphérique hérissée de 'proj.ectidn.s_'(cf - Schéma n°1)

constituées de protéines.
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1.2 - Caractéres physico-chimiques

Le virus PPR, comme tous les Paramyxoviridae, est un vii'usfé ARN:; 1l est inactivé 4 +50°C
pendant 30 minutes et 8 PH3 en 3 heures 4 la t_empérature ambiante. Il est détruit i)ar l'éther a ‘
20P100 eﬁ 12 heures & +4°C. Enfin, la 5-iododésoxyuridine n'z; aucun effet sur la synthese du
virus (43). |

A l'instar de tous les-Morbillivirus, le virus de la PPR eét fragile dans lex'rnilieu extérieur. Il
est résistant aux b'asstes températﬁres. En effet, a -70°C le virus est parfaitement conservé (29).
On l¢e retroubve dans les noeuds lym.ph>atiques de carcasses de chevres infectées

expérimentalement et conservées pendant 8 jours 4 +4°C (20). -

1.3 - Caractéres culturaux

© 1.3.1 - En culture cellulaire (41 ; 55 ; 56)-
Le virus de la PPR est caphble de se'mulvtipliér sur différents tybes cellulaires pafmi lesquels
on peut noter :
. Cellules de prenﬁére ékplantatiqn :
* cellules rénaies d'embryon de mouton (LEK),
* cellules rénalgs-‘d'erribryon:de chévre (GK) ou de veau (BEK)’,
amniotiqu_es-humairie“:s, rein de singe.
- Lignées cellulaires : |
* rénales de bovin adulte de MADIN et DARBY (MDKBC)
B ?fw_réhaiés de jéqnes Hamster (BHK 21), '
* continues de rein’s. de singe adulte (MS),

* véro

Dans les cellules, le virus produit un effet cytopathogéne qui apparait entre le 6e et 15¢ jour
- aprés I'inoculation. Il se manifeste par la formation de cellules syncytiales caractérisées par-un

Cytoplaéme amorphe central bordé par une couronne de noyaux réfringents en forme de "cadran

d'horloge".-
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Le noyau et le cytoplasme des cellules infectées peuvent contenir des inclusions éosinophiles

de types A de COWDRY entourées par un halo ¢lair.

| 1.3.2»- inoculatipn auk"animaux
La ﬁda&e est reproduite expéﬁ'rnentalerﬁen; chez les éspéces sensibles. L'es‘pécé caprine, en
pam'cu]ier la chévre légunaife (face ﬁaine d'Afrique de I'Ouest) est la plus utilisée (80).
Le daim a queue blanche inoculé expérimentalemenf aux USA fait la rﬂaladie.
| Par éontre, ‘la malédie n'a pas été reproduite chez les porcins (68), les bovins et les

souriceaux nouveaux-nés inoculés dans.les mémes conditions..

"2 - Propriétés biolosiques

2.1 - Pouvoir pathogéne

Le. pouvoir bathom‘ene du virus de la PPR est dirigé spécifiquement contre les petits
rurnmants L'expressmn de ce pouvoir pathogene est foncuon de la race et de l age. En effet,
.les Jeunes caprlns de 2 2 18 mois font les formes graves de la rnaladle Dans lorgamsme'
mfecte le virus a un tropisme pour les cellules lymphoxdes et les cellules eplthehales notamment
les tractus respiratoire et digestif. | ”

Le pouvoir pathogene est mis en évidence par l'effet cytopathogéne éur_cultures cellulaires ou
par inoculation aux animaux sensibles. Il peut é'tré'modiﬁé dans le sens d'une atténuation par
passagé'en série sur cultures cellulaires _(41). D'ou les perspectives de.‘“fabrication de vaccin

Homologue vivant contre la PPR (29).. -

2.2 - Pouvoir antigénique et immunogénique
Le virus posséde un bon pouvoir antigénique et immunogénique. Il est antigéniquement
stable et ne posséde -pas de sérotypes. En- effet, toutes les souches isolées ont les mémes

propriétés antigéniques telles que la relation antigénique étroite avec le virus bovipestique.



-12-

U‘ne infection naturelle ou expérimentale ’suscite,'dans l'organisme»infecté, l'apparition
d,'anticorps' précipitants, fixant le complément et neutralisants.

Les ahticorps neutralisants, décelables par la séroneutralisation, sont les s,upports. de
I'immunité humorale. , | —

Ces_p:ropriétés antigéniques et immunogéniques sont communes au virus PPR et aux

membres'du genre Morbillivirus.

221- Relations antigéniques entre les virus du genre Morbillivirus
Le genre Morbillivirus regroupe les virus : |
- morbilleux (rougeole), |
' - de la maladie de carré chez le chien,

-dela pesté bovine, ‘

-dela peste des petits ruminants.
B Le virus de la PPR posséde une communauté antigénique étroite avec lgs autres Morbillivirus
‘notamment-le \;irllls de la peste bovir;;:. Cette parenté étroite révélée par MORNET et coll. (67)A et ‘
GILBERT et coll. (41)‘par des réacn'bns_ de ééroneutralisan'on croisées, a été ensuite confirmée
par HAMDY et coll. (44) et TAYLOR et coll. (100). |

Enfin, par la réactior.l‘ dé'ﬁxation_ de complément, DARDIRI'(Z?) a révélé l'existence de
relations sérologiques croisées au sein du genre Morbillivirus.

Notons qu'une étude  I'immuno-électro-microscopie-a montré'que les antigénes communs
" aux Morbillivirus seraient ceux de la nucléocapside alors que les aﬂéig_é_;nés de l'enveloppe

seraient différents.

2.2.2 - Relations immunogéniques entre les virus du genre Morbillivirus .

i

Le virus PPR posséde une unicité immunogénique et une communauté immunogénique avec
le virus.bovipestique d'une part, et-avec celui de 1a maladie de carré d'autre part.
En effet, des expériences ont montré qu'il existe une protection mutuelle entre le virus de la -

PPR et le virus de la peste bovine ; puis , & un moindre degré, entre le virus de la PPR et celui

it

PR

v o mdins
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de la maladic_: de (::a.rré - Cette parenté immunologique n'exisiéraitpas avec le virus de la
‘rougeole. | -A |

Le_s travaux de HAMDY et coll. (44) ont montfé que lhés chévres immuniséé's contre la PPR
iou la Peste bovine ont développ€ des anticorps de ﬁxatiori dé comp'lé:mentJ contre le virus
‘homologﬁe et hétérologue et qu'elles résistaient .éil'épreuve aux deux v_irus‘: virulents. Par
ailleurs, les bovins 'irhmunisés alfaidq du ifﬁus PPR ont résisté au virus de la peste bovine (27)

; 45). o ’
Par contre, le vaccin "Scl;warz" contenant le virus mo(rbilleux_(rougédle) ne proteége pas les.
' “moutons et les chévres cbntrc la PPR (40).. : A

B s'égit donc d'une immuni‘té“hu.morale ,E:rdi_sée réciproque entre la PPR et la peste bovine

mais partiellement entre la PPR et la rﬁaladic{ de carré. Les relatibns aﬂtigéniques et~

immunogéniques entre le virus de la PPR et le virus bovipestique, ont une application directe.

2.2.3 - Application :

L'existence de la communauté antlgenique et 1mmunocen1qﬁe a rendu p0551b1e le dlagnostlc
serologlque croisé. L 1dent1f1cat10n du v1rus fa1t appel a la seroneuna11s21t10n croisée in- vivo ou .
1n v1tro et & la mise en évidence des antigenes- PPR par la réaction de fixation de complément
cr01see (26 90) |

Cette parente étroite 1mmunolo<rlque a perm1s 2 BOURDIN et 3 TAYLOR de proposer la.
vaccination hétérologue contre la PPR en utlhsant le virus bov1pest1que atten’uq sur cultures:
cellulaires. . | |

A Cependanf, "GIBBS‘ et coll. (40) ont mOntré'qu_.les= rf:lputo.n‘s___eht chévrf_:s vacg_iné's'ayg:_é le
vac'ciq anti—ﬁespc bovine entretiehnent le virus de la PPR dans lés_ €levages de petivts rumAi-_nant‘s
bien que\ceux-(’:i soient protééés contre la maladié clinique. Tres récem'm'ent MARINER et coli

(64) proposent I'utilisation d'un vaccin ant1bov1pest1que adapte sur cellules véro pour proteger

les petlts ruminants contre la PPR
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Chapitre II 3 Pathogéhie -_expression clinique
- 1-Pathogénie | ”

Le mécanisme d'action du virus de la PPR n'est pas encore clairement élucidé.

L'étude comparée des symptdmes et des 1ésions dans la PPR et dans la peste bovine montre
que les deux virus semblent avoir un mécanisme pathogénique trés proche ( 10) ; (53).

La voie respiratoire semble étre la porie d'entrée. Apres pénétra,tién, le virus se localise
d'abord dans les amygdales et les noeuds lymphatiques. Apréé une période d'incubation de 2 a
‘4 jours, il passe dans le sang ou il se localise dans les lymphocytes. C'est la pﬁase de virémie

qui coincide avec I'hyperthermie et la figvre. Puis le virus va se multiplier dans les tissus

lymphoides, la moelle osseuse et les muqueuses des voies respiratoire et digestive. Dés lors, le

virus est excrété dans les sécrétions nasales et buccales et dans les fécés.
Ces localisations spécifiques expliquent les symptdmes et les Iésions primitifs observés dans

la PPR. Puis la nécrose des cellules lymphoides entraine-une immunodépression exposant ainsi

* l'animal 2 des surinfections bactériennes, mycoplasmiques et parasitaires. Ces complications

vont alors exacerber les symptdmes et hiter la mort de l'animal.

II --Ma nifgst_a;igns cliniques :

Les lésions et les signes cliniques de la. PPR sont similaires a ceux de la peste bovine sauf

‘que-la maladie est plus aigué i la premigre aftaque spécialement chez les chévres et d'évolution -

rapide.

1.- Les symptdimes :

Selon MORNET et coll. (67) la PPR évolue sous trois formes cliniques :
- la forme suraigug, . ‘
- la forme aigug,

; la forme subaigu€ ou chronique.

PR -
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1.1 - Forme surai qué. .'
Elle est la pius fréqhente chez les chévres.
Apres une perrode d'1ncubat10n de deux jours en moyenne la maladie débute par une.
hyperthermre (temperature monte a 40-41°C voire 42°C) pulS s'installe rapldement un €tat’
typhique avec une anorexie et les p01ls piqués.
‘ La frevre ne dure qu'au maximum trois _]OUI‘S en méme tempsAqu 'apparaissent les premiers
~ symptdmes caractérisés par une diarrhée avec une douleur abdominale sévére, une’tachypnée,
-du larmoiement, un jetage séro-muqueux et une toux séche fréquente d'origine pharyngo-
laryngienne. | o
La maladie évolue rapidement vers la mort en 5 ou 6 jours avec seulement une 'congestio_h des
gencives ; les ulcérations et la nécrose n'ont pas le‘_temps'd'apparaitre. La guérisoh ‘spontanée

_sans séquelles’est possible.

1 2 Forme ai cfue

“Cest la forme c1a551que dite "Pesthue MO:RN-ET schématise cette forme en 4 phasea
incubation, invasion état et temlinale. | |

L'incubation dure 3 a 4 Jours Elle est suivie d'une atteinte de T tat-général »caractérisant la
phase d'mvasron Cette phase est marquee par la multiplication du virus dans le sang. Cecr se
traduit par une forte fievre.

On nbre de l'ihappétence;jl'animal est prostré,avec des poils piqués. Cette phase dure 2 a3
~ jours pu1s survient la phase d'état. ' . O

-En raison de levoluuon plus lente de la maladre d'autres symptomes apparaissent en plus de
-vceux Ob.servés.’dans la forme precedente. Le Jetage’sero-muqueux dev1ent mucopurulent qui,

raprdement obstrue les naseaux de lammal les .yeux sont fortement humides avec un

larmoiement épai$ qui soude’ les paupieres (conjonctivite sans keratlte)
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Les ulceres et la nécrose de la muqueuse buccale .'apparaissent vers le 'cinquiéme jour
d'éyoiution. On consfate, d'abord, une congestion des muqueuses gingivales, jugales, labiales,
linguale, palatine et pharyngienne ; puis trés vite, apparaissent les ulcérations entrainant un
-f)tyalisme abondant et une (Sdeur fétide de la cavité buccale. Les levres sont recouvertes d’un
enduit pultacé blanchatre nauséabond.
| Les‘mémes‘_lésion's sont observées au niveau :ies mudgeusgs vulvaires et vaginéles‘. 1l est
fréquent d’obscrve;'une diarrhée profusé, liquide, barf_ois sanglante qui soui‘lleA le train
postériéUr. | ‘-

I;'atteinfe du pharynx et d'u'ylz'a.rynx se -tra'dju'it par Line toux séc;he et une dysphagie ; 'animal
malgnt progressivement. La frequence des symptdmes est varlable A1n51 selon EZEOKOLI et
coll. (37) la dlarrhee la flevre le Jetave etle larm01ement sont, observes dans 86,4 P.100 des
cas. Alors que les er9510ns et ulcérations. des muq»ueuses buccale, resplrat01re et la
conjdncﬁvite sont beaiucoup moins fréduentes. | .'

Sur le plan hematologlque la PPR induit une leucopeme caractensee par une lymphopeme
| ='une eosmopeme mais aussi une monocytose (73) ’ o '

- Evolution . (cf graphlque‘n 1 page 18)

La maladic évolue en 8 2 10 jours :
%»S(.)Iit versla g_uéﬁsoﬁ, |
*.0u vefs la chrénicité'
- * ou encore vers la mort surtout a la suite des complications.
.En effet, en fonction de Ietat samta1re des ammaux des comphcatlons sulvantes sont

p0551bles

* une inflammation vulvo-vaginale-mucopurulente et des avortements chez les femelles.,
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* plus fréquemment des' bronchopneumonies associées ou non 4 une pleurésie

exsudative.

* parfois des hémoparasitoses (a_Piroplasma ovis. Theilleria recondita, anaplasma ovis,

_trypanosoma vivax et congolense) ou trés souvent des strongyloses et des coccidioses.

Enfin, les maladies intercurrentes, telles que la Pasteurellose (a Pasteurella multocida et

Hemolytica), la colibacillose (2 E.Coli) et les Mycoplasmoses (2 Mycoplasma ovipneumoniae et
arginini) précipitent I volutlon vers la mort.
Au total, on peut dire que cette forme class1que se caracterlse spécifiquement par une

stomatite ulcéronécrotique.

1.3 - Forme subaigué& ou chronigue

Elle fait suite le plus souvent 2 la forme aigu€ mais peut survenir d'emblée sans stomatite
pnmmve L'1ncubat10n est trs lon gue.

La symptomatologle est celle de la forme algue mais moms sévere. Neanmoms, on reléve
‘ ciuelques 'signes pamcuhers qu1 se mamfestent tardlvement o : .' o

Vers le dixiéme jour un exsudat mucopurulent apparalt ala cominisspre des levres. On note
ensuite dés papules et pustules autour dcs cavités buccale et nasale et sur le menton. Les .
‘dermafites pusfuleuses de\)iennent qroﬁteuses.-La chute'des croites laisse une exulcérz;tion qui
. ‘se cicatrise rapj_dément. Cette forme crofiteuse dela PPR .peut‘:étne confondue avec I'ecthyma
contagiéUx: |
" La §toma’ti_te est identique a celle observée dahs"ia‘forrﬁe pr_écédéntef

L'évvblution,d‘ure l(i)“z‘i 15 jours et peut sé ferrrﬁf{ér par la mort de l'animal dans un.‘marasgne'
physiologigue suite a l'inanition.

Des complicatio_nsﬂ .de bronéhop'r;eumbn'ie et de péritonite peuvent aggraver le' tableau

-clinique.
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1.4 - Forme inapparente

Cest la forme subchmque dans la quelle tous les symptdmes précédents sont absents. Elle

s'observe souvent chez les moutons. -

Graphique n°1 : Evolution des signes observé_s dans la PPR par
WHITNEY, SCOTT et HILL cités par LEFEVRE (58) et PROVOST (88)

A

Crbﬁtes labiales
" MORT| 4 - MORT
Diarrhée
Leﬁcopénie'
Ulcérations
Jetage } .
— —
0 - 5 10 15 20 $ 25
- il -
- Incubation Forme Suralgue - Forme SUbaigﬁC ou Chronique
- ou aigiie ‘

2 Les lesuons
2 1 -Les leswns dommantes
A 1autops1c lammal est maigre. L'état general est-mauvais. L'anus est souillé -par des -
matieres fecales diarrhéiques. Dans la cavité buccale, on observe une stomapte congestive,
nécrotique et[oﬁ parfois ulcéreuse a iotaliséti'ons gfn givale, labiale;, jugale, palaﬁne et linguale.
Les uléeres 2 fond rouge se recouvrent rapidement d'enduit pultacé. En l'absence de toute

complication bactérienne, la réparation se fait sans séquelles.
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Des lésions semblables sont présentes sur les muqueuses du p_harydx et des cryptes

amygdaliennes. La muquéuse del l'oesophage montre, sur le premier tiers, des lésions
ulcéreuses en coup d'ongles. |

Dans les réservoirs .digestif's, on remarque des foyers congegtifs associés a des pétéchies,
localisés sur la vulve iléocaecale ef la muqueuse caecale. L'entérite peut étre compliquée par une
parasitose provoquée par des stronéles associés ou non a des coccidioses. |

Les 1ésions de l'appareil respiratoire sont une rhinite séreusé a séromuqueuse, une laryngite,
une tracheite séromuqueuse, une pneumome ou une bronchopneumonie exsudatlve localisée le
plus souvent aux lobes apicaux, a I' extremlte des lobes cardiaques.- |

Les noeuds lymphathlques tracheobronchlques et préscapulaires sont hypertrophiés, rouges
congestlfs et oedemateux Les plaques de PEYER sont nécrotiques. La rate est parfois
hypertrophiée.

Les altérations histologiques qu1 sont observées dans la PPR sont identiques a celles de la
peste 'bovine (52),(53); Elles intéréssent le tube-aigéstff, I'appareil .respiratoire et le systéme

. hematopo1eﬂque " . : ‘

* Dans le tube digestif

La muqueuse buccopharyngienne est érodée et nécrotique. Les cellules du stratum spinosum
- ] -
~et du stratum granulosum ‘sont;vacuolisées. Le chorion est infiltré. par des cellules
inflammatoires richement c!ranulocytzurcs neutrophﬂes

Des plasmodes épithéliaux sont fréquents. Les v111031tes de lmtestm sont atrophiques. Dans
1'épithélium des glandes de Liberkiihn, des cellules syncytiales se forment et des cellules
épithéliales peuvent contenir dans leur cytbp'lasme", ou-parfois dans.leur noygﬁx, des inclusions
eosmophﬂes |

Le chonon est mflltre par des cellules mﬂammatoues leucocytalres avec par endroit des

foyers hemonag1ques. La sous-muqueuse est oedémateuse.

- S, e
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* Le systéme hématopoiétique
| Les lésions sont plus discretes que celles observées dans la Peste bevine. Elles se
caractérisent par une nécrose lymphoeytaire qui débute en zone centrof_ollieulaire des noeuds
lym_phatique,s‘ puis s'étend aux lymphocytes matures périfolliculaires. Des cellules multinuclées
peuvent €tre observées. La pulpe blanche de la rete, les amygdales et, 'de fagon constante, les
plaques de PEYER,' présentent des'lé'sions.identiques.

* |'appareil respiratoire

L'épithélium de la trachée est hyperplasique' avec la. formatio:n de cellules syncytiales et ia
f)résenc_:e, dans le cytoplésme et parfois déns le noyau des cellules €pithéliales, d'inclusions
- €osinophiles. Ces altérations histomorphblogiques apparaissent égalefnent dans l'épithefium
” bronchlque et dans leplthehum alveolalre ' o | |

Les 1ésions pulmonalres attribuées au virus sont une pneumome mterstmelle Celle -ci est
~ souvent associ€ a des leswns de comphcanon sous la forme de bronchOpneumome ou de

. .pleuropneumome exsudat1ve et ﬁbrmeuse due a des bactenes et des Mycoplasmes (42) (75)

'_ 2.2 - Les 1€sions secondaires ihconstantes 50); (53

“ Le foie‘est congestif avec des foyers nécrotiques, la vulve ét le vagin sont enflammés et des . - -

dermatites pustulo-crofitéuses périanales et péribuccales peuvent apparaitre,'de méme qu'une

dégénérescence de l'épithélium'tubﬁlaire des reins.

L apparell circulatoire présente-des le51ons caractérisées par une degenerescence du myocarde
et des hemorracrles sous- eplcardlques et sous- endocarquues . |

La muqueuse de la vessie peut presenter des lésions érosives. La COH_]OHCthlte banale au
départ devient purulente avec une ulcération et kératisation possible de la comnée. |

¢



221-

Chapitre III - Epizootiologie synthétigue
1 -'Répartition géographique |

Primitivement implantée en Afrique de'.l'Ouest (PaS/s cotiers du Golf de: Guinée : Cote -
d'Ivoire et Bénin), la PPR a aujeurd'hui largement débordé son "berceau” et s'étend,
actuellement 4 tous les pays de I'Afrique sahélienne et soudano-guinéenne de l'ouest et.du-
centre (50) ; (57) ou elle sévit sousi‘forme enzootique, puis 2 certains pays d'Asie.

“En effet, le virus a été isolé au Senegal au Nigéria (97), en Cote d'Ivoire, au Ghana et au
Cameroun. La maladie est cliniquement s1gna1ee au Bénin, au Togo, en Gambie, en Mauritanie,
au Mali, au Zaire et en Centrafrique. Des traces sérologiques sont 51gnalees au Burkina-Faso,
au Niger, au Tchad. ‘ -' .

Selon TAYLOR, (102) ; (103), la PPR n'existe pas seulement en Afrique de 1'Ouest et du
centre comme L'affirment certains travaux ; elle est signalée également en Afrique de I'Est. Le.
virus a été, ensuite isol€ au Soudan (36) et des traces sérologiques sont -'observé,esen Ethiopie
etauLesotho (102). "

' Hors de lAfnque la malad1e est decnte au L1ban a Oman au Népal au Yemen en Arabie
Saoudlte ( 102) au Moyen Or1ent (61) eten Inde (96) - ‘ -‘

La carte n°1, page 22; indique l'aire geographlque deé répartition de la PPR.

2 - Evolution dans le tgmps
| La PPR évolue le plus souvent sous forme de foyers ep1sod1ques avec, certaines années, des
flambees ep1zoot1ques suivies d'une penode d'acca1m1e de 5 4 6 ans (47) Dans les régions
sahehennes notamment. au Seneoal la maladJe sévissait a 1'état sporadlque -avec de faibles
poussées de recrudescence Jusqu en ‘1970 pUIS .au.cours de la saison des p1u1es de 1974,-
explose une eplzoone (17). Depuis cette date ‘on note lextens;on de la maladie. -

Tous les auteurs s accordent a dxre que la PPR peut apparaltre a tout moment, mais les foyers

sont plus nombreux en saison des plules en parncuher au début, et par temps froids (14) 17)

(37) (66).
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Toutefois au Nigéria, de novembre 1978 a janvier 1580, 'OPASINA (83) a décrit quatre
épizooties de PPR, toute en éaison seche. | |

La PPR revét donc un caractére saisonnier trés i;nport'ant.

) - Evgintign dans l'espace o

‘La maladie sévit sous forme de flambée meurtriéré a cause de la possibilité.dé contamination
dirpcté par contact entre animaux malades et aﬂimaux sains. Ljextpnsioﬁ de la maladie d'un
foyer a un autre peut se faire par l'intermédiaire de 'homme.

Au Sénégal, les épizooties éclateht au nbfd etau lCenfre du pays pendant la sﬁson séche ala
. faveur des mouvements de transhumance vers les zones agncoles ot la maladle existe a I'état
enzootique (17) (19).

La fréque'nce des foyers et leur nombre sont plﬁs impdrtahts dans les réoions ’0‘1‘1 abondent les

chevres naines et moins importants dans les régions de chevres sahéliennes et de moutons.

Enfm 4 I'heure actuelle, la PPR a deborde son aire geographlque grice au commerce '

mtematlonal des ammaux
4 - EJ_LLLLQ&_S_LI_USJJ
Dans un effectif, la maladie apparait a 1;1 suité':de l'inqoduction d'un nouveau sujet ‘ou a 1a
suite d'un contact entre sujets sain‘s‘v"sens-ibleis ~et'1<;,s porteurs. La contagion est essentiellement
directe. La mal:adie apparait brusquement avec uné période d'ihcﬁbation de 2 jours en rhoyenne
dans la forme suraigu€ etde 3a 4] _]OLlI'S dans la forme ai gue h

Dans un troupeau la morbidité et la mortallte sont extremement elevees chez les chévres.

‘-"'Celles -ci‘font’le plus souvent les formes suralgue €t aigu€ tandis que les moutons font rarement.

la maladie chmque Les Jeunes caprms de 2 18 mois pa1ent le plus lourd tribut & la maladie
17). OPASINA, de 1979 1980 au ngena (83) a montre une sens1b111te pamcuhere des

jeunes caprins de 4 2 8 mois (cf. tz;bleau n°,1 a la page .24).

[P



'+ favorables a I ecloswn de la PPR.

24~

- Tableaun°1: Dis_tribution de la PPR selon I'dge et le sexe chez les chévres- naines

du Nigéria en Afrique de I'Ouest.
, | g Sexe
Ann ée Taux , Age en mois : Total
~ (P100) |4, 48 812 1224 24+ | M F
l7g | Morbidité [ 50 762 418 259 306 | 741 350| 424
Mortalité | 458 628 391 259 265 | 629 308 | 368
lg79 | Morbidité | 45 20 32 355 57 | 67 189 137
Mortalité | 22 14 = 8 88 23 | 41 67| 56
_ Morbidité | 10 '56_1 - 50,0 38,5 36,0 43,5 35,1 37,1
1980 — — —
Mortalité [ 5 56,1 333 - 154 200 | 348 203| 231

i

Source ;Synthese des resultats des travaux de OPASIN A (83)
; ' ' I
Cette é¢tude d'OPASIN A montre que 1 age joue un role trés important dans la recepnvne des
. :arrlmaux a S T
* Enfin, notons que si lappa.rmon de la maladle chmque est subordonnee ala recept1v1te de
lespece de la race, de I'dge et de la saison, d'autres facteurs tels que les nu1ts froides, le stress

des transports la mal-nutrmon les maladles intercurrentes et débilitantes sont partlcuherement

»

Les comphcatlons bactériennes et mycoplasmlques viennent arssombrilr le pronosnc Suite a
cette etude bibliographique de la PPR nous constatons qu'il s'agit d'une entité trés morblde et
trés meurtriere qu1 menace le developpement du cheptel ovin et caprin en Afnque eten A31e

Les caractenanues epldemlolomques et cliniques sont 11ees aux causes favonsantes qui sont

essentiellement le-mode d'ek;v_age et la saison.

- e
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Nous avons eu l'occasion d'observer et de suivre récemment une €pizootie de PPR chez des
chévres dans la banlieue immédiate de Dakar. La forme d’élev-age, le développement de la
maladie et I'étude anatomoclinique ont montré certaines originalit€s qui méritent d'€tre décrites

en soulignant les difficultés éprouvées pour établir au départ un diagnostic de certitude.

PRSP

e ping s =
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DEUXIEME PARTIE |
Etude de I'épizootie de la PPR
_ chez les chévres & Cambéréne
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Certaines maladies infectieuses virales existent sous forme enzootique dans nos pays.
Cependant, certaines années, sous l'influence de stress environnemental, elles apparaissent

sous forme épizootique décimant tout le cheptel.

Clest le cas de l'épizootie de PPR chez les chevres qu'a connue le village de Cambéréne dans

le dernier trimestre de 1992,

Notre étude se fera sur le terrain et au laboratoire mais, avant tout, nous présenterons la zone

d'étude.
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Chapitr_er I ¢ Zone _d'étude et éara'cféristigues de 1'élevage
I-Zone d'étude '
hi grigine-

L'é%ude s'est' de’roulée au Sénégal, dans le village de Cambéréne, dans la banlieue immédiate
Dakarmse Sltue a 13,7 km de Dakar sur. la cote Nord-Est de la Presqu'ile du Cap Verta 5 km
environ de Yoff (cf. carte n°2 page 30), Cambéréne est limité au Nord parl' Océan atlantique, au :
Sud par les Parcelles Assainies, a I'Ouest par le village de Yoff et a I'Est par Pikine.

D'abord installé a Ndingala, le village a été déplacé sur son site actuel aprés I'épidémie de
Peste l'iumaine de 1914 (98). 11 a été fondé par le marabout Seycﬁna Limamou Laye apres la»

création de la secte Layene en 1881 a Yoff (92).

2 - Miliew physique (53)
- Cambérene partage le méme climat, la méme végétation, le méme relief et la méme -
hydrographie que la région de Dakar.

La région de Dakar possede un chmat de type rroplcal d'alizés maritimes. Elle connait une
humldate constante qu1 'se mamfeste en salson seche par des condensatlons nocturnes. Cette
région du pays-est caractérisée par un regllme thermique unimodal avec minimum en février
| (20,4°C)-et maximum.en septembre-oétobre(27,5°)C), ainsi que 'de,fa-ibles écarts diurnes et uncv
faible amplitude annuelle. Elle est relativement temﬁérée.

On“y distiné'ue deux saisons principales : - |

* une saison-séche et fraiche de novembre 2 juin ;

' * une-saison chaude et.plu'v’ieus’e'de juillet & octobre, durant laquélle la mousson atlantique
appone les pluies. La prec1p1tat10n peut attemdre 5002 800 mm. | ‘

Le relief est varié - On peut noter quatre d1v151ons physiques :

. * A I'Ouest, on_ observe des edlﬁces volcamques dont les mamelles (lOSm) La cbte est -

rocheuse et trés découpée.
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* Le littoral Nord comprend une série de ‘dunes b'lancvhesu:entrec;c‘)upéest de déiaressions
interdunaires (Niaygs). Lé cOte septentrionale est recfiligne, baése et essentiellement
'sablonneuse. . ‘, B , . o ' |

* Le llittoral Sud présente une plaine sableuse fdrrhée de dunes ’rouges.‘ '

P Enfin, au Sud-Est et a 1'Est, -on a le massif. de: Ndiass ‘(104mj ét le plateau de Tﬁiés

(128m).

En saison .des pluies, la végétation est représentée par la production herbacée dans les

Niayes, zone de cultures maraichéres.

Larégion est tres faiblement arrosée avcé 4 mois de pluies éonue 8 mois de séche_resse dans
" 'année. A cela s'ajoute le céractére ;ableux du sol entrafnant une pénurie deipéturage vert. D'ot
.les problemes li€s a la malnutrition-et la soﬁs alirhentatiori aigué augmentant la sensibilité des

animaux au parasitisme et aux infections intercurrentes.

M ieu h];maln : (53) 3 (93)

La populatlon de Cambérene, estlmec a 2 000 habltants en 1962 depasse 3 OOO habxtants de
nos _]OUI‘S En effet, par rapport aux autres villages. de la banlieue Dakaroise, Camberene a été
moins mﬂuencee par lacroissance demovraphlque

La populauon est composée essenUellement de: Wolofs Peulh Lebou Séreres et Djola.

Tous les habltants.dc Cambérene, 2 quclques :excep‘tlons pres, appartlcnncn; a la religion

musulinane_, précisément a la secte-Layéne créée par Seydina Limamou Laye. Cette secte se

" caractérise par une rigueur absolue dans la pratique de la religion et fait d'e‘Cambéré_ne; la

’-capital‘e' religieuse ot existent, encore, plusieufs interdi.t‘s sociaux (ex. : interdiction de fumer
dans le Villaée etc.. ) A R -» .

Les habitants de Camberene sont essentlellement des eleveurs (les. Peulh) des cultivateurs
(maralchage) et des pccheurs, mais aussi; des ouvrlers des artisans, des commergants et des

transporteurs

Quellcs sont les caractensuques de I'élevage dans le village 7~ B

[ —

A
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- !:ara. ctéristiques dg- I'Ag’lgvggg
1.1 - Larace
‘ Le "cheptel caprin de Cambéréne n'est constitué prat-iquernent que oe chévres du sahél ou
chévres petlln. Cest un anirnal de _grande taﬂle (entre 70 et 80 cm au garrot. selon le sexe),
rectiligne hypométri.que ; il pese environ 25 21‘35 ‘kO'La robe est noire, blanche et fauve ou
diversement assoc1ees Cette race est une bonne 1a1t1ere (172 litre de lait par jour plus la
consommation du chevreau) Ce lait consntue une des bases de lahmentatton des eleveurs

W

"1.2 - Type d'élevage - 'd'alimentation - d'abreuvement

L'élevage est pratiqué sur un mode trad1t10nne1 C estun elevage familial, caractérisé par la
divagation. Les animaux sont eleves dans les concessmns ou la beroene est amenacee a l'air
libre (cf figure n°1). Dans la journée, les animaux chvaguent au bord de la mer 2 la recherche de
nourriture. i | | ’

En absence de paturage vert les chevres se deplacent a longueur de Journee sur les tas
| dordures ol cartons plasttques ChlffOIlS et parf01s p01ssons crus \,onstltuent leurs ahments
(cf. figure n°2). Pendant lhlvernace les anlmaux parcourent de grandes dtstancesvers Yoff
" (zones encore non construites) pour manger de I'herbe verte. Le soir, ils regagnent la maison
ol ils sont attaches a des piquets. L'éleveur procede a un contrdle d'ensemble Parfois, les

an1maux regoivent en complement les restes de cuisine. Une bassme remphe d‘eau sert

d'abreuvorr Les sources d'eau sont les fontalnes pubhques

- Les animaux ne bénéficient d'aucun su1y1,-s_an1ta1re.
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. 1.3 - Importance

S-ur le plan zootechnique, les chevres se sont parfaitement adaptées aux rudes conditions du |
milieu. Elles val'on'sent mieux ce pays‘;ige d,én;.l,é_' de tout, ot I'on ne trouve que des ordures
ménageres et les déchets rejetés par la mer:..C'est pour ceia que 'REYNOLDS (89) afﬁmait que
leur élevage n'exige que des investissements minimes.

Ainsi la chevre rep;ésente un investissé‘mgnt important par rapport & son milieu dé’vie,
. malgré les accusations de "destructrice de végétation" dont-elle fait I'objet. Elle ‘ést parfaitement

adaptée a l'environnement.

2 - Autres é€levages : .
A coté des chévres on trouve, parfois des moutons dans la méme concession. Cependant,
les effectifs ovins sont nettement mfeneurs a ceux des capnns

Le cheptel du village comprend egalement des bovins, des équins et des volalllcs Les

!

pOI‘ClﬂS n ontjamaxs ete swnales

- Ce cheptel parueuherement les capnns a paye un lourd tnbut a la peste des petlts ruminants
.(PPR), lorsque celle-ci s'est mamfestee sous forme épizootique dans la zone en~octobre-

décembre 1992 ; épizootie dont nous allons aborder I'étude dans les chapitres suivants. ’
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Chapitre,II : Matériel et méih’ode's
: L ' \
Letude a porte sur un effectif total de 1023 chévres de race Peulh reoartles dans 17
troupeaux. Les animaux appartiennent a des éleveurs peulh. Ils sont d'ages hétérogenes et n'ont
Jamais fait 'objet de suivi sanitaire. |

. Alertés 15 jours @ 1 mois apres le début de la maladie et apres la mort de pres du tiers, voire

de la moitié de certains troupeaux nous avons effectué notre prermere visite sur le terrain le 23

novembre 1992. Au cours de cette v131te deux éleveurs, propnetalres de deux troupeaux ont été

mterroges Nous avons révélé des taux de mortalité et d' avorternent importants, de diarrhée et
de jetage.
Un diagnostic sur le terrain a €t€ entrepris et nous avons effectué des prélevements pour des

examens de laboratoire.

II - Mg'ghgggs d'investigation

1-Surl rrain:

ll Examens clmlgues .

-, - '.l,*.

L'examen clinique a porte sur. les animaux malades de deux troupeaux composes de 550
chevres Le matériel utilisé est un. stethoscope et un thermometre |
Pour apprec1er la gravit€ des symptomes nous avons utilisé les criteres d intensité revus et
corrigés dESPINASE et coll (cf. tableau ©2) |
o Ig_blia_u_rﬁ_ Critéres d'intensité revus et corrigés

Note 1 2 » 3
Svmptdme , Normal ' ' Moyen | Grave
TR (°C) . .< 39,5 7. 39,5- 40,5 - >40,5
g Absent " Séro-muqueux . Muco-purulent *
P ; déclenchée :
T ) Absente 4 la palpation Auto-déclenchée.
ER/mn <25 - [ . 25-35 | >3
C ‘ - Absente . faible -~ -  - *  Importante,

Source : ESPINASE et coll cités par TETEH (104). ™
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TR : Température rectale ; J:Jetage ; T : Toux ; C: Conjonctivite ;
F.R/mn': Fréquence respiratoire par minute
* Examen complémentaire .
Dans le but d'infirmer le diagnostic eliﬁique, divers prélévements ont été effectués sur les
~ animaux malades : | M
--> Préle vgmgntb de sang:
Le s.amcr totel a ét€ récolté sur plaée dans des tubes "VENOJECT” stériles par ponction de la

veine Jugulalre d'animaux malades ou en convalescence. Le sang est ensuite: achemme au

laboratoire a la température amblante Les sérums sont récoltés apres retractlon du calllot et

centnfuganon 4 3000 tours par minute pendant 3 minutes. Les sérums ont été ensuite alit:otés et
séparés dans des flacons stériles puis congelés A -20°C au laboratoire de Microbiologie,

Immunologie et Pathologie Infectieuse (MIPI) de IEISMV..

Au total, 30 sérums ont été récoltés parmi lesquels on distingue 7 sérums obtenus lors de la -

premiére . visite et.23 sérums 1 mois plus tard, sans distinction. d'dge et de sexe. Ils ont été

d1v1ses en tr01$ parues ecales

iy "

- Une partle a ét€ traitée au laborat01re de lEISMV pour rechercher les antlcorps annbrucella

anti- ﬁevre Qet antlchlamydla

- Une autre partle a été achemmee sous froid au 1aborat01re de Hann a Dakar pour rechercher

»des anticorps anti- PPR

- La derniére partie a été envoyée sous froid au laboratoire de I'TEMVT pour la mise.en

évidence des anticorps anti-Mycoplasmes et des anticorps anti-PPR.

-—> rlvmn sell

" Les rnat1eres fecales prélevées dans le rectum d'animaux malades ont ete acheminées a la

temperature ambiante immédiatement au laboratoire de para51tolog1e, maladies parasitaires et

zoologie de I'EISMV bour rechercher les éléments parasitaires (cokystes, oeufs et larves).
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1.2 - Examens anatomopathologiques

‘Huit cadavres et deux avortons o?t ét€ autopsiés entre le 23 novembre 1992 et le.18 janvier

1993 selon le calendrier suivant : ,

- 23 novembre 1992........... veeeens ' -- 2 cadavres °

: 24 riovembre 1992..; ..... e 3 cadevres + 1 avorton.
- 27 novembre 1992. i, ..~ 2cadavres

- 17 décembre .1992 ........ e ceeelavorton

- 18 janvier 1993 ................. S 1 cadarvre

Des morceaux de foie, d'intestin, de poumon, de noeuds lymphatiqoes rrresenterioues et de
‘coeur ont £té préleves, fixés dans 1e 11qu1de de Bouin et destmes I'examen hlstoloorque
classique utilisant la coloration 2 Hémalum - eosme-safranl.

Si;na'lor')s également que aes prélévements _del:fraor‘nents de'foie, de rate, de gros intestin
_- (colon) du-poumon et d'avorton mais aussi du 11qu1de pleural ont été divisés en deux et places
dans des bocaux sterrles | . |
- .-Une parue a ete exammee au laboratorre de bacterroloore de lEISMV

- L'autre parne a été congelee et envoyee ulteneurement au laborat01re de Hann pour les

examens virologiques et la recherche des Mycop_lasmes. ¥

" - Enfin, une partie du fra'gfneﬁt de poumon et de rate a été congelée et envoyée au laboratoire

de I'TEMVT pour des examens bactériologiques et virologiques. -

1.3 - Enduéte épidémiolozioue
Elle a‘été.re’alisée de fagon 'formelle soﬁsv forme de questionhnaire (cf. ar1r1e7ce 1). Nous nous
sommes deplaces sur le terram a chaque fors pour les besoms de l'enquéte.
Au total entre novembre 1992 et Janv1er 1993 nous avons effectué dix " visites.et nous avons

.interroge dix-sept eleveurs possédant chacun un troupeau.
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2-Au Igbgra[girg
'2.1 - Examens de parasitologiques a
Le laboratoire a examiné trois échantillons de matiéres fécales grace a la méthode ae
ﬂdttation. Les nombres d'oeufs de strongles et d'ookystes de cbccidies'/ ont été comptés dans
une cellule de Mac Master.

2.2 - Examen hmolog;g

Les tissus ﬁxes dans le liquide de Bouin ont été réhydratés et inclus dans de la paraffme s .
sont ensuite coupés au microtum puis colorés 2 Hémalum-€osine-safran.
” 2.3 - Examens bactériologiques
Nos investigations bactériologiques ont &té effec_tqée’s dans'Atrois‘ laborz;toires 4:
* Ecole inter-Etats des Sciences et Médecine Vétérinaires (EISMV) de Dakar
* Léboratoire N ationzﬂ de‘l,'El‘evage et de 1a Recherche V étérinaire de Hann
* Institut d Elevage et de Médecine Ve’térinaire‘des‘ pays tropicaux Mziison-Alfé)rt.
| | 3'2 - Aulaboratoire de IEISMV de Dakar =~~~ -
Nous évons eu recours aux methodes cla531ques d'1solement et d'1dent1ﬁcat10n des bactenes
a)Isolement | o o . B S |
- Exploration de la ﬂore mlcroblerme aeroble ou anaeroble facultatlve des prelevements par
-ensemencement du boulllon cervean-coeur. et de la gélose. cerveau coeur au sang
- Isolement des Mycoplasmes par ensemencement des prelevements de poumon et de rate sur
des rruheux sélectifs : Bouﬂlon PPLO et Gelose PPLO. '
© b) Identificarion
" -Elle"jz;?été faiteparv létude des PIOpriétes ibic‘>c'himiques, er,izymaﬁques et physiéldgiques. .
-Ces propnetes ont été étudiées selon deux systemes :-
-le systeme cla551que ou’ techmques decntes par UGOCHUKWU et coll (108) ( 109) :

Nous avons ensemencé une rmm-galene.cla551que~composee de quatre rruheux :
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* milieu HAJNA-KLIGLER
* milieu Mannitol-Mobilité-Nitrate.
-* milieu citrate de Simmons 4
* milie urée-indole + réactif de KOVACS
- le systeme "API 20E" de BIO MERIEUX 1l permet l'identification preclse des
. entérobactéries. Les Mycoplasmes isolés ont été identifiés a I' IEMVT Maison Alfort.

- 232-Au laborat01re National del Elevaee et

la recherche Vetennalre de Hann (LNERV)

Nous avions envoyé des -prelevements de poumon et de rate . pour isolement de
‘Mycoplasmes. A cet effet, deux milieux selecufs ont été utilisés :
* le Bouillon tryptose |
*la géiose tryptose ’
233 —A"Au laboratoire de I'TEMVT - Maisoh_A'lfort‘ .
Des prélévements de poumon et de rate etsune §ouche de Mycor)lasmes ont éré envoyés pour
isolement et identiﬁczitiﬁgn_'.v : | | ~

B

*2.4 - Examens eerologlgue
4.2. 1 “Au laborat01re de MIPI de I'EISMV de Dakar

Nous avons mis en oeuvre la réaction de fixation du complement (F.C). a fr01d

g (rmcromethode en plaque) pour le dragnostlc serologrque de la brucellose la chlamydrose etla

fievre Q selon 1e protocole c1assrque

2 4 2 Au Iaboratmre Nanonal de 1 Elevaoe et de Ia Recherche

Vétérinaire gLNERV) de Hann.

Le laboratmre a ut1hse la seroneutrahsauon en culture cellulalre selon ROSSITER et ‘coll (90)

_pour la mise en ev1dence des ant1c0rps anu-PPR

243 - Au laboratorre de IIEMVT Malson Alfort
- Le laboratorre a mis en oeuvre ois techniques :
. la technique de fixation de ccmpléme_n; pd'ur révéler la-‘présence des enticorps aniti-
myc0plesrr1a. ‘ - |

- la technique ELISA de compétition pour mettre en évidence les anticorhs anti-PPR.

,, B
e e g
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- la technique d'immunoperoxydase pour détecter les antigénes PPR selon le protocole décrit

par THIAUCOURT et coll (107).
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" Chapitre II : Résultats
I - Résultats obtenus sur le terrain -

- Aspects épidémiologiqu g§

Leplzootle a éclaté en saison sechc et fraiche notamment au cours du demler trimestre de

1992. Au Senegal c'est la période post-hivernale.: Celle-ci correspond a des mise-bas. Ce qui

peut expliquer le nombre 1mportant d'avortement observé.

Concernant levoluuon dans le temps, certams elevcurs ont affirmé avoir connu une parellle
flambée meurtriere en 1986 au cours de laquelle 1ls avaient perdu beaucoup de chevreaux.
Cependant, rien ne nous permet de conclure qu il's avlssalt d'une epldemle de PPR. ’

La maladle aété observee umquement dans le village dc Cambercne ou 17 troupeaux ont ete
attemts.pLa diffusion d'un troupeau a lautre, a été tres raplde par suite de regroupement des
_animauk appartenant aux différents ttpupeaux pendant la jpumée sur les "paturages” qui §ont au

fait les tas d'ordures sur la pladé. Cette localisation de I'épizootie au 'v'ill'aoe de Cambéréne

semblc correspondrc a la zone d'elevarre des capnns dans la reglon de Da.kar En effet dans la

banlieue, 'élevage caprin fait la pamculante des eleveurs de Camberene les ovins etant presque

“inexistants. -

" La maladie est apparue brutalement-et a frappé plusieurs animaux en méme temps. Les taux

de morbldltc et de mortahte ont été demblec eleves Elle a sévi sous forme de ﬂambec trés

meurmcre Dans un troupeau les ammaux de tous ages sans distinction - de sexe ont été"

malades. Cepcndant, selon les éleveurs, lcs Jeuncs ammaqx et les cheévres laltleres ont été plus

‘touchés.

Sélon le téblead n°3, page 41 , le taux de morbldlte qu1 se confond a 11nc1dence varie de.

26,67 a 100 P. 100 avec une moyenne de 75, 36 plus ou moms 2,65 P. 100 Dans 8 troupeaux A

sur 17, la morbidité a €té de 100 P.100. 4 ’
La mortalité varie de 20a 100 P. 100 avec une moyenne de 62,65 plus ou moins 2 96 P.100.

Deux propmetalrcs ayant dcux et c1nq ammaux les ont tous perdu La letahte varie de 42,85 a

100 P.100 avec une moyenne de 83,13 plus ou moins 2,65 P.100..

s



Tableau n°3 : Indice de santé (Morbidité, Mortalité, Létalité)

| 4 NOMBRE DE | NOMBRE M??le;)fpnll%lg , ME%%B%E INCIDENCE ITEAT[i\XLg*EE
‘Elevage | EFFECTIF MALADES | DE MORTS - (P.100) | (P.100) (P.100) (P.100)
| 5 7 3 46,66+/-7,36 20+/-5,71 46,66+/-7,36 42,85+/-18,62
o 6 . | o1 e ]| 68,75+/-6,40 56,25+/-3,09 68,75+/-6,40 81,81+/-8,28
2 29 14 100+ /’-0,0 48,27+/-3,54. . 100+/-0,0 48,27+/-3,54.
IV 31 31 14 100+/-0,0 45,16+/-7,51. 100+/-0,0 45,16+/-1751
V j 306 181 152 60,03+/—5,54 50,66+/-5,66 60,03+/-5,54 83,97+/-534
VI 12 12 9 100+7-0,0 75+/-8,29 100+/-0,0. 75+/-8,29
VH | . PE 14 100+/-0,0 60,86+/-4,50 100+/-0,0 60,86+/-4,50
vim | 102 . 78 100+/-0,0 7647+/-829 | 100+/-0,0 76.47+/-829
250 165 163 66+/'5,87 - 65,24/25,91 66+/-5,87 98.78+/-1,67
X 30 26 26 86,66+/-2,38 86,66+/-2,38 86,66+/-2,38 100+/-0,0
XI ', 1s 4 3 26,67+/-6,46 20+/-5,89 26,67+/-6,46 75+/-12,47
)g_II.‘ "10 ,. 5 5 ' 50+/-11,90 50+/-11,90 50+/-11,90 100+/-0,0 .- *
X 5 5 57 100+/-0,0 100+/-0,0 100+/-0,0 100+/-0,0
XIV 2 2 2 100+/-0,0 100+7-0,0 100+/-0,0 . 100+7-6,0
Cxv 15 10 9 66.66+/-697 | 60+/720 | 66.66+/-697  90+/-7.15
XVI 120 120 103 100+/-0,0 87,5+/-5,92 | 100+/-0,0 87,5+/-6,02
XVII 50 40 30 80+./-11,09  60+/-3,58 80+/-11,09 75+/—13,4i
TQTAUX 1023 771 641 75,36+/-2,65 62,65+/-,96 75,36+/-2,65

LES INTERVALLES DE CONFIANCE SONT CALCULES SELON.LA METHODE STANDARD DECRITE PAR SCHWARTZ (93)

83,13+/-2,65
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rvati n' lini
Les visites que nous avons effectuées dans les deux troupeaux infectés, nous ont permis
d'observer divers symptdmes d'une épider;ﬁe qui semble évoluer sous plusieufe forr:r,les. Ai’hsi,
certains' animaux présentaient des symptémesf d'une maladie aigué, tandis.que d'autres
montraient une évolution subaigu€ a chronique. | ‘ |
a) Symptdmes dans la forme aigué
Les symptdmes observés peuvent étre d.i{-/ises en trois phases d’évolueien. :
_ * Phase de début : “

‘ Les animaux malades présentent un abattement,‘ une fatigue générale, des pdiis piqués, le dos
‘voussé, un ballonnement de ventre et une hypertherrme avec une temperature allant de 40°
41°C. Les muqueuses oculaires. sont conoesuonnees A '

* Phase d'état : :
'Les animaux ont présenté des symptomes généfaux et des sym[')témeslleeau.x.
- SymptOmes généraux
LeAs symptomes de début font [;lece"é des syhllptémes’ piu:s:'.severes. Les ."a.‘r.liimaux eont‘\
déshydratés, prostrés ou se déplacant trés difficilement (cf. figures n°3, 4, 5) ave’c
" :'l'hyperthermie persistante. Les animaux ne sont pas maigres mais ils ne e'alimentent plus:.
- Symptomes locaux |
'*"Oculaires' : Une conjonctivite Bilatérale, larflnoiement abondant et les muciueuses sont
,conoestmnnes (cf figure n°3). |

* Tube dlgestlf salivation abondante la cavité buccale presente une odeur fetlde et les
animaux semblent baver (cf. flgure n°5) Parfms la muqueuse buccale est congestlonnee ‘Une
entérite qu1 se traduit par une diarrhée sévére parf01s sanoumolante et fetlde souille les pattes
'posteneures. | —

‘* Appareil‘respira'toire :.un Jetaoe b11atera1 tres. abondant mucopurulent bouchant

completement les narines et mouillant les 1&vres Jusqu aux -commissures labiales (cf flgures

°3 4), une dyspnee avec une toux.rauque, répetee et autodeclenchee A lauscultatlon onnote

une tachypnee avec des rales et soufﬂes pleuretxques

-
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- Aﬁtres symptémes : Avortéments chez les femelies gestantes

* Phase' terminale : |

Les animaux ne s'alimentent plus, devié‘nne'nt maigres, déshydratés'et témbent dans un état
de marasme profond suivi de la'mort. ~. |

Evolution: - :

La maladie évoluait, le plus souvent, pendant 10.a 15 jours ve;s la mort. Les animaux 'qui ont
’résisté a la forme aigu€ font une maladie sui)aigué_ a chror__lique, un mois plus tard, quand nous
étions retournés sur le terrain. |

-

b)_Symptdmes dans les formes subaigiies ou chroniques

Ces formes.ont fait suite aux formes aigiies dans les mémes troupéaux. Les animaux ont
présenté les symptdmes suivants : |
- Jetage muqueux,
- Congestion des muqueuses ; Kératite cﬁe_z un slljet,
- Diarrhée v’iolente,4 N '.
- Les symptdmes respiratoires sop_;t. les mémes .que dans la forme aigué
- Les mortalités et les a\\/ortemehts sont peu fréqu;ﬁts. o
| Signalons que trois cas de mortalit€ ont €t€ signalés chez les brebis apres évonement et les
1 mégne§ symptOmes que céux observés chez les chévres.

Evoluton : Ces formes évoluent lentement vers la guérison.
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athologique

Tableau n°4 : Principales lésions macroscopiques

Organes ‘Eésions macroscopiques

1 - Intestin - Entérite congestive subaigué (cf. fig.6)
' - - | - Abomasite congestive

2 - Poumon - Trachéobronchite exsudative et suppurée

' (cf. f1g. 7) :

- Pleurobronchopneumome exsudat1ve el

fibrineuse (cf.fig.8)

- Hépatisation rouge et grise

3 - Noeuds lympathiques | Lymphadénite subaigué banale '
. mésentériques B o

L'autopsie a porté sur huit cadavres et deux avortons, et a permis d'observer les 1ésions
' macroééopiqués suivantes : .
1 - Extérieurement, tous les cadavres présenfeht un’ jetage mﬁcopurulent abondant, une
‘ diaﬁhée fétide souillant les pattes postériéur'es‘-” ils sont déshydratés et cachecthues La
conjonct1v1te bllaterale aété observee chez7 cadavres
"2 - A l'ouverture, l'examen montre chez tous les animaux des 1e51ons de purpura sous la
. peau, une amyotrophie et une septicémie generahsee avec, chezA3 animaux, un épanchement
séro-hémoragique thoracique et péri;:ardique. | '
" 3-Al'examen Systérhétique : '
- I'Intestin gréle et 'abomasum sont hypertrophiés et congestifs avec, chez certains animaux,
- des pictés rouges sur la muqueuse pylorique: La mugqueuse intestinale présente des zones de
copge#tion. . | ) h -
- l'appareil respiratoire est constammeﬁ.tl_atteir;t. Les voies respiratoires Supérieures sont
reﬁlplies d'écume hé}'rnorragique. -Les.muqueuseg sont hypertrophiques et congestives. Les
poumons présentent.ext;érieurement un "aspect: tig'ré" (multicolore) avec.;des foyers de

congestion et d'hépatisation rouge et grise répartis sur toute la surface pulmonaire. A la
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palpatioh le poumon ést ferme avec présence de nodules dans les loBes diaphragmatiques et
adhérence des lobes apical et gauchc au pcncardc .A la coupe, le parcnchymc pulmonalre et les
bronches laissent couler un liquide mousseux _purulent et hémorragique. La plevre et les
travées interlobulaires sont cnﬂammees et presement des dépdts de fibrine.

- Les noeuds lymphatiques mése?nférique,,s sont hypertrophiques chez tous les animaux tandi_s.
que, seulement 5 cadavres présentent une splénomégalie. -

- Les autres organes pfésentent des 1ésions inconstantes : légere hépatomégalie, vésicule
~ biliaire distendue, hydropéricarde, hydronéphrose~ et hémoglobinurie.

Le tableau anatomopathologique est dominé par une pléuro—broncho-bneumohie exsﬁdative et
fibrineuse associée a une entérite congestive subaigu€ et une 'lymphz;dénite subaigué
mésentérique banale.

Ces lésions macroscopiques sont eséen;iellement celles d'unew iﬁfeétibn bactérienne

notamment 4 Pasteurelles ou 2 mycoplasmes.

vag: gggs de g iag gstg

Le tableau épidémo-anatomoclinique que nous avons observé nous a permis denvxsacer .

) plu51eurs hypothéses dlaanosuques En effet, nous avons penser a:
- la Pasteurellose caprine a Pastemella hemolytlc grice ala predommance des symptomes

digestifs et pulmonaires et des 1e310nsi. pulmonmres associées a la septxcemle.

- la Pleuropneumonie contagieusé,c‘:aprinc due aux Mycoplasmes, notamment M. sp. F.38,
grﬁcc a'l'importance des symptdmes.généraux, des symptdmes et lésions pulmonaires, a la
S

grande contagiosité de la maladie et le nombre de morts d'emblée €levé. - i

-la chlamydmse a chlamvdla psittaci et la: ﬁevre Q a coxiella burnetii grice a l'importance des

avortements et de l'atteinte respiratoire.

Suite 2 ces hypothéses diagnostiques, une thérapie a ét€ préconisée.



- Traitement :

Une antibiothéraeie d'ettatlue, a bese'd;Oxytétracycline . Engémycine' 10% ND g éi8
entreprise a la dose de 1ml/10 kg en ihtra.n%tisc_ula‘ire (IM) -soit.3. ml par animal 4 4 5 jours apres
- les premiéres observations. '

* Apres une-eeule injection, nous avons noté une amélioration clinique chez les enimaux
malades Signalons que I annblothue nous a été offert gratu1tement par la clinique ambulante de
I'EISMV A _. :
| I - Résultats obtenus au laboratoire
'1- Laboratoire de I'EISMV de Dakar
1.1 - Examens garaqltologlgues

Des ookystes de coccidies et des oeufs de stronoles ont été observes Le nombre d'oeufs par

‘gramme de matiéres fécales (OPG) est en moyenne 3433 ookystes et-167 oeufs de strongles
avec des extrémes de 800 & 7000 ookystes de coceidies et 0 2 300 oeufs de strongles.
Ces tésultats ont une signification ptus qualitative que“ quantitative. En effet sur la base de
ces. resultats nous ne saurions mcrxmmer une cocc1chose ou une strongylose comme maladie
responsable de leptderme car elles ne\provoquent pas d'attemte resplratmre T o
Cependant, il peut s'agir d'un réveil de. coccidiose et de strongylose par une infection
primitive virale qui serait immunodépressive. . } ‘
1.2 - Examens bacte’rtoloog' ques

Les résultats sont consignés dans le tablean n°5.
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Tableau n°5 : Germes isolés des différents prélévements
Prélévement . Germes isolés

Escherichia coli Groupe 1
Pseudomonas aeniginosa

Proteus miriabilis-

Myvcoplasma SP

Rate Escherichia coli Groupe 1
~ | Mycoplasma SP

Foie Escherichia coli Groupe 1

Colon Escherichia coli Groupe 1
: Proteus miriabilis

‘Poumon

Avorton Escherichia coli Groupe 1
Liquide Pleural Escherichia coli Groupe 1 ~

L'ensemencement de la gélose cerveau-goeuf au sang n'a pas permis d'isoler la Pasteurella
Hemolytica, nous permettant, ainsi, d'infirmer la suspicion de la Pasteureli_ose. .

Par contre, les Mycoplasmes isolés et qui ﬂ'ont pu étre identifiés sur place, ont renforcé la
suspicion de la PPCC. Ces Mycoplasmes ont été ensuite, envoyés en France 2 ITEMVT pour
" identification. Lz.imfréquence d'isolement des colibaéiliéérést'"trés iinportaqte. En effet, des E.Coli
“groupe 1 capsulés ont été isolés sur tous les animaux au niveau de divers organes. Ceci traduit
donc une septicémie colibacillaire qhi serait vraisg‘mblablement réspbn_sable de‘s‘ syrqptémes et
Iésions observés. | |

L'antibiooramme réalisé sur. ces E.A Coli a montré que les 64 souches isolées de. 6-ché§res, ont
les mémes antibiotypes (cf. antlblogramme paﬂe ). Précisons que les ch1m1otypes n'ont pu
étre étudi€s par manque de plaques "API 50E" . ’

‘ Pour étudier la pathogemclte de ces E. Coli groupe l capsules 6 ‘souriceaux ont été inoculés
“avec du bouillon de 24 heures 2 12 dose de 0,2 ml et 0,5 ml sans titration prealable. Les témoins
ont regu 0,2 ml et 0,5 ml de bouillon s-térile (Placebo). Les ,souriceaux'o-nt ét€ inoculés par voies
‘intra-Péli'.itonéa'le et sous-cutanée. | |

Les résultats de 1'inoculation sont résumés dans le tableau n°6.
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Tableau n°6 : Résultats de l'inoculation des souriceaux:

. B ~ = B B }_Iliésultats moins del 12 Résultats 72 h aprés
Lot n % § S 2 é _ g § _; heures apres inoculation|  j,6culation
— O i :
AES|>%2|Z.5Ea| vVivans | Morts Vivants Morts
I -]02 o I 2 0 1
‘L
wn =
3 &
o = .
I | Placebo| @ © | . 3 0 3 0
‘ 3
|05 3 0 3 0 0
e
i Q
=
IV | Placebo| £ 3 0 3 0

Les lots n°2 et 4 sont les témoins.

72-heures apres lI'inoculation, tous les 6 souriceaux iriocu'lés soht morts, mais la mort du
. sixiéme souriceau a été différée 60 heures par rapport a celle des 5 autres |

A T'autopsie, les 6 sourrceaux ont’ presente des 1ésions de sept1cem1e oenerahsee associées,
' chez le demler a des 1ésions pulmonaires congestlves et nécrotiques ét une hypertrophle des
rems '

Des prélevements de poumons et de rate envoyés au laborat01re de bactenologle ont permis
‘d'isoler et d'identifier 6 souches d'E. Coli groupe 1 capsules. L'antibiogramme réalisé sur les 6
.soaches souris a montré'qu'elles ont les mémesantibiotypes que les souches chévres (cf.
- antibio;gramme, tableau n°7, page 51). . |

En <:;0nc‘1usion, les E. Coli groupe: 1 eapsulés sont tres pathogenes et possederaient -une
"entérotdxine.qui serait responsable de la rrlort des animaux. '

D'autre part, 3 partir des fragments de poumon et de colon, il a été 1sole d'autres bactenes

notamment Pseudomonas aeruginosa et Proteus mmablhs dont le role pathogene ne d01t pas .

étre neghge dans la pathogeme des lesmns observées.



Tabléau n°7 : Résultats de I’ Antibiogramme des

E. Coli groupe 1 capsulés

.Souchesﬁ'chévres | Souches souris
Anlit;ioliques .
%A'vorlﬁn Poumon Rate o F‘oiev Iﬁ;g:::.:f 1 2 3 4 5 6
‘Chloramphénicol + + + + + + + + + + +
Ampicilline '- i _ ] ) ) ] ) ] ) i
Trimethoprime +. + + + + + + + + + +
Gentamycine N + + + ¥ + + + + + +
Streptomycine o+ + +, + + + + + T +
Fluméquine + + + + + + + + + + +
Téwacycline ] ] _ ] ) ] ] ] . ) .
Kanamycine + + + + + + + + + + +
Carbénicilline +/ +/- +- +/- AR YA VAN RV - +- | -
Colistine + + + + + + + + 4 + +
N
LEGENDES
+: Sensible
- : Résistant

- 4/- : Intermédiaire
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A 1.3 -‘Examens histopathologiques
Tableau n°8 : Principales lésions histologiques

Organes - : Lésions' histologiques

- Pneumonie interstltielle -

- Pleuro-peripneumonie

- exsudative fibrino- -leucocytaire
(cf ﬁg 9

1 - Poumon

2 - Noeuds lymphatiques | - Déplétion lymphocytaire corticale
mésentériques - Arrophie folliculaire

: ' - Granulome & cellules retlculalres

macrophagiques (cf. fig.10)

3 - Intestin gréle - Entérite subaigiie
- Granulome a cellules réticulaires
dans les plaques de PEYER

4 -.Foie ' Normal

L'examen histologique a porté sur divers ofganes provenant de deux animéﬁx adultes :
~ 1 - Les noeuds lymphatiques mésentériques des anirﬁaux -pfésentent dans le cortex une
atrophie folliculaire sévére et plusieurs granﬁlomés évec parfois &es cellules multinuclées. Les
granulomes sont constitués de celiuAl‘gs réticUléires‘ mﬁcrophagiques-é cy;bplasmeuclair, a noyau
.égalemen't clair et ovoide plus ou'moins irrégulier qui est muni d'une chromadne condensée
sous la membrane plasmique. | o | | ’
. 2~ L'intestin gréle montre une atrophie villositaire ’avec, chez un animal, une; fusion
- villositaire marquée. Le chorioh ést congestionné et infiltré par des cellules iﬁ,ﬂammatoires
mononﬁclées histiocytaires et plésmdcytakes.

‘Lalumiére de certaines glandes de Liberkiihn est comblée par des.débris cellulaires et/ou par
des cellules épithéliales desquamées. | - f

La sous-muqueuse est égalem‘eht congestionnée et oedémateuse.

Dans les plaques de PEYER d'un animawl", on oﬁﬁéwe dés granulomes 2 cellules réticulaires

mabrop_hagiqués.
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3 - Les poumons comportent des plages de densification ot on observe une atélectasie, un
encombrement de la lumire des alvéolés par un exsudat inflammatoire séreux mélé de
macrophage parfois multinuclées, ou par un exsudat fibrineux richement peuplé de
polynucléaires neutrophiles souvent altérés et nécrotiques. La lumiére des bronches et des
bronchioles est comblée par des granulocytes neutrophiles. L'épithélium se détache.

Des colonies de coccobaciles ont ét€ observées associées a des 1ésions pulmonaires d'un
animal.

Les cloisons interalvéolaires sont tortueuses, déformées par les capillaires congestionnées.

Certains territoires du poumon font apparaitre un épaississement de cloisons interalvéolaires
par infiltration cellulaire inflammatoire mononuclée.

Signalons que I'examen histologique du poumon foetal d'un avorton a révélé une congestion
diffuse et une pneumonie suppurée.

En définitive, a l'examen microscopique, nous avons observé une pleuropéripneumonie
exsudative séro-cellulaire a fibrino-leucocytaire associée a une entérite subaigué et & une
lymphadénite mésentérique granulomateuse hypoplasique. ‘ '

Ces lésions microscopiques signent une infection Bactérienne a Pasteurelles, 2 Mycoplasmes
ou a colibacilles. Cependant, la présence de cellules multinuclées signale une infection virale
primitive.

En conclusion, vu les résultats bactériologiques obtenus, nous retenons 1'hypothése d'une

infection virale primitive compliquée par les Mycoplasmoses et les Colibacilloses.

1.4 - Etudes sérologiques

Tous les sérums testés ont ét€ négatifs pour la recherche d'anticorps antibrucellique, anti-

chlamydia et antifievre Q.

Ces résultats nous ont permis d'infirmer I'hypothése de chlamydiose, de brucellose et de

fievre Q.
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2 - Laboratoire de Hann-Dakar
2.1 - Examens bactériologiques

L'étude bactériologique a abouti a l'isblement des Mycoplasmes qui ont été également
envoyés au laboratoire de 'TEMVT pour identification.

Ces résultats ont renforcé la suspicion de la PPCC.

2.2 - Etudes sérologiques

Les tests s€rologiques ont révélé que les sérums possédent un titre élevé en anticorps anti-
PPR.

Aux dilutions supérieures ou égales a 1/40e, nous comptons :

- 4 sérums sur 7, récoltés lors de la premiére visite, soit 57,14 P.100 de positifs ;

- 12 sérums sur 23, prélevés un mois plus tard, soit 52,17 P.100 de positifs.

En effet, T 2 1/40e est le seuil de Positivité retenu au laboratoire de Hann. Par conséquent, le
titre obtenu sur des animaux malades ou convalescents, non vaccinés contre la PPR et la Peste
bovine, fait penser a une infection par le virus sauvage de la PPR virulent pour les chévres.

3 - Laboratoire de I'l[EMVT Maison-Alfort.
3.1 - Examens bactériologiques

A partir des fragments de poumon, il a été isolé des Mycoplasmes. Ce qui confirme les
- résultats bactériologiques des laboratoires de I'EISMV et de Hann-Dakar. Leur identification
va, ensuite, montrer qu'il s'agit de Mycoplasma arginini, un germe dit saprophyte qui serait
sans pouvoir pathogéne pour les chévres.

3.2 - Etudes sérologiques .

2
Tous les sérums testés ont ét€ négatif pour les anticorps anti-Mycoplasma agalactiae,

Mycoplasma SP. F38, Mycoplasma mycoides L.C, Mycoplasma capricolum. C'est alors que

I'hypothése de la Pleuropneumonie contagieuse caprime (PPCC) fut abandonnée. Par contre,

les mémes sérums ont été fortement positifs pour la recherche des anticorps anti-PPR.
Par ailleurs, le labaratoire a identifi€ des antigénes PPR sur une coupe de poumon grice a la

_technique d'immunoperoxydase. Ce qui vient confirmer la suspicion de la PPR.
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4 - Conclusion :

Au vu des résultats de laboratoire, il s'agit vraisemblablement d'une €pidémie de la Peste des
Petits ruminants due a un paramyxovirus et compliquée par une colibacillose a E. Coli groupe 1
capsulés qui aurait précipité€ I'évolution de 1a maladie vers la mort.

Cependant, le role du Mycoplasma arginini et des autres bactéries isolées ne doit pas étre

négligé.
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Chapitre IV : Discussion
La PPR est un syndrome se traduisant par une stomatite et une Pneumo-entérite qui sévit de
nos jours dans bon nombre de pays africains et asiatiques (cf. carte n°1, page 22) Elle demeure
la maladie virale la plus redoutable menagant le développement du chcbtcl ovin et caprin,
Malheureusement les caractéristiques anatomocliniques de certaines maladies telles que la
Pasteurellose, la PPCC, la Peste bovine, la chlamydiose, la fievre Q et méme des parasitoses,
peuvent préter a confusion avec les manifestations anatomocliniques de la PPR, retardant ainsi
le diagnostic rapide sur le terrain. D'oll la nécessité d'un diagnostic expérimental rapide
permettant la mise en oeuvre de mesures de protection des troupeaux jusque 1a indemnes.
Dans le cadre de notre discussion, nous ferons, d'abord, une analyse critique du matériel et

méthode utilisé€s et, ensuite, des résultats obtenus.

I - Matériel méthode:
1-Surl rrain

L'objectif de ce travail n'était pas au départ, de réaliser une enquéte épidémiologique, mais de
déterminer les causes d'une maladie sévissant sous forme épizootique. Ainsi, s.ur les 17
troupeaux recensés lors de l'enquéte épidémiologique, nos investigations cliniques et
expérimentales n'ont porté que sur 2 troupeaux. ce faible échantillonnage nous a, tout de méme,
permis d'atteindre notre objectif.

L'enquéte épidémiologique a permis de recenser un effectif total de 1023 chevres avec des
extrémes de 2 a 300 tétes par troupeau. Ces effectifs doivent étre pris avec réserve car, en
élevage traditionnel, il est tres rare que les éleveurs (surtout les Peulh) déclarent I'effectif exact
de leur troupeau, soit par méfiance, soit parce qu'ils ne le maitrisent pas. Au cours de l'enquéte
nous nous sommes heurtés i certaines difficultés :

* ]a communication avec les éleveurs n'a pas été facile car ils ne parlent que la langue Peulh.

"Ceci nous a amené a collecter les informations par personnes interposées ;
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* le méme éleveur peut posséder plusieurs noms ;

* l'opposition systématique de certains éleveurs aux prélévements de sang sur leurs animaux

* le mode d'élevage "traditionnel en divagation” conditionne les heures de visite dans la
journée ;

* la situation du village dans la banlieue, 2 13,7 km de Dakar, nous a, par ailleurs, posé des
problemes de déplacement ;

* enfin, le niveau intellectuel en frangais trés bas est la cause principale de l'absence totale de
donnéés zootechniques et de la notion de prophylaxie.

Cependant, ces problémes ne peuvent pas entacher la fiabilité des résultats obtenus.

Quant a l'examen anatomoclinique, ses insuffisances sont incontestables. En effet, en
I'absence de symptomes et de 1ésions pathogmoniques, le clinicien reste impuissant devant la .
catastrophe et ne peut procéder que par titonnement. Dans le cas présent, 1'association de
signes généraux a des signes respiratoires et digestifs pouvait faire penser a de multitudes
affections. Ce qui ne rend pas facile le diagnostic différentiel.

Les examens paracliniques ont permis d'effectuer des prélévements de sang et de selles qui
ont été acheminés aux différents laboratoires de 'EISMYV sous la température ambiante. les
sérums recueillis ont ét€ convenablement conservés a -20°C avant d'étre acheminés
ultérieurement sous froid vers les trois laboratoires retenus pour les examens sérologiques. Vu
l'importance du probléme, les prélevements ont €t€ envoyé€s dans les deux laboratoires de Dakar
pour accélérer les résultats expérimentaux.

‘Le laboratoire de I'TEMVT a surtout été sollicité pour confirmation de suspicion.

Sur huit cadavres autopsiés, seuls cinq ont fait I'objet de prélevements auxquels nous avons
ajouté un avorton. Les fragments d'organes ont été congelés a -20°C puis acheminés

ultérieurement sous glace vers les différents laboratoires retenus pour les recherches

bactériologiques.
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2 - Au laboratoire

2.1 - Moyens d'étude

Les moyens matériels ont été les facteurs limitants de notre étude expérimentale au niveau de
I'EISMV. En effet, I'absence de matériel adéquat de bactériologie, (Mycoplasmes) et de
virologie nous a contraint 2 avoir recours au laboratoire national de I'élevage et de la recherche
vétérinaire de Hann a Dakar et au laboratoire de I'TEM VT Maison-Alfort en France.

Au laboratoire d'histologie, le travail est fastidieux surtout lorsqu'on doit étudier un grand
nombre d'échantillons.

2.2 - Valeur des techniques :

- Bactériologie

Les milieux PPLO (Bouillon et gélose) et les milieux tryptose Pénicilline (Bouillon et gélose)
ont ét€ utilisés parallelement par le laboratoire de 'EISMV et le laboratoire de Hann pour isoler
les Mycoplasmes. En effet, les Mycoplasmes sont des germes sans paroi, possédant une grande
diversité et exigeant des conditions particulieéres pour leur culture. Pour répondre a ces
exigences, certains auteurs pensent qu'il est Eudicieux d'udliser parallelement plusieurs miii'eti*
(54).

L'identification des Mycoplasmes a €t€ faite a 'TEMVT Maison-Alfort en France.

Les autres bactéries ont été isolées sur gélose ordinaire car elle n'exigent pas de milieux
sélectifs pour leur culture. L'avantage de 1a gélose ordinaire est de permettre I'isolement de tous
les germes potentiellement pathogénes. Cependant, on peut lui reprocher d'étre trop long et de
comporter le risque de laisser échapper certaines colonies dont la sélection est purement
subjective.

L'idendfication des bactéries isolées a été faite a l'aide de deux systémes : la galerie classique
et le systéme API 20E de BIO MERIEUX.

Le systéme API 20E a le mérite de permettre en méme temps plusieurs réactions groupées et

la répbnse a 20 caractéres biochimiques différents. C'est un systéme fiable.
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- Méthodes sérologiques :

L'infection d'un organisme par le virus de¢ la PPR se traduit par l'apparition dans I'organisme
d'anticorps spécifiques décelables par plusieurs méthodes sérologiques parmi lesquelles :
l'inhibition de I'hémagglutination morbilleuse, la fixation du complément, I'€lectrosynérése, la
séroneutralisation en culture cellulaire et 'ELISA de compétition.

Le choix de la méthode a mettre en oeuvre est fonction de ses avantages et de ses
inconvénients. En effet, la technique doit étre rapide, simple, sensible, spécifique, fidele et
économique.

Au laboratoire de Hann, nous avons choisi la technique de séro-neutralisation en culture
cellulaire. Elle est considérée comme la méthode de référence pour le sérodiagnostic de la PPR
car, elle est fidele, sensible, spécifique et économique. Elle présente moins de réactions croisées
et permet de distinguer une infection par le virus PPR d'une infection par le virus bovipestique
(72) ; (90) ; (100).

Cependant, comme tout autre méthode, elle présente quelques imperfections notamment, on
lui reproche d'étre :

* trop long et difficile A mettre en oeuvre ; le résultat n'est obtenu qu'a J+5 , J+6 et J+7 voire
J+12 apreés l'infection de la culture cellulaire (29).

* exigeante pour la stérilit€ des manipulations.

Nonobstant ces insuffisances, elle a été utilisée avec succés par plusieurs auteurs (29) (100) ;

(112).
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Par ailleurs, le laboratoire de ITEMVT a mis en oeuvre la technique d'immunoperoxydase.
C'est une méthode trés sensible et permet d'analyser un grand nombre d'échantillon en méme
temps, mais elle est exigeante en appareillage coiiteux, non spécifique, lente (résultat en un ou
trois jours), inconstante et peu fiable. C'est une méthode récente de diagnostic de la PPCC éA
partir du liquide pleural, technique proposée par THIAUCOURT et coll. (107). Or, dans notre
étude, cette technique immunoenzymatique a été mise en oeuvre 2 partir du liquide issu de

parenchyme pulmonaire 1€s€. Elle est rarement utilisée pour le diagnostic directe de la PPR.

IT - Résultats :
1 - Sur le terrain

Selon plusieurs auteurs (17 ; 37 ; 60 ; 62 ; 75), le clinicien doit suspecter la PPR lorsqu'il
note une maladie extrémement contagieuse, a mortalité élevée survenant surtout chez les jeunes,
avec comme signes dominants - de la fievre, de l'entérite aigiie et des sécrétions mucopurulentes
abondantes de la sphére oculo-nasale, accompagnées de 1ésions ulcéronécrotiques des
muqueuses vaginale, buccale et nasale et de graves dAéSOIdI'CS respiratoires se traduisant par la
toux et la dyspnée ; la diarrhée, rapidement déshydratante, précéde de peu la mort.

La suspicion clinique sera renforcée par le tableau anatomopathologique caractérisé par des
lésions de stomatite ulcéronécrotique, de pneumonie localisée au niveau des lobes apicaux et
cardiaques, puis une entérite congestive. Les animaux ayant survécu a l'infection ﬁortent des
crofites labiales.

Pour notre part, 'épizootie que nous avons étudiée 8 Cambéréne se présente comme une
maladie trés contagieuse, a mortalité et morbidité d'emblée élevées, sévissant en période froide
et s€che post-hivernale, affectant uniquement les cheévres de race sahélienne et les animaux de

tous 4ges, et caractérisée par une évolution clinique aigu€ a subaigué.
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Le tableau clinique est dominé par une hyperthermie marquée, une conjonctivite bilatérale
avec larmoiement abondant, un jetage mucopurulent trés abondant, une salivation importante,
accompagnés d'une diarrhée profuse, parfois sanguinolante et déshydratante, qui précéde les ,
avortements et la mort. Tandis que sur le plan Iésionnel, elle est caractérisée par une septicémie
généralisée, une entérite congestive subaigiie, essentiellement par des lésions pulmonaires trés
accentuées se traduisant par une bronchopneumonie, une pleuropneumonie et une pneumonie
interstitielle exsudatives et fibrineuses avec des zones d'hépatisatio rouge et grise, et enfin, une
lymphadénite subaigu€ mésentérique.

Ainsi présentée, il ne s'agit pas d'une forme typique de la peste. Ce qui corrobore les
observations de BOURDIN et coll (22) qui disent qu'au Sénégal, la forme typique de la PPR
est treés rarement rencontrée. Le tableau anatomoclinique décrit donc les symptomes et lésions
cardinaux de plusieurs maladies vers lesquelles étaient orientées nos hypotheses de diagnostic
sur le terrain comme la Pasteurellose, la PPCC, la Peste due au virus bovipestique, la
chlamydiose, la fievre Q et nous n'avons pensé a la PPR qu'aprés avoir éliminé bon nombre de
ces maladies. |

Le tableau n°9 explique pourquoi la PPR n'a pas été suspectée deés les premi€res observations
anatomocliniques. D'ou la nécessité d'un diagnostic différentiel rapide qui doit chercher a
éliminer toutes les affections pouvant étre confondues avec la PPR.

- Pasteurellose :

Dans cette maladie, il n'y a pas ulcération des muqueuses ni de sensibilité particuliére pour
les chévres c'est a dire que la Pasteurellose affecte autant la chévre que le mouton. Le doute est
levé aprés isolement de Pasteurelle (coccobacille Gram-) au laboratoire. Toutefois, la

Pasteurellose est une complication fréquente de la PPR.

- La Peste bovine :

Elle est trés rare en Afrique et affecte en méme temps ovin, caprin et bovin. Donc

l'inoculation au veau réceptif 1eve le doute.
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Tableau n°9 : Comparaison PPR clasique/Epizootie de Cambéréne

Epizootie de Cambéréne PPR classique
- Affection plus ou moins sévére - Affection sévére
- Apparition brutale - Apparition suite a l'introduction
- Taux de morbidité : 26,67 & 100 P.100 d'un nouveau sujet
- Taux de mortalité : 20,00 2 100 P.100 - Grave surtout chez les jeunes de
- Grave chez animaux de tous ages 2 2 18 mois
- Atteint uniquement les chévres race - Atteint mouton et surtout les chévres
peulh - Plus grave chez les races naines
- Evolution aigu€ & subaigué lagunaires
- Pas de 1ésions ulcéronécrotiques des - Taux de morbidité : 50 - 100 P.100
muqueuses - Taux de mortalité¢ 10 a 100 P.100
- Pas de Pustules et papules cutanées - Forme aigué€ plus fréquente chez les
muqueuses chevres
- Septicémie généralisée ; - Stomatite ulcéronécrotique
- Lymphadénite subaigiie mésentérique - Lésions ulcéreuses des muqueuses
banale et entérite subaigué vaginales et nasales
- Lésions pulmonaires trés accentuées : - Papules et pustules cutanéo-muqueuses
Trachéobronchite, - Pneumonie localisée au lobes apicaux
Pleurobronchopneumonie exsudative et et cardiaques
fibrineuse localisée sur les lobes ventro - Croiites labiales
craniaux - Entérite congestive aigué

- La Pleuropneumonie contagieuse caprine (PPCC)

Elle se caractérise par une pleuropneumonie exsudative et a l'autopsie, la splénomégalie est
de réegle. La diarrhée et les ulcérations des muqueuses sont absentes. Lors de la PPR, la
pleurésie est absente. Elle est due a des Mycoplasmes notamment M. SP. F38 spécifique a
I'Afrique.

- Ecthyma contagieux

Il se caractérise par des croiites autour de la bouche et des narines. Pas d'érosion buccale.

- Coccidiose et strongylose

Elles sont souvent des complications de la PPR. Elles sont identifiées par l'observation des

ookystes de coccidies et oeufs de strongles dans les matiéres fécales.
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- Yerminoses pulmonaires
Elles sont dues & des nématodes (Dictyocaulus filaria, Protostrongylus sufescens, Muellerins

capillaris, Mammo-monogamus nosicola) qui- vivent dans les diverses portions de l'appareil
respiratoire. Elles n'ont pas d'allure trés contagieuse, pas d'ulcération buccales et de signes
oculaires. La confirmation se fait par la mise en évidence de larves ou d'oeufs dans les selles ou
dans le mucus trachéo-bronchique.

- Autres maladies

Le Syndrome de pneumonie enzootique, les conjonctivites, les stomatites diverses, les
colibacilloses, les salmonelloses et la chlamydiose peuvent préter confusion avec la PPR mais

on ne retrouve pas dans ces maladies, les érosions buccales observées dans la PPR.

2 - Au laboratoire

La confirmation du diagnostic de la PPR se fait au laboratoire soit par l'isolement du virus et
la mise en évidence directe des antigénes PPR, soit par la révélation de la présence des anticorps
anti-PPR, témoins de l'infection par le virus PPR, ou, enfin, par l'observation des lésions
microscopiques spécifiques.

Depuis les travaux de TAYLOR (97) , l'isolement du virus PPR est devenu plus ou moins
possible : mais BOURDIN ajoute que, pour cela, il est impératif de disposer d'organes frais
bien conservés sous glace et issus d'animaux en hyperthermie marquée et malades depuis 5
jours au maximum.

Or, nous n'avons été informés de 1'épizootie de Cambéreéne qu'apres 15 jours a 1 mois du
début de la maladie par conséquent, nous n'avons pas pu isoler le virus.

Le diagnostic formel a été posé aprés la détection directe des Antigénes PPR et la
séropositivité au moins a 1/40 des sérums prélevés sur les animaux malades ou convalescents et
qui n'ont pas été vaccinés avec le vaccin hétérologue antibovipestique. Nos résultats donnent
57,14 P.100 de positifs sur les 7 premiers sérums et 52,17 P.100 de positifs, sur les secteurs

tardifs. Ces résultats sont proches de ceux obtenus au Cameroun par SALIKI et coll, cit€s par

YAYA (112), pour confirmer une épizootie de la PPR.
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La présence des anticorps anti-PPR a ét€ également révélée par la forte positivité de la
réaction ELISA compétition PPR.

En ce qui concerne les 1ésions microscopiques spécifiques, plusieurs auteurs (10, 22, 53,
88) ont révélé que l'infection par le virus PPR se traduit par l'apparition dans les cellules
infectées, de plasmodes et d'inclusions éosinophiles intracytoplasmiques et/ou intranucléaires. |

Dans notre étude, seules les cellules syncytiales ont été observées dans les alvéoles
pulmonaires.

L'absence des inclusions éosinophiles intracytoplasmiques et parfois intranucléaires
(corpuscule de type A de COWDRY) peut étre liée soit a la défaillance des préparations
histologiques, soit a l'importance des 1ésions bactériennes, soit, enfin, a l'irrégularité de ces
inclusions dans les cellules épithéliales des voies respiratoires. Dans tous les cas, cette absence
d'inclusions éosinophiles intracytoplasmiques renforce les observations faites par MARTIN

(65), PROVOST et UZOUKWU (110).

Complications bactériennes et parasitaires : '

Contrairement aux travaux de NDUAKA et coll. cités par UGOCHUKW (109), de
nombreux auteurs (17 ; 31 ;37 ;42 ;54 ;79 ; 82 ; 86 ; 108) reconnaissent I'existence d'une
action synergique de bactéries et de virus dans la symptomatologie et la pathogénie de la Peste
des Petits ruminants. Ces auteurs ont successivement isolé, soit a partir de poumons
pneumoniques, soit a partir du jetage de chévres atteintes de la PPR clinique, des germes

‘pathogénes ou non, tels : Pasteurella sp, Streptococcus béta-Hemolytique, staphylococcus

pyogeéne et aureus, Corynebacterium pyogenes, Klebsiella sp. E. Coli, Mycoplasma arginini,
Pseudomonas aeruginosa, Salmonella typhimurium, serratia sp, Neisseria sp Salmonella sp,
Mycoplasma mycoides var. mycoides, proteus sp, etc.

Si toutes les observations antérieures réveélent le caractére saprophyte du Mycoplasma-

arginini, il n'en est pas de méme pour les autres bactéries notamment les E. Coli.
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En effet, ADETOSOYE et coll (4 ; 5), OBI (71) et OJO (79) reconnaissent l'existence d'un
pouvoir entérotoxinogeéne de la majorité (80 P.100 selon OJO (79)) des E. coli isolés sur
chévres atteintes de PPR.

GUERAUD (42), tout en émettant de prudentes réserves sur la pathogénicité propre des E.
Coli, pense qu'ils seraient responsables d'une inflammation de l'arbre aérifére et d'une
septicémie accidentelle chez les chévres.

Pour notre part, nous avons pu isoler les germes suivants :

* Pseudomonas aeruginosa (Poumon pneumonique) ;

* Proteus miriabilis (Poumon pneumonique, colon) ;

* Mycoplasma arginini (Poumon pneumonique, Rate) ;

* Escherichia coli groupe 1 (Poumon pneumonique , foie, colon, avorton, rate et liquide

pleural).

A l'exception des E. coli groupe 1, les autres germes n'ont pas fait l'objet d'étude
approfondie. Par conséquent, nous ne pouvons pas juger de leur action pathogeéne dans le
processus morbide observé. Par contre, les E. coli groupe 1 sont capsulés et possédent les
mémes biotypes et les mémes antibiotypes, les chimiotypes et les sérotypes étant en cours
d'étude. Ces coliformes inoculés aux souriceaux a la dose de 0,2 ml et 0,5 ml par voies intra-
péritonéale (IP) et sous-cutanée, se sont révélés trés pathogenes en entrainant la mort de tous les
souriceaux qui, a l'autopsie, ont présenté des lésions septicémiques généralisées et pulmonaires
; 'examen bactériologique sur ces souriceaux a permis d'isoler des_Escherichia coli groupe 1
Capsulés ayant les mémes biotypes et antibiotypes que les souches chévres.

Les coliformes sont les principales bactéries de surinfection vraisemblablement responsables
du caractére aigu de la maladie et ayant joué un role particulier dans la pathogénie des 1ésions

pulmonaires. Ces observations viennent confirmer celles de nos prédécesseurs (17) ; (41) ;

(71).
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Sur le plan du traitement, l'antibiothérapie & base d'oxytétracycline a entrainé une faible
amélioration clinique de I'état des animaux. Ce faible résultat corrobore ceux obtenus par

ANENE et coll. (12) et peut étre lié essentiellement 2 la résistance des E. coli groupe 1 capsulés

a l'oxytétracycline, mais aussi, 2 la non association de traitement antiparasitaire puis 2

l'intervention tardive. En effet, selon AKAKPO et coll (6), qui ont obtenu un résultat de 75,30

P.100 de guérison dans la PPR, 'antibiothérapie doit étre trés précoce pour étre efficace.
Néanmoins, la faible amélioration observée résulte de l'action de la tétracycline sur certains

germes parmi lesquels les M. arginini. Ce qui fait penser a un éventuel role pathogéne de ce

dernier dans la pathogénie du processus morbide de Cambéréne, remettant ainsi en cause la
theése de germes saprophyte non pathogéne, soutenue jusqu'ici par presque tous les auteurs (31)
; (54). Pa1; ailleurs, selon DOUTRE cité par PENE, le portage de germes chez les caprins va
décroissant des sinus au larynx, pour s'annuler au niveau du poumon, et la pneumonie apparait
lorsque ces germes se multiplient dans le parenchyme pulmonaire.

Pour élucider ce rdle pathogéne des M. Arginini isolés sur les chévres & Cambéréne, il serait
souhaitable que ces germes fassent l'objet d'étude approfondie au laboratoire.

En ce qui concerne les complications parasitaires, les ookystes de coccidies et les oeufs de
strongle observés peuvent signaler un réveil de parasitoses latentes suite & la dépression
immunitaire provoquée par le virus PPR chez les chevres. Signalons qu'il n'y a pas eu
d'investigation pour la recherche d'adénovirus, types 5 ovin et type 2 bovin, souvent isolé de
chévres atteintes de PPR au Sénégal (93).

La présente étude réitére l'amére constat fait par plusieurs auteurs : "la PPR demeure

l'infection la plus meurtri¢re et dévastatrice des troupeaux de chévres dans nos pays". (17,

104).
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11 est incontestable que 'agent causal primitif est le virus PPR et que les complications
bactériennes sont quasi constantes dans les infections naturelles. Nonobstant le désastre que
* représente la PPR pour le cheptel caprin dans nos pays, les pouvoirs publics, les autorités de
- 1'élevage et de la santé€ animal semblent rester indifférents.

Il nous parait donc nécessaire de terminer cette étude par une évaluation économique de
1'épizootie pour enfin, alerter les autorités publiques du danger que constitue la PPR.

Dans le dernier chapitre, nous étudierons I'importance de la maladie et terminerons par les

perspectives d'avenir.
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Chapitre V : Importances - Perspectives
I-Importances
1 - Elevage caprin : Exploitation et spéculations

L'élevage des caprins en zone sahélienne fait I'objet d'dpres controverses. Pour certains, la

chévre aurait une action néfaste sur la couverture herbacée, tandis qu'elle demeure pour
d'autres, ce qu'on a qualifié de la "vache du pauvre” (17). En effet, la chévre constitue la
principale source de production de lait et de viande car, c'est la seule espéce 2 bien s'adapter 3
un environnement hostile et a exploiter les surfaces pauvres en aliment.

Une chévre en lactation produit en moyenne 0,5 1 de lait par jour 2 part la consommation des
chevreaux. Le tiers du lait produit est autoconsommé par l'éleveur et les et les 2/3 sont vendus
sous forme de lait frais ou de lait caillé. Le litre du lait coiite entre 300 et 500 francs CFA dans
le village.

La chévre assure la totalit€ de I'apport de protéines d'origine animale des populations de
Cambéreéne. Outre ce rdle capital nutritionnel, I'élevage caprin constitue la principale source de
revenu pour l'éleveur. Ainsi, les animaux sur pied, notamment les males, sont vendus
ponctuellement pour résoudre les probléemes financiers de I'heure (scolarisation des enfants,
achat de médicaments, paiement de dots, etc.). Le plus souvent, les animaux servent de cadeau
a des parents et a faire des sacrifices lors des fétes et cérémonies traditionnelles et religieuses.
Chez les habitants de Cambéréne, la chévre joue le réle du mouton chez la majorité des
Musulmans sénégalais. On comprend donc l'importance que 1'éleveur de Cambéreéne accorde a
son troupeau de chévres. Malheureusement, ces dernitres se retrouvent dans des conditions
d'environnement trés rudes ou elles sont sujettes a de multiples maladies, qui, lorsqu'elles
surviennent, occasionnent de lourdes pertes économiques. C'est le cas de 1'épizootie de PPR

qui a sévi d'octobre & décembre 1992 dont nous allons évaluer I'importance médicale et

économique.
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2 - Importance de la maladie
2.1 - Impact médical

L'importance médicale de I'épizootie est liée a sa gravité. En effet, le taux de létalité moyen
estde 83,13 P.100 avec des extrémes de 42,85 P.100 et 100P.100. La maladie a évolué le plus
souvent vers la mort.

En I'absence de traitement spécifique, I'antibiothérapie entreprise dans deux troupeaux a
abouti 2 des résultats peu significatifs.

cette importance médicale tient également aux difficultés du diagnostic retardant ainsi la mise

en oeuvre des mesures de protection pour éviter la diffusion de la maladie.

2.2 - Importance économique

Elle est liée aux pertes économiques occasionnées par I'épizootie. Ces pertes économiques
sont dues a la mortalité, a la chute de la production laitiére et aux avortements. Au total, nous
avons enregistré 641 morts, 300 avortements (simples ou jumélaires) et une chute globale de la
quantité de lait de 9 litres par jour.

A ce manque 2 gagner s'ajoutent les frais du traitement.

Pour mieux cemner cette importance économique, il est judicieux de traduire les colits en

valeur monétaire.

2.2.1 - Colit de 1a maladie

Il est constitué par les pertes dues respectivement a la mortalité, & la chute de la production
laitiére et aux avortements. Précisons que les estimations sont faites sur une période de 3 mois.
a - Pertes dues a la mortalité (M) :
N = Nombre d'animaux morts : N = 641
f = Prix moyen de vente d'une chévre dans le village au moment de l'étude.
f=10000F CFA
Dou: M=Nx f
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b- Pertes dues aux avortements (A)

Soit n, le nombre de chévre ayant avorte ou nombre davortements En supposant que

chaque chevre avorte un foetus, nous aurons : - '
n =300

En assimilant un foetus & une chévre adul:te, les pertes dues aux avortements seront calculées

comme suit : A =n X f avec f, prix d'une éhéwe. ' |
¢ - Pertes dues 2 la chﬁte de la prodﬁctioniaitiére P).
Soit : L = nombre de litres total de lait pr’dduit par jour paf 32 cheévres avant la maladie
L =16 L/j/chevre.
| = nombre de litres produit par joﬁr au c.-ours de la maladie
1=7 l/J |

N.B: Au cours de la maladie, leleveur arréte systemathuerﬁent la traite chez les chevres
malades. |

- Les chévres malades qui ontAavor:t'é meurent par la_ §uite.
1l a été trés difficile pour nous de.connaitre le nombre de chévresf-:l;raites ail moment de la -
maladxe |

‘Sait p, nombre de litres perdu par jour :

p =9 1/j soit 810 litres en 3 mois. :
Soit b, le prix moyen d'un litre de lait dans le village au moment de I'étude.
b =400 F CFA.

Dou:P=pxb

Le cofitde la rﬁa.ladie (C) sera esﬁmé'de la r;maniére suivante :
 C=M+A+P

C= (Nxf)+(nxf)+pr)

222- Cout du traitement (F)

Le traitement a ét€ effectue dans deux troupeaux

- soxtE effectlf total des animaux tra1tes e
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.OnaE =550 |
- soite, ie no:mbre de ml de Engémycine 10% ND* koxytétracych'ne) injecté par animal et
par injection. e = 3 ml. |
‘ La dose étant 1ml/10 kg, ﬁous avons estimé le poids vif moyen 2 36 kg pér animal. .
- soit j, le prix d'1 ml de Engémycine 10% ND
j =100 F CFA/ml car le flacon de 100 ml coiite 10 000 F CFA au moment de I'étude a
Dakar.
- s0it g, le nombre d'injections par ahimal'
g = 1 injection/animal |
- soit h', le nombre total d'injecti‘onAs
- h=Exg |
- soit i, le nombre total de ml de produit injecté
i=hxe - o
D'oil le coiit du traitement sera calculé & partir dé la fofmule :
F= jx i
Ces cofits ne prennent ﬁas en compte le;f.r'ais de.la maiﬁ-d'oéuvx;é vétérinaire.

2.2.3 - Coiit total de I'épizootie (Cp)

C'est la somme des coits de la maladie et“du raitement. Il est estimé z‘ibartir de la formule :
CT =C+F B | W |

Ces cofit sont récapitulés dans le tableau suivant.

L'estimation est faite sur 3 mois (octobre a décembre 1992) Apour un.‘effe‘ctif total de 1023

| éhévres.réparties dans 17 troupeaux: .

L'épizootie a occasionné en 3 mois, u‘fxmanqué a gagner de 9 899 000 F CFA chez

I'ensemble des éleveurs. .~ -



-73-

-Tableau n°1Q : Récapitulation des coiits de I'épizootie

Nombre d'ani_.m'au){ mgrts N) ‘ 64 1'
Prix de ‘vénte moyen d'une chévre ( f) en F CFA 10000
Pertes dues a lai mortaiité (M) en F CFA ‘6 410 000

- Nombre d'avortements (n) >‘ ‘300
Pertes du_es aux avortements (A) 3 000 000

| Nombre de litre de lait perdu en 3 mois (p) en L. 810

"Prix dun litre de lait (b) en F CFA 400
Pertes dues a la chute de production i'aifiére (P) en CFA 324 000

' Coﬁt de la maladie (C) en F CFA .. | 9 734 000
Effectif triaté (E) 550
Nombre de ml d' AB "‘/m]ectlon/amma (e). 3.
Nombre d'mJectlons/a.mmal (g) 1.

- Nombre total d'injectiqps th)- - - 550
Nombre de mil total injectés (i) 1650
Prix d'un mil dAB* (j)enF CFA 100
Coiit du traitement (F) en F CFA ) 165 000
Coiit total de I' eplzootle (CT) en F CFA. 9 899 000

* Antibiotique
Le cout du traitement s eleve a 165 000 F CFA dans deux troupeaux sans compter les frais

de deplacement de laﬂent vétérinaire. Or ce traltement n'est que symptomatique et non dirigé:

contre I agent étiologique.
Vu l'importance économique de 1'épizootie et le cofit excessif du traitement, nous pensons
qu'il serait judicieux de prendre des mesures de prophylaxie pour éviter un prochain épisode de

flambée meurtriére.
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IT - Perspectives d'avenir :

| A lissue de cette étude, qu\elques constats s'impdsént :

* la PPR reste la maladie la plus redoutable chgz les caprins,
*1l n'y a pas de traitement spécifique et 'efficacité du traitement syrribtofnatique est fonction
“des germes de surinfection et du moment d'integyention ; de plus, il rgviént trés cher podr les
éleveurs, |

*.lorsque la maladie explose dans un trdupeau, la misé en oeuvre des mesures de protectioh
des autres troupeaux est fonction d'un diagnostic réipide. -

“Ces constants nous ameénent a faire les suogesnons suivantes :

-1 - Pour un diagnostic rapide, il faut que le laboratoire de bactenologle v1r01001e et sérologie
du département de MIPI de 'EISMV, de méme que le laboratoir'e d'histologie, soient dotés de
" matériel nécessaire pour permettre la rﬁise en-oeuvre, sur place, des tests modernes de
diagnostic rapide. | | "

‘ 2 - Pour éviter de nouvelles eplzootles'et améliorer l'elevace il faut avant toute cﬁose
entreprendre une éducation samtalre des eleveurs Cette educatlon sanitaire doit se fa1re par les
avents vétérinaires des services pubhcs ou pnves en langue locale (Peulh) ou, encore, par le
biais des programmes d' alphabetlsatlon. ‘Cette formation devra mettre-un accent sur
I'importance éconorﬁique de la maladie, l'absence de traitement sﬁécifique et le colit du
_traltement symptomatique. Cétte sensibilisation de&ra aboutir & une prise de conscience par les
éleveur:s qui doivent prendre en chérge led}s troupeaux. Pour ce faire, ils ‘doiiv'ént‘acquérir les

motions zootechniques et sanitaires pour mieux appliquer les regles de prophylaxie sanitaire et

médica}e.

Mesures a prendre :

* sur le plan zootechmque il faut amellorer le mode delevagc en construlsant des batiments
(chcvrerles) en réduisant la divagation des animaux. Pour cela I'éleveur d01t apporter des
aliments et l'eau_a I'auge pour les animaux. L'eau de bonne qualité doit étre disponible 2 tout -

moment. Selon REYN OLDS (89) = "Toute stratégie visant 2 améliorer la produé;ivité des petits
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‘ ruminants doit accorder une place aé¢s importante a leur alimentatidn" ; 1l propose donc la
valorisation des sc\)us-produits alimentaires et 1ds ordureé ménageres.

* sar le plan sanitaire, il faut prendre deé mesures de prophylaxie sanitaire défensive pendant
les périodes d'accalmie et offensive lors des épiiooties. |

A la prophylaxie sanitaire, il faudra associer la prophylaxie médicale par 'immunisation
‘acu've. En attendant la mise au point d'un vaccin homologue vivant (29),_1a vaccination doit se
faire 4 l'aide de vaccin hétérologue contenant la soﬁche "Kabéte O" atténuée sur culture
cellulaire (cellules tissulaires). Le vaccin, connu sous le nom de ;'TISSUPESTND " est fabriqué
au LNERYV de Hann a Dakar et disponible sur le ﬁlarché.

* Pour rentabiliser 1'élevage, il faut sgns’ibiliser les éleveurs nsur la hécessité de trouver un
" marché d'écoulement des produit§ (iait et animaux sur pied). I1 devront donc s'organiser en
Groupements d'Intérét Economique (GIE) bour mieux affrontér les problémes_.‘ |

Des projets du genre "Santé aniﬁ]alé "de'-bas;" peuvent étre initiés pour. promouvoir la
vi;lgarisation de I'élevage traditionnel caprin dans le village de Cambérene. ce n'ést-qu'aprés la

réussite de Cette phase qu'on peut penser 4 la modernisation de cet élevage.
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P CONCLUSION GENERALE

La Peste des Petits Ruminants est une maladie grave qui atteint les ovins et surtout les caprins

dans les pays cotiers de 1'Ouest africain. De nds jours, elle s'étend  tous les pays de 1'Afriqu§
tropicale, a la péninsule arabique, au Moyen-Orient et & I'Inde.

Les controverses autour de 1'élevage caprin ont contribué a relégﬁer la pathologie caprine,
notamment la PPR, au second plan pendant pl_ﬁsieurs'. annéés._ Cette négligence aeu poh‘r’
corollaire l'absence de toute mesure pr'ophylactiqué' visant & supprimer l'infection. Par
_conséquent,.-elle s'est implaﬁtée de fagon éndérhiciue dans nos pays avéc, certaihes années, des
flambées épizootiques. | .

Au cours des deux dernitres décennies, p-lusieurs travaux ont perm.i‘s d"appfofondir I'étude
de la maladie dans tous Ses aspects afin de trouver.‘vdes moyens de lutte efficace. Cependant, son
1mportance économique reste con51derab1e

Le travaﬂ que nous avons effectué est consacré A letude de leplzooue du dernier trimestre de
| 1992 chez les chevres a Cambéréne, banlieue immédiate de Dakar. Elle voudrait faire état d‘es
difficultés de diagnosricvet des pertes économitiue‘s énrégistrées |

- Entre octobre et décembre 1992, une malad1e wes contagieuse; a mortahte élevée, a affectée
les chevres de race Peulh sans dlstmcuon d'ages Les taux de morbidité et de mortalité ont varié
; respectwement de 26 67 2 100 P. 100 et de 20 2100 P. 100 selon les troupeaux
Cliniquement la maladle s'est caractensee par de la fi¢vre avec une hyperthe_rrme marquée, du
; jetage mucopurulent trés abondant, d—u larrnoiement, de la saliyation, de la diarrhée éévére,

accompagnées de graves desordres resp1rat01res L'avortement était systemathue chez les
‘ femelles gestantes. La maladie a évolué en 10 a 15 jours vers la mort.

L'autopsie a révélé de l'e(ntén'te subaigiie congestive, de la broného-pleuropneumonie

exsudative ef fibrineuse, associ€es a la 'lympnhadénite subaigu€¢ mésentérique.

Ce tableau anatomoélinique nous a‘lfait pensé a plusieurs infections tellés la ﬁasteurellose, la

blcuropneurﬁqnic qdntagieuse ca’prine,-la‘chlarﬁydiose,',la fievre Q et la Peste des petits

ruminants (PPR).
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L'analyse microbiologique expérimentéie é permis d'isoler et.d'ide,ntiﬁer, du M. Argininj et
de I'E. coli groupe 1 capsuié et d'autres bac.:'térieé.

Une antibiothérapie  base de I'Engémycine 10% NP (oxytétracycline)-au bout de quatre a5
| jours apres observation a été préconisée au vue des premiers résultats pbur diminuer les perte-s.
ALes LC_O_I_I groupe 1 capsulés se sont révélés trés pathogenes.expérimentalement pour des '

souris. Ils possedent les mémes antibiotypes et biotypes et urie résistance a la tétracycline
| utilisée dans le traitement. |
Les réactions sérologiques sur deux séxj'ic—asiders’érums ont pérmis la mise en évidence d'Acs
ant-PPR tandis que des antigénes PPR ont été identifiés sur fragment de Poumon.
“Fort de ces résultats, il est indéniable que 1'épisode vin.fectieux observé 2 Cambérene est dil 2
une €pidémie de PPR sur les troupeaux jamais>va'cAcinés et compliquées par une éolibacillose (E.
L'incidence économique totale de leplzooue sur 17 troupeaux est estimée au bout de 3 mois,
29 899 000 F CFA. | :
M Ces résultats montrent que la PPR demeure mdubltablement une affection tres grave chezla
chévre, de diagnostic difficile 1orsqu elle est comphquee de gerrnes de surmfecﬂon -
La chévre, plus que jamais, joue un rdle econom1que tres 1mportant dans les milieqx-
défavorisés. Clest "la vache dﬁ pau;/re" et pour que celui-ci-en tire un meilleur profit il revient
_ avux autorités 'compéttehtes de mieux encadrer les pétits éleveurs et _de les sensibiliser a la

vaccination préventive de leurs animaux, stratégie de lutte qui a fait ses preuves ailleurs. '
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ANNEXES

L Fiche de questionnaires sur 1'Epizootie de PPR
I - Milieu Physique :
" 1- Nomdu village.

~ 2 - Situation géographique

II - Population :
1 - Ethnies
" 2 - Religions. : _ SR ) |

3 - Activités principales.

" DI- Les élevages : -

_1 - Nombre d'¢levages 'ath:‘irit;sw L

' "12 - Espéces élevées |
3 - Espéces atteintes.

4 Ya'tl ségrégation™.
- entre especes ’?.f
Lo entre troupeaux dune méme espece 7. :
- 5 - Premier troupeau atteint ?.

" 6 - In'tervalle entre latteinte du ler et 2¢me 'troupe:a'u, 2. B
‘ Entre 2éme et,3ér'ne troupeau ?

,'.7 - Evolution de la maladie d'un troﬁpeali"ii l'autre ..

XV



Fiche spécifique de chaque troupeau atteint :

Elevage n°..
1 - Nom du propriétaire..
: 2__- Especes atteintes :
3 - Races atteintes :.
4 - Type d'exploitation (ou d'élevage) -
5.- Type de préduction : |
6 - Passé de I'élevage .
- Y-avait-il des problémes de maladies avant ?
- Si oui, quel type de maladies ? .-
- Y a-t-il eu un traitement ?
T Ahmentatlon
Quels aliments les animaux regowent én complement
" le soir a la maison ?.’ |

- 'Y a-t-il diminution d'appétit au cours de la-maladie ?..

" '8 - Abreuvement :

Quanute d'eau bue avant de la maladle

- Y a-t-il dxmmutlon de la quanute deau bue au cours de la maladle ?7 L.

. 9 - Effectif du troupeau avant la maladle
10 - Nombre d'animaux qui ont été malades 7.
11 - Nombre de morts :.. '
12 - Nombre d'avortements : .. -
13 - Avortefnen; vers quelle période de la gestion -.
14 - Nombre de mortinataiités : )
15 - Nombre d'animaux gﬁéﬁs (festan‘ts)‘.l .
16 C1rconstances dapparmon |
17- Quant la maladle est apparue 7.
| 18 - Duree dela maladle

‘19 - Quantité de lait recoltee

%!



* Avant la maladie :..
* Au cours de la maladie :..
* Apres la maladie .
20 - Sous quelles formes, le lait est vendu 2.
- 21 - Part vendue : .
22 - Part autoconsommeée :
23 - Y a-t-il vente d'anirmaux ? .
- Nombre vendu par an avant la malﬁdie -
- Apres la maladie, pouvez-vous en vendre autant ?..
" - Combien coflite uné chévre ?
24 - Estimez-vous qu'il y a diminuton de vos revenus apres la maladie ?
25 - Le prix d'une chévre a t-il chuté aprés la maladie ? |
26-Y atil des animaux miles d:ms‘_le troupeaux pendant toute I'année 2. .
27 - ¥ a t-il des naissances pendant toute I'année 2.. ~ |
28 i Sexe atteint ? .

29 Y a-t-il un suivi vétérinaire des roupeaux ?.

Xvii



SERMENT DES VETERINAIRES DIPLOMES DE DAKAR
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l'enseignement Vétérinaire dans le ‘'monde, je promets et je jure devant mes

maitres et mes ainés :
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“fixés par le code déontologique de mon pays.

- De prouver par ma- condulte ‘ma conv1ct10n que la fortune consiste moins

"dans le b1en que lon a, que dans celul que Ton peut fa1re

--De ne point mettre 2 trop-haut prix le savoir que je-dois a la-générosité de
ma pzﬁrié et a la sollicitude de tous ceux qui m'ont permis de réaliser ma

vocation.

"QUE TOUTE CONFIANCE ME SOIT RETIREE S'IL
ADVIENNE QUE JE ME PARJURE". o



Mots clés

CONTRIBUTION A L’'ETUDE DE LA PPR CHEZ LA CHEVRE :
ETUDE DE L’EPIZOOTIE DU DERNIER TRIMESTRE DE 1992

A CAMBERENE, BANLIEUE DE DAKAR (SENEGAL).

RESUME

Une épizootie de PPR est apparue chez les chévres Peulh dans la
banlieue de Dakar (Sénégal) entre Octobre et Décembre 1992.

L'étude épidémiologique a révélé un taux de morbidité de 75,36 + 2,65
p 100 et de mortalité de 62,65 £2,96p 100.

L’examen clinique montre une atteinte grave des appareils respiratoire
et digestif.

L’examen anatomopathologique a montré des lésions

de pleuropneumonie exsudative associées a une entérite
subaigiie et une lymphadénite mésentérique granulomateuse
a cellules réticulaires macrophagiques,

Les examens de laboratoire ont permis d’identifier une peste
des petits ruminants compliquée par des germes
de surinfection comme -E.coli groupe 1 capsulé

et M. arginini

Cheévres race peulh - Epizootie - Peste des Petits ruminants -
Bactéries associées - Banlieue de Dakar (Sénégal)






