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INTRODUCTION
, "

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

alimentation.

En 1980, LEFEVRE affirmait: ,"il paraît certain maintenant que les pays du Sahel en

particulier, "et d'Afrique sud-saharienne en général seront déficitaires en protéines animales

vers l'an 2000" et que, "dans ces conditions, le rôle du mouton et de la chèvre dans

, l'alimentation humaine n'est plus secondaire... " (58).

En effet, depuis la vagu~ de sécheress~, qu'a connue le sahel dans les années 70 et au début

".des années' i 980, le gros bé,tail ne constitue plus la seule source privilégiée depr<:>duction de
, .

protéines animales. Les espèces ovine et caprine, longtemps négligées au profit des bovins, se

sont montrées bien adaptées aux conditions rudes du milieu. Dès lors, un intérêt particulier a été

accordé à ces espèces ,et des efforts ont étéconsentis pour améliorer leur élevage.

Cependant, force est de constater qu'actuellement, ,en Afrique sahélienne et soudimo­

guinéenne, le développement de l'élevage des petits rum:inants connaît des contraintes liées au

mode d'élevage, à l'alimentation et surtout auxfacteu~s pathologiques~ L'insu~fisance de
~ :.-,'.

, couverture sanitaire du cheptel çlans nos pays expose les irnimauxaux maladies. Parmi celles-ci, '

. certaines sévissent sous fo~e épizootique. C'est le cas de la Peste des petits ruminants (PPR)
" '

en Afrique de l'Ouest:

La PPR a été décrite pour'la premièref<:>is en 1940 en Côte d'ivoire par GARDENNEC ET

LALANNE ('39), puis en 1955 au Sénégal par MüRNET et coll. (67). Elle sévit en Afrique

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

, 'Elleconstitue de n'osjo~rs une hantis'~p~u:r les :éléveürs car, lorsqu'eÙè survierit~' !"es pertes

économiques sont importantes: Le taux de morbIdité peut, s'élever de 50 à 100 P'100 ét le taux
, .

de m'analité de 10 à 100 P.100 (10):; (33). En dehors du Nigéria OÙ Une étude avait révélé que

,les pertes économiques déco~lant dela maladie pouvaLer[être évaluées à 350 millions de francs

Çfa par an, cette estimation n'est généralement pas faite.
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L'épizootie qu'a vécue le village de Cambérène dans la hanlieue immédiate de Dakar en

novembre-décembre 1992 nous donne -l'occasion de relater les faits, de relever les embûches

dU.>diagnostic et d'évaluer le coût économique de cette maladie qui estcapable de grèver

'lourdement le cheptel de nos pâys, déjà affaibH par la malnutrition.

Ce travail comporte deux parties: ,

- la première partie sera consacrée 'à la synthèse bibliographique.

- la deuxième partie traitera de l'étude de l'épizootie proprement dite.

/



~ '.

·PREMIERE PARTIE
.Synthèse bibliographique .
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La première partie. de notre travail est·une ét~de bibliographique de la Peste des Petits

rurriinants. Nous insisterons essentiellement sur les généralités et l'étiologie dans le premier
. ~

chapitre, sur la pathogénie· et l'expres·sion clinique dans le second chapitre et, enfin, sur

l'épizootiologie synthétique dans le dernier chapitre:
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Chapitre 1 La PPR Généralités

1 . Généralités

l - Définition - Historique - Svnonymie

Etiolo~ie

1.1- Définition

La PPR est une maladie :infectieuse, virulente et inoculable qui affecte essentiellement les "

chèvres et, à un moindre degré, les moutons. L'agent causal est un Paramyxovirus du genre

Morbillivirus proche, au plan structural et génétique, du virus de la Peste bovine (41). Elle se

caractérise cliniquement par une hyperthermie suivie d'un état typhique avec l'apparitIon d'une

stomatite ul~éronécrotique, d'une conjonctivite, d'un jetage 'séreux puis mucopurulent, d'une

, toux etd'une diarrhée profuse.
"

A l'autopsie, les animaux présentent des lésions inflammatoires du tractus digestif et des

, lésions pulmonaires sous forme de bronchopneumonie.

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

1.2 - HistoriQ.ue - Synonymie'

Décrite pour la première fois en 1940 en ,Côte d'Ivoire, la maladie fut d'abord assimilée à la

fièvre catarrhale du mouton (blue tongue) puis à la stomatite ulcéreuse avant d'être identifiée et

dénominée la "Peste des Petits Ruminants" èn 1942 (39).•'

En 1941, CATHOU au Bénin identifie une entité morbide qu'il appelle "Peste des Petites'

espèces ovine 'et ~aprine", dénomination qu"il abandonn'e'par.la suite au profit q,e celle de PPR.

, En 1955, MORt'-œT et coll. (67),signalent la,maladie pour la première fois au Sénégal dans

l'ancienne région naturelle de la Casamance (aujourd'hui les régions de Ziguil1;c~oret Kolda).

Elle a été pendant longtemps considérée comme une affection causée par une souche de virus

. bovipestique, nanrreliement adaptée à la chèvre et au mouton.

i·;
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Il faudra attendre 1962, pour que GILBERT et MONNIER réllssissent à isoler le virus de la

PPR et à l'adapter sur culture de cellules d'embryon de mouton. Ils ont démontré ensuite

l'étroite parenté antigénique entre les virus de la PPR et celui de la peste bovine à partir des

réactions immunolbgiques et sérologiques croisées. (41)
, '

En 1967, BOURDIN et LAURENT-VAUTIER étudient la structure (21) et les aspects

biQlogiques du virus sur cultwes cellulaires(55); (56).

A cette époque au Nigéria, WHITNEY et coll. (111) décrivent un complexe stomatite

Pneumo-entérite semblable à la PPRqu'ilS dénomment "KATA" en Yorouba. Puis en 1968,

JOHN et RITCHIE isolent le virUs, le cultivent sur culture cellulaire et observent un effet

cytopathogène.

Par la suite, ROWLAND et coll. en 1970 (91) et DURTNELL en 1972 (32) confirment

: l'identité de)a KATA avec la PPR et la dénomment "Peste des Petits Ruminants".

Dès lors, de nombreux travaux effectués au Sénégal et au Nigéria ont permis d'approfondir

l'étude du virus, celle de son épidémiologie et de mettre au point une' vaccination utilisant le'

virusbovipestique. Les preiniers essais ,ont été réalisés par BOURDlN', en 1969 au Bénin (23)

et par TAYLOR en 1979 au Nigéria (98).

Dans l'histoire de son évolution, la PPR ~ connu d'autres dénominations:

- Pseudo-pèste des Petits Ruininants ;

- Stamatite du petit bétail ;

- Pneumo-entéritis complex ;

- Compl~~èStomatitè Pneuino~entérite ;

- KATA.



-7-

: 2 - Importance

Elle est double: médicale et économique

2.1 - Importance médicale

Elle est liée à la gravité de la maladie qui reste, à l'heurè actuelle, l'affection la plus meurtrière

des espèces ovine et caprine en Afrique intertropicale. Lorsqu'elle surVient, la PPR évolue le

plus souvent rapidement vers la mort. Le taux ~e morbidité peut atteindre 50~ 100 P.lOO"çelui
. ,

de mortalité, de 10 à 100 P.lOO (33). Le taux ,de létalité peut aller jusqu'à 91,66PlOO malgré,.

l'utilisation possible d'antibiotique(104); .,

2.2 - Importance économique

L'importance économique de la PPR W~nt d'une part à son extension géographique et,

d'autre part aux lourdes pertes qu'elle occasionne.,Si tous les au~eurs sont unanimes sur le fait

qu'il est difficile de chi.ffrer les pertes 'économiques occasionnées parla PPR (14;0 33; 59), ils

reconnaissent tout de même q~e ces pertes sont importan'tes et qu'il est impérieux d~ rechercher

les moyens de lutte efficace contre ce fléau.
'.,

En effet, lorsqu'un foyer de PPRéclate dans U!) élevage de chèvres, les taux de morbidité et

de mortalité sont d'emblée élevés'. Par ailleurs', les animaux'guériss~ni des non valeurs

économiques car chez les chèvres en lactation, il y a chute de la production de lait, chez lès

jeunes animaux, un retard de croissance et chez les femelles gestantes, des a\iortements. Les

complications bactériennes, mycoplasmjques et parasitaires qui accompagnennouvent la PPR

alourdissent davantage les pertes économiques dans les élevages caprins. Ainsi, au Sud du

Nigéria, les pertes économiqUes attribuées aux mortalités de petits rumina.nts~:mt étéèstirnées.~

1,5 millions de US dollars soit 350 millions de francs CFA (45).. .

3 - Espèces affectées :

Dans les conditions naturelles, en Afrique sahélienneet soudano-guinéenne, les ovins et

caprins sont les seules espèces réceptives. Mais les' deux espèces n'ont pas lamême sensibilité.

Les chèvres font souvent la forme subaiguë rapidement mortelle, tandis qu~ les moutons sont

plus résistants et f~nt la fOrIne subaiguë ou non apparente (59 ; 60).
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Dans les mêmes conditions, les bovins infectés n'extériorisent pas la maladie. Cependant, on

peut observer une hyperthermie transitoire suivie d'une séroconversion traduisant une

multiplicatigQyirale de courte durée: le virus disparaît du sang 4 jours après l'infection (20).
> :::~~:.:::.~' • •

Chez les animaux sauvages, seul le daim à queue blanche d'Amérique est sensible au virus

de la PPR (4~). Les porcins restent en dehors de toute contamination même en contact avec les

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

II • Etiologie

Le virus de la peste des Petits ruminants appartient à la famille des paramyxoviridae et est

classé dans le genre Morbillivirus -(55). C'est le quatrième et dernier virus identifié da,ns ce

genre après ceux de la rougeole, de la maladie du carré chez le chien et de la Peste bovine (40);

(84).

Le virus de la PPR semble distinct de celui de la Peste bovine bien qu.'il lui soit.·

morphologiquement et antigéniquement très proche (41 ; 44).
;,., . ,"

1 • Caractéristiques morphQIQ~iques, physico.chimiques et. culturaÙx

1.1 ~-Caractères morphologiques (21 ; 40 ; 56)

Au microscope électronique, le virus de1a PPR est morphologiquement semblable aux virus
- ,

du genre morbillivirus. Plus' grand queJe virus bovipestique dont la taille est 300 nm, le virus

PPR mesure entre 150 à 700 nm.

C'est .un virus pléomôrphe qui est formé d'une ni.Icléocapsi~e à symétrie hélicoïdale

pelotonnée entourée d'une 'enveloppe sphérique hérissée de projections (cf '- Schéma nOl)

constituées de protéines.

-1:<. ~'\
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1.2 - Caractères physico-chimiques

Le virus PPR, comme tous les Paramyxoviridae, est un virus'à ARN: TI est inactivé à+50°C

pendant 30 minutes et à PH3 en 3 heures à la température ambiante. Il e~t détruit par l'éther à '

20PI00 en 12 heures à +4°C. Enfin, la 5-iododé~oxyuridine n'a aucun effet sur la synthèse du

virus (43).

A l'instar de tous les Morbillivirus, le virus de la PPR est fragile dans le milieu extérieur. Il

est résistant aux basses températures. En effet, à -70°C le virus ~st parfaitement conservé (29).

On lé retrouve dans' les noeuds lymphatiques de carcasses de, chèvres infectées
, .

expérimentalement et l:,;onservées pendant 8 jours à +4°C (20).

1.3 - Caractères culturaux

1.3.1 -En culture cellulaire (41 ; 55; 56) ,

Lé virus de la PPR est capable de se multiplier sur différents types cellulaires parmi lesquels
. .

on peut noter:

-Cellules de première expianiation :

:/< cellules rénales d'embryon de mouton (LEK),

:/< cellules rénales d'embryon de chèvrë' (GK) ou de veau (~EK),

amniotiqueshumairiés, rein de singe.

- Lignées cellulaires·:

:/< rénales de bovin adulte de MADIN et DARBY (MDKBC)

': ~~rénales de jeunes Hamster (BHK 21),

:/< continues de reins de singe adulte (MS),

:/< véro

Dans 1escellules, le virus produit un effet cytopathogène qui apparaît entre l~ 6e'et 15e jour

.' après l'i·nbculatio~. nse manifeste par la formation de cellules syncytiales caractérisées par un

cytopla~me amorphe central bordé pàrune couronne de noyaux réfringents en foime de "cadran

d'horloge" ·-
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Le noyau et le cytoplasme des cellules infectées peuvent contenir des ~clusions éosinophiles

de types A de COWDRY entourées par un halo dair.

1.3.2 - inoculation aux animaux

La maladie est reproduite expérimentalement chez les espèces sensibles. L'espèce caprine, en

particulier la chèvre lagunaire (race naine d'Afrique de l'Ouest) est la plus utilisée (80).

Le daim à queue blanche inoculé expérimentalement aux USA fait la maladie.

Par contre, la maladie n'a pas été reproduite chez les porcins (68), les bovins et les

souriceaux nouveaux-nés inoculés dans les inêmes conditions..

2 - Propriétés biolo~iglles

,
2.1 - Pouvoir pathogène

. Le pouvoir pathogène du virus de la PPR est dirigé spécifiquement çontre les petits
. .

ruminants. L'expression dece pouvoir pathogène est fonction de la race et de l'âge. En effet,

les jeunes' caprins d~ 2 à 18 mois font les fonnes graves de la maladie. Dans.l'organisme

infecté; le virus a un tropisme pour les cellules lymphoïdes et les cellules épithéliales notamment

. les tractus respiratoire et digestif.

Le pouvoir pathogène est mis en évidènce par l'effet cytopathogène surcultures cellulaires ou

par ino~ulation aux animaux sensibles. Il peut êtr~modifié dans le sens d'uneattén~ationpar

passage en série sur cultures cellulaires (41). D'où les perspectives de fabrication de vaccin

homologue vivant contre la,PPR (29).

,2.2 - Pouvoir antigénique et immunogénïque

Le virus possède u"n bon pouvoir antigénique et immunogénique.I1 est antigéniquement

stable et ne possède pas de sérotypes·. En effet, toutes les souches isolées ont les mêmes

propriétés antigéniques telles que la relation antigénique étroite avec le virus bovipestique.
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Une infection naturelle ou expérimentale suscite, dans l'organisme infecté, l'apparition

d'anticorps préciritants, fixant le cmnplément et neutralisants.

Les anticorps neutralisants, décelables par la séroneutralisation, sont les supports de

l'immunité humorale.

Ces propriétés antigéniques etimmunogéniques sont communes au virus PPR et aux

membres'du genre Morbillivirus.

2.2.1 - Relations antigénig,ues entre les virus dl1genre Morbillivirus
, -

Le genre Morbillivirus regroupe les virus:

- morbilleux (rougeole),

. - de la maladie de carré chez le chien,

- de la peste bovine,

- de la peste des petits rufl?Ïnants.

Le virus de la PPR possède une communauté_antigénique étroite avec les autres Morbillivirus

notamment le virus de la peste bovine. Cette parenté étroite révélée par MORNET et coll. (67) et

GILBERT et coll. (41) par des réactions de séroneutralisation croisées, a été ensuite confirmée

par HAMDYet coll. (44) et TAYLOR et coll. (100).

Enfin, par la réaction de fixation de complémeent, DARDIRI(27) a révélé l'existence de

relations sérologiquescroisées au sein du genre Morbillivirus.

Notons qu'uné étude à l'immuno~électro-microscopiea montré que .les antigènes communs

, aux Morbillivirus seraient ceux de la nucléocapside alors que les antigènes de l'enveloppe ­

seraient différents.

2.2.2 - Relations immunogénig,ues entre les virus du genre Morbillivirus _".

Le virus PPR possède une,unicité immunogénique et une communauté immunogénique avec

le virusbovipestique d'une part, et 'avec celui de la maladie de carré d'autre part.

En effet, des expériences ont montré qu'il existe une protection mutuelle entrele virus de la "

PPR et le virus de la peste bovine ; puis, à un moindre degré, entre le virus de la PPR et celui
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de la maladiy de ~arré - Cette parenté immunologique n'existerait pas avec le virus de la

rougeole.

Les rravaux de HAMDY et coll. (44) ont mon~é que les chèvres immunisées conrre la PPR

,ou la Peste bovine ont développé des anticorps de fixation de complément conrre le virus

homologue et hétérologue et qu'elles résistaie~t à l'épreuve aux deux virus, virulents. Par

ailleurs, les bovins 'immunisés à l'aide du ~ii-us PPR ont résisté au virus de la peste bovine'(27)

; (45).

, Parconrre, le vaccin "Schwarz" contenant le vinis morbilleux(rougeole) ne protège pas les,

Jmoutons et les chèvres conrre la PPR (40).
. . . ." . .

, Il s'agit donc d'une immunité humorale ,~r6isée réciproque entre la' PPR et li peste bovine

mais partiellement entre .la PPR, et la rhaladie: de carré. Les relations antigéniques et"

immunogéniqu~senrre le virus de laPPRet le virus bovipestique, ont une application directe.

2.2.3 - Application:

L'existence de la communauté antigénique et Immunogénique a rendu possible le diagnostic
'.,::';1

sérologique croisé. L'identification du virus, fait appel à la séroneurralisation croisée in-vivo ou

in-virro et à la'mise en évidence dès antigènes PP~ par la reaction de fixation de complément

croisée (26; 90). '

Cette parenté' érroite immunologique a pennis à BOURDIN et à TAYLOR de proposer la

vaccination hétérologue conrre la PPR en utilisant le virus bovipestique atténué sur cultures·

cellulaires. '

Cependant, GIBBS et coll. (40) ont monrré que les ~puton~_et chèvres vac~inés aye~ le '
, .' ," . . '" .'. -.

vaccin ani:i-pes~e bovÏne entretiennent le virus de la PPR dans les, élevages de petits ruminants

bien queceux-ci soient protégés conrre la maladie clinique. Très récemment, MARINER et coll

(64) proposent l'utilisation d'un vaccin antibovipestiqueadapté sur cellules véro pour pro~éger'

les petits ruminants corirre la PPR.

'- ~
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Chapitre II : Patho2énie . expression clinique

1 . Pathoeénie

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

L'étude comparée d~s symptômes et des lésions dans la PPR et ,dans la peste bovine montre

que les deux virus semblent avoir un mécanisme pathogénique très proche (l0) ; (53).

La voie respiratoire semble être la porte d'entrée. Après pénétration, le virus se localise

d'abord dans les amygdales et les noeuds lymphatiques. Après une période d'incubation de 2 à

4 jours, il passe dans-le sang où il se localise dans les lymphocytes. C'est la phase de virémie

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

lymphoïdes, la moelle osseUse et les muquéuses des voies respiratoire et digestive. Dès lors, le

virus est excrété dans les sécrétions nasales et buccales et dans les fécès.
. .

Ces localisations spécifiques expliquent les symptômes et les lésions primitifs observés dans

la PPR. Puis la nécrose des cellules lymphoïdes entraîne une immunodépression exposant ainsi

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

vont alors exacerber les symptômes et hâter la mort de l'animal.

II .-Manifesfationsclinigues :

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

.. que la maladie 'est plus aIguë à la première attaque spécialement chez les chèvres et d'évolution·

rapide.

1. - Les symptÔîTIës :

S'elon MORNET et coll. (67) la PPR évolue sous trois formes cliniques:

- la forme suraiguë,

- la forme aiguë,

- la forme subaiguë ou chronique.
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1.1 - Formesuraigu~

Elle est la plus fréquente chez les .chèvres.

Après une ·période d'incubation de de~x jours en moyenne, la maladie débute par une

hyperthennie (température monte à 40-41°C voire 42°C) ; puis s'installe rapidement un ~tat

typhique avec une anorexie et les p()lls piqués.

La fièvre ne dure qu'au maximurlrtrois jours, en même tem~s qu'apparaissent les premiers
. .

symptômes caractérisés par une diarrhée avec une douleur abdominale sévère, une tachypnée,

. du larmoiement, un jetage séro-muqueux et une toux sèche fréquente d'origine pharyngo-

laryngienne.

La maladie évolue rapidement vers la mori en 5 ou 6 jours avec seulement une congestion des
. ,

g~ncives ; les ulcérations et la nécrose n'ont pas l~)emps d'apparaître. La guérison spontanée

.sans séquelles est possible.

. i~2 - Forme aiguë
,"" '..

C'est la forme classique dite "Pestique".:MÔRNET schématise cette forme en 4 phases:
. ' 1·

incubation, invasion, état et t~rrninale.

L'incubation dure 3 à 4 jours. Elle est suivie d'une atteinte de l'état général caractérisant la
. . '. ... .. .. .

phase d'invasion. Cette phase est marquée par la multiplication du virus "dans le sang. Ceci se

traduit par une forte fièvre.
, . .

On note de l'inappétence; l'animal est prQstré avec des poils piqués. Cette phase dure 2 à 3

'. jours puis survient la ph(l.se d'état.

En raison de l'évolution plus lente de la maladie, d'aimés symp~ômes apparaissent en plus de

ceux observés dans la forme précédente. Le jeta'geséro-muqueux devient mucopurulent qui,
.'

rapidement, obstrue les naseaux ~e l'animal, les yeux sont fortement humides' avec un

larmoiement épais qui soud~'les paupières(cünjonctivite sàns kératite).
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Les, ulcères et la nécrose de la muqueùse buccale apparaissent vers le cinquième jour

d'év?lution. On constate, d'abord, une congestion des muqueuses gingivales, jugales, labiales,

linguale, palatine et pharyngienne; puis très vite, apparaissent les ulcératio~s entraîriant un

ptyalisme abondant et une odeur fétide de la cavité buccale. Les lèvres sont recouvertes d'un

enduit pultacé blanchâtre nauséabond.

Les même~ lésions sont observées au nive,au des muqueuses vulvaires et vaginàles. Il est

fréquent d'observer une diarrhée profuse, liquide, parfois sanglante qui souille le train

postérielir.

L'atteinte du pharynx et du larynx se traduit par une toux sèche et une dysphagie ; l'animal

maigrit progressivement. La fréquence des symptômes est variable. Ainsi, selon EZEOKOLI et

~oll. (37), la diarrhée, la fièvre, le jetage et le larmoiement sont, observés diins :86,4 P.100 des
"

cas. Alors que les érosions et ulcérations des muqueuses buccale, respiratoire et 'la

conjonctivite sont beaucoup moins fréquentes.

Sur le plan hématologique, la PPR induit une leucopénie caractérisée par une lymphopénié;
1 .~, ,

une,eosinopénie mais aussi une monocytose (73}.

- Evolution: (cf graphiquen01 page 18 )

La maladie évolue en 8 à 10 jours:

* soit vers la guérison,

*ou vers la chronicité;

':':'

* où encore vers la mort surtout à la ,suitedes complications.

En, effet, en fonction de l'état .sanitaire des 'animaux,.: des complic,ùionssulvantes sont

possibles.
, ,

* une inflammation vulvo-vaginalemucopuruleme et des avortements chez les femelles.,
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* plus fréquemment des bronchopneumonies associées ou non à une pleurésie

exsudative.

* parfois des hémoparasitoses (à Piroplasma ovis, Theilleria recondita, 'anaplasma ovis,. .

, tlypanosoma vivax et congolense) ou très souvent des strongyloses etdes coccidioses.

Enfin, .les maladies intercurrentes, telles que la Pasteurellose (à Pasteurella milltocida-et

Hemolytica), la colibacillose (à E.Coli) et les Mycoplasmoses (à Mycoplasma ovipneumoniae et

arginini) précipitent l'évolution vers la mort.
. .

Au total~ on peut dire que cette forme classique se caractérise spécifiquement par une

stomatite ulcéronécrotique,

" .
1.3 "' Fonne subaiguë ou chronique

Elle fait suite le plus souvent à la forme ~iguë mais peut survenir d'emblée sans stomatite
'..

primitive. L'incubation est très longue.

La symptômatologie est celle de la forme aiguë mais moins sévère. Néanr,noiris, on relève

, ,quelquessignes particuliersqui se manifestent. tardivement.

Vers le dixième jour un exsudat mucopurulent" apparaît à la comrrlissure des lèvres. On note

ènsuite dés papules et pustules autour des cavités buccale et nasale et sur le menton. Les.

dermatites pustuleuses deviennent croûteuses,-La chute des croûtes laisse une exulcération qui

.' se cicatrise rapidement. Cette forme croûteuse de'la PPRpeut être confondue avec l'ecthyma

contagi~iIx.

.Lâ stomatite est identique à celle observée dans la forme pr:écéçiente.

L'évolutio~dure 10 à 15 j'ours et peut se termi~er par la mort de l'animal dans un.'marasme'

physiologique suite à l'inanition.

Des complications.de bronchopneumonie et d~ péritonite peuven't aggraver le tablea'u

"clinique.
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1.4 - Forme inapparente

C'est la forme subclinique dans la quelle tous les symptômes précédents sont absents. Elle

s'observe souvent chez les moutons.

Graphique n 0 1 : Evolution des signes observés dans la PPR par

WHITNEY, SCOTI et HILL cités par LEFEVRE (58) et PROVOST (88)

Croûtes labiales

,'MaRTI

__D_i_arr_h_é_e__---'-_I·
Leucopénie' 1

Ulcérations l "

"1 Fièvre 1 :', '

.. 1 Jetage;

1 MORT 1

'10 15 20 25

,Forme suraigüe
, ou aigüe

Incubation
--------~,...~ 1~.....4---------.,....-

, Formé subaigüe ou chronique

:2 - Les lésions: ""

2.1 -' Les lésions dominantes'

A l'autopsie l'aniIl1al est maigre. L'état général est mauvais. L'anus est souillé -par des

matières fécales diairhéiqu~s. Dans la cavite buccale, on observe une stoma.tite congestive,

nécrotique et,(ou parfois ulcéreuse à localisations gingivale, labiale, jugale, palatine et linguale.

Les ulCères à fond" rouge se recouvrent rapidement d'enduit pultacé. En l'absence de toute

complication bactérienne,.laréparation se fait sans séquelles:
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Des lésions semblables sont présentes sur les muqueuses du pharynx et des cryptes

amygdaliennes. La muqueuse de l'oesophage montre, sur le premier tiers, des lésions

ulcéreuses en coup d'ongles.

Dans les réservoirs digestifs, on remarque des foyers congestifs associés à des pétéchies,

localisés sur la vulve iléocaecale et la muqueuse caecale. L'entérite peut être compliquée par urie

parasitose provoquée par des strongles associés ou non à des coccidioses.

Les lésions de l'appareil respiratoire sont une rhinite séreuse à séromuqueuse, une laryngite,

une tracheite séromuqueuse, une pneumonie ou une bronchopneumonie exsudative localisée le

plus souvent aux lobes apicaux, à l'extrémitédes lobes cardiaques.·

Les noeuds lymphathiques trachéobwnchiques et préscapulaires sont hypertrophiés, rouges

congestifs et oedémateux. Les plaques çle PEYER sont nécrotiques. La rate est parfois

* Dans le tube digestif

La muqueuse buccopharyngienne est érodée et nécrotique. Les cellules du stratum spinosum
1 .

'.' et du stratum granulosum sont vacuolisées. Le chorion est ·infiltré par des cellules

inflammatoires richement granulocytaires neutrophiles ..

Des plasmodes épithéliaux sont fréquents. Les villosités de l'intestin sont atrophiques. Dans

l'épithélium des glandes de Liberkühn, des cellules syncytiales se forment et des cellules

épithéliales peuvent contenir dans leur cytoplasme, ou parfois dans leur nOYflux, des.inclusions

éosinophiles..

Le chorion est infiltré par des cellules inflammatoires leucocytaires avec par endroit des

foyers hémorragiques. La so~s:-muqueuseest oedémateuse.

.' :.
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* Le système hématopoïétique

Les lésions sont plus discrètes que celles observées dans la Peste bovine. Elles se

caractérisent par une nécrose lymphocytaire qui débyte en zone centrofolliculaire des noeuds

lymphatiques puis s'étend aux lymphocytes matures périfolliculaires. Des cellules multinuclées
. .

peuvent être observées. La pulpe blanche de la rate, les amygdales et, de façon constante, les

plaques de PEYER, présentent des lésions identiques.

* L'appareil respiratoire

L'épithélium de la trachée est hyperplasique aVec la formation de cellules syncytiales et la

présence, dâns le cytoplasme'et parfois dàns le noyau des cellules épithéliales, d'inclusions

éosinophiles. Ces altérations histomorphologiques apparaissent également dans l'épithélium

bronchique et dans l'épithélium alvéolaire.
- . .'

Les lésions pulmonaires attribuées au virus sont une pneumonie interstitielle. Celle-ci est

souvent associé à des lésions ~e complication sous la forme de bronchopneumonie ou de

pleuropneumonie exsudative et fibrineuse due à des bactéries et des Mycoplasmes (42) ; (75).. .

.2.2 - Les lésions secondaires inconstantes (50) ; (53)
. .

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

dermatites pustulo-croûteuses périanales et péribuccales peuvent apparaître, de même qu'une .

dégénérescence de l'épithélium tubulaire des reins.

.L'appareil circulatoire présente des lésions caractérisées par unedégén6rescençe du myocarde

e.t des hémorragies sous-épicardiques et sous-endocardiques.. . \ .'
. . .

ta muqueuse de la vessie peut présenter des lésionsérosives. La conjonctivit'e banale au

départ devient purulente avec une ulcération et kérati'sation possible de la cornée.

.......r...
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Chapitre III . EpizootioJo~ie synthétique

1 -Répartition ~éo~raphigue

Primitivement implantée en Afrique de .l'Ouest (Pays côtiers du Golf de Guinée: Côte

d'Ivoire et Bénin), la PPR a aujourd'hui largement débordé son "berceau" et s'étend j

actuellement à tous les pays de l'Afrique sahélienne et soU'dano-guinéenne de' l'ouest et du .

centre (50) ; (57) où elle sévit sous forme enzootique, puis à certains pays d'Asie.

En effet, le virus a été isolé au Sénégal, au Nigéria (97), en Côte d!Ivoire, au Ghana et au

Cameroun. La maladie est cliniquement signalée au Bénin, au Togo, en Gambie, en Mauritanie,

au Mali, au Zaïre et en Centrafrique. Des traces sérologiques sont signalées au Burkina-Faso,
, '

au Niger, au Tchad.

Selon TAYLOR, (102); (103), la PPR n'existe pas seulement en Afrique de l'Ouest et du

centre comme l'affirment certains travaux; elle est signalée également en Afrique de l'Est.Le

virus a été, ensuite isolé au Soudan (36) et'des traces 'sérologiques sont 'observées en Ethiopie

et au Lesotho (102).

Hors de l'Afrique, la maladie est décrite au Liban, à Oman, au Népal, au Yémen, en Arabie
:; , '. ~. '-.,. - . ·î~.·' . _ •

Saoudite (102); au Moyen Orient (61) eten Inde (96).

La carte nO,l, page 22; indique l'aire géographique de répartition de la PPR.

2 - Evolution dans le temps
, . ,

La PPR évolue le plus souvent sous forme de foyers épisodiques avec, certaInes années, des

flambées épizootiques suivies d'une période d'accalmie de 5 à 6 ans (47). Dans les régions

sahéliennes, notamment, au Sé~égal,'la maladie' séviss,iit à l'état sporadique avec de faibles

poussées de recrudescenc~ jùsqu'en 1970, puis,.aucours de la saison des :pluies de 1974,

explose une épizootie (17). Depuis Cette date, on note l'extension de la maladie.

Tous les auteurs s'accordent à ~reque la PPR peut apparaître à tout moment, mais les foyers

sont plus nombreux en saison des pluies enparticulier au début, et par temps froids (14) ; (17 )

;(37) ; (66).

'''-'

'\."

',.' •• 0'
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Toutefois au Nigéria, de novembre 1978 à janvier 1980, OPASINA (83) a décrit quatre

épizooties de PPR, toute en saison sèche.

La 'PPR'revêt donc un caractère saisonnier très important.

3 • Evolution dans l'espace

La maladie sévit sous forme de flambée meurtrière à cause de la possibilité de contamination

directe par contact entre animaux malades et animaux sains. L~ext,ension de la maladie d'un

foyer àun autre peut se faire par l'intermédiaire de l'hornni.e.
. .:.' ' '.

Au Sénégal, les épizooties éclatent au nord et au Centre du pays pendant la saison sèche à la

faveur des mouvements de transhumancé vers les ,zones agricoles où la maladie existe àl'état

enzootique (17) ; (19).

La fréquènce des foyers et leur nombre sont plus importants dans les régions où abondent les

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

Enfin, à l'heure actuelle, ,la PPR a débordé son aire géographique grâce au commerce
),.'

"

international des animaux.
.,... :-0". ~ ; -

4 • Evolution dans un effectif,'

Dans un effectif, la maladie apparaît à la suite de l'introduction d'un nouveau sujet ou à la

suite d'un contact entre sujets sains.sensiblesetles porteurs. La contagion est essentiellement

directe. La maladie apparaît brusquement avec une période d'incubation de 2 j'ours en moyenne

dans la forme suraiguë et de 3 à 4 jours' élans 'la for:rne aigu~.

Dans un troupeau la morbidité et la mortalité sont extrêmement élevées chez les chèvres~

'eelles-eï'foride plus souvent les formes suraiguë et aiguë tandis que les moutons font rarement

la maladie clinique. Les jeunes caprins de 2 à 18 dtois paient le plus lourd tribut à la maladie

(17). OPASINA, de 1979 à 1980 au Nigéria (83), a montré une sensibilité particulière des

jeunes caprins de 4 à 8 mois (cf. tableau n01 à la page .24): '
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Tableau n 0 1 : Distribution de la PPR selon l'âge et le sexe chez les chèvres naines

du Nigéria en Afrique de l'Ouest,

Age en mois Sexe

Année Taux Total

'.
CP.lOO) 0-4 4-8 8-:12 12-24 24+ M F

Morbidité 50 76,2 47,8 25,9 30,6 7~,1 35;0 42,4
1978

Mortalité 45,8 62,8 39;1 25,9 26,5 62,9 30,8 36,8

1979 Morbidité 4,5 20 32 35,5 5,7 6,7 18,9 13,7

Mortalité 2,2 14
.

8 8,8 2,3 4,1 6,7 5,6

Morbidité 10 56 l' 50,0 38,5 36,0 43,5 35,1 37,1~

1980
Mortalité 5 56,1 33,3 15,4 20,0 34,8 20,3 23,1

/

.-~~ -~'. ·~"~~.t~:-" . _,

, ,Source: Synthèse des résultats des travaux de OPASINA (83)
. . .... .' . .'~h';" .'. - _. ._... '" .. '

7
, .- ~ .;

Cette étude d'OPASINA montre que l'âgè joue un rôle 'très important dans la réceptivité des

anima,ux. ",

Enfin, notons que si l'apparition de la maladie é:linique est subordonnée à la réceptivité ~e

l'espèce, de la race, de l'âge et de la saison, d'autres facteurs tels que les nuits froides, le stress

des transports, la malnutrition, les maladies intercurrentes et débilitantes sont particulièrement

favorables à l'éclosi~ri de la PPR. .
." .

Les complications bactériennes. et mycoplasmiques viennent assombrirJe pronostic. Suite à
, .

cette étude bibliographique de la PPR, nous constatons qu'il s'agit d'une entité très morbide et

très meurtrière qui menàce le développement du cheptel ovin et caprin,en Afrique et en Asie: .

Les caractéristiques épidémiologiques et cliniques sont liées aux causes favorisantes qui sont

essentiellement le mode d'élevage et,la saison.
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Nous avons eu l'occasion d'observer et de suivre récemment une épizootie de PPR chez des

chèvres dans la banlieue immédiate de Dakar. La forme d'élevage, le développement de la

maladie et l'étude anatomoclinique ont montré certaines originalités qui méritent d'être décrites

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

. -','

,-', '~~ " -t

\'



DEUXIEME PARTIE
Etude de l'épizootie de la PPR
chez les chèvres 'à Cambérèrie

',' , " ......' . ,"': " '." .
'.~ . :( . ,.': : . .,..' ,.;. . ....

'-

.. '. .";' '.
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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.

C'est le cas de l'épizootie de PPR chez les chèvres qu'a connue le village de Cambérène 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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Chapitre 1 : Zone d'étude et caractéristiques del'éleva~e

1 - Zone d'étude

1- Situation 2éographique et origine

L'érude s'es~ déroulée au Sénégal,.dans le village de Cambérèrie, dans la banlieue immédiate

Dakaroise'. Situé à 13,7 km de Dakar sur la côte Nord-Est de la Presqu'île du'Cap Ven à 5 km

environ de Yoff (cf. cane n02page 30), Cambérène est limité au Nord par l'Océan atlantique, au

Sud par les Parcelles Assainies, à l'Ouest par le village de Yoff et à l'Est parPikine.

D'ab'ord installé à Ndingala, le village a été déplacé sur son site actuel après l'épidémie de

Peste humaine de 1914 (98). Il a été fondé par le marabout Seydina Limamou Laye après la

création de la secte Layène en 1881 à Yoff (92).

2 - Milieu physique (53)

. Cambérène panage le même climat, la même végétation, le même relief et la même

hydrographie quela région de Dakar.

La région de Dakar possède un climat de type tropiCal d'alizés maritimes. Elle connaît une
. ,

;~ .. - .... ;;" ..~~

./ .....

humidité constante qui se manifeste en saison sèche par des condensations nocturnes. Cette

région du pays·est caractérisée par un régime thermique unimodal avec minimurl1 en février

(20,4°C)et maximum en septembre-octobre(27,5°,C), ainsi que de faibles écans diurnes et une

faible amplitude annuelle. Elle est relativement tempérée.

On y distingue deux saisons principales:

* une saison·sèche et fraîche de novembre àjuin;

* une 'saison chaude et pluvieuse' de, juillet à octobre; dugult laquelle la mousson atlantique

appone le's pluies. La précipitation peut atteindre SOO·à 800 mm.

Le relief est varié - On peut noter quatre divisions physiques: .

* A l'Ouest, on. observe des édifices volcaniques dont les mamelles (105m). L~ côte est

rocheuse et très découpée.



. ,

* Le littoral Nord comprend une série de 'dunes blanches' entrec~)Upées de dépressions

interdunaires (Niayes). La côte septentrionqle est rectiligne, basse et essentiellement

sablonneuse. ) ."

* Le littoral Sud présente une plaine sableuse fo'rmée de dunes rouges.. .

* Enfin, au Sud-Est et à l'Est, ·on a le massif de Ndiass(104m) et le plateau de Thiès

. D28m).

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

Niayes, zone de cultures maraîchères:

La région est très faiblement arrosée avec 4 mois de pluies ~ontre 8 mois de sécheresse dans

. l'année. A cela s'ajoute le caractère sableux du sol entraînant une pénurie de pâturage vert. D'où

les problèmes liés à la malnutrition et la sous alimentation aiguë augmentant la sensibilité des

animaux au parasitisme et aux infectIons intercurrentes.

3 - Milieu humain : (53); (93)
'. ;.. .. ,.

La population de Cambérène, estimée à.2 000 habitants en 1962, dêpasse 3 000 habitants de

nos jours. En effet, par rapport aux autres villages .de la banlieue Dakaroise, Cambérène a été

moins influencée par la croissance déinogràphique. "

La population est composée essentiellement de: Wolofs, Peulh, Lébou, Sérères et Djola.. .

Tous.les habitants de Cambérène, à quelques exceptions près, appartiennent à la religion

musulmane, précisément à la secte· Layène créée' par Seydina Limamou Laye. Cette secte se
.' ..

. caractérise par une rigueurabsol~e dans la' pratique de ~a religion et fait de. Cambérène,' ~a

capitale religieuse où existent, encore, plusieurs interdits sociaux (ex. : interdiction de fumer

dans le village etc...) .

, . ' ,Les habitants de Cambérène sont essentiellement des éleveurs (les"Peulh), des cultivateurs

(maraîchage) ~t des pécheurs, mais aussi; des ouvriers, des artisans, des commerçants et des
.'

transporteurs.

Quelles sont les caractéristiques de l'élevage dans le village? -.

:."
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II • Caractéristiques de l'éleva~e

1 - Elevage caprin,

1.1 - La race

Le cheptel caprin de Cambérène n'est constitué pratiquement que de chèvres' du sahel ou

chèvres peulh. C'est un animal de grande taille (entre 70 et 80 cm au garrot selon le sexe),
-." -' .

rectiligne hypométrique ; il pèse environ 25 à 35 ~kg. La robe est noire, blanche et fauve ou
. - ~.

. "

diversement associée~: Cette race est une bonne laitière (1/2 litre de lait par jour plus la

consommation du chevreau). Ce lait constitue une des bases de l'alimentation des éleveurs.

. 1.2 - Type d'élevage - d'alimentatio~ - d'abreuvement

L'élevage est pratiqué sur un mode traditionnel. C'est un élevage familial, caractérisé par la
. .' ", ,

divagation. Les animaux sont élevés dans les concéssions où la bergerie est aménagée à l'air. .

libre (cf figure nO 1). Dans la journée, les animaux divaguent au bord de la mer à la recherche de

nourriture.
. .. '.. . .. ..

. En absence de pâturage vert, les chèvres se déplacent à longueur de journée sur les tas

d'ordures où cartons, plastiques, chiffons et parfois poissons crus constituentleurs aliments

(cf. figure n02). Pendant l'hivernage, les a~im~ux parcourent de grandes distances vers Yoff

(zones encore non 'construites) pour manger de l'herbe verte. Le soir, ils regagnent la maison

où ilss(mt attachés à des piquets. L'éleveur procède à un contrôle d'ensemble. Parfois, les

animaux reçoivent en complément les restes de cuisfne. Une bassine remplie d'eau sert

d'abreuvoir. Les sourèes d'eau sontles fontainespubliqu~s.

Les animaux ne bénéficient d'aucun suivi sanitaire..

~.
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, 1.3 -Importance
. .

Sur le plari zootechnique, les chèvres se sont parfaitement adaptées aux rudes conditions du

milieu. Elles valorisent mieux ce paysage dénué de tout, où l'on ne trouve que des' ordures

ménagères et les déchets rejetés par la mer. C'est pour cela que REYNOLDS (89) affirmait que
. .

leur élevage n'exige que des investissements minimes.

Ainsi la chèvre représente un investissement important par rapport à son milieu de 'vie,

malgré les accusations de "destructrice de végétation" dont elle fait l'objet. Elle est parfaitement

àdaptée à l'environnement.

2 - Autres élevnces:

A côté des chèvres, on trouve, parfois des moutons dans la même concession. Cependant,
'r' .

les effectifs ovins sont nettement inférieurs à ceux des caprins.

Le cheptel du village comprend également des bovins, des équins et des volailles. Les

porcins n'ont jamais été signalés.
.'~'

'. Ce cheptel, particulièrement les capnns,a payé un l~urd trlbutà la peste des petits ruminants

.(PPR), lorsque celle-ci s'est manifestée sous forme épizootique dans la zone en octobre­

décembre 1992; épizootie dont nous allons aborder l'étude dans les chapitres suivants.

", ',:" '

1.
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Chapitre II : Matériel et méthodes

1 - Présentation des cas' ' \,

L'étude a porté sur un effectif total de 1023 chèvres de race Peulh réparties dans 17

troupeaux. Les animaux appartiennent à des éleveurs peulh. Ils sont d'âges hétérogènes et n'on~

jamais fait l'objet de suivi sanitaire. '

Alertés 15 jours à 1 mois après le début de la maladie et après la mon de près du tiers, voire

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

novembre 1992. Au cours de cette visite, d~tix éleveurs, propriétaires de deux troupeaux ont été

interrogés. Nous avons révélé des taux de mortalité et d'avortement importants, de diarrhée et

de jetage.

Un diagnostic sur le terrain a été entrepris et nous avons effectué des prélèvements pour des

examens de laboratoire.

II . Méthodes d'investi~ation

1 • Sur le terrain·:

1.1 - Examens cliniqu.~s
'...:.>. '. ~ ".

L'examen clinique a porté sur les animaux malades de deux troupeaux composés, de 550

chèvres. Le matériel utilisé est un stéthoscope et un thermomètre.
, '

Pour apprécier la gravité des~ymptômes; nous avons utilisé ies critères d'intensité revus et

corrigés d'ESPINASE et coll (cf. tableau n02)

.
~

1 2 3
Svmotôme Nonnal Moyen Grave,

,< 39;5' :;·,,,}t ...:..~~ .
39,5- 40,5 " >40,5T:R (oC)

";,,,::,r

J Absent Séro-muqueux Muco':purulent ' "
"

" déclenchée
T .. Absente à la palpation Auto-déclenchée

ER/mn <25 25 - 35 > 35

C Absente faible .. Importante

'Tableau n02 . Critères d'intensité revus et corrigés

Source: ESPINASE e~ coll ~ités 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 clinique, divers prélèvements ont été effectués sur les

" animaux malades :

--> Prélèvement de Sf)n~ :

.Le sang total a é.té récolté sur pla~e dans des tubes "VENOJECT" stériles par ponction de la

veine jugulaire d'animaux malades ou en convalescence. Le sang est ensuite acheminé au

laboratoire à la température ambiante. Les sérums sont récoltés après rétraction du caillot et

centrifugation à 3000 tours par minute pendant 3 riünutes. Les sérums ont été ensuite alicotés et

séparés dans" des flacons stériles puis congelés à -20°C au laboratoire de Microbiologie,

Immunologie et Pathologie Infectieuse (MIPI) de ~'EISMV."

Au total, 30 sérums ont été récoltés pami.i lesquels on distingue 7 sérums obtenus lors de la .

première visite et13 sérums 1 mois plus tard, sans distinction. diâge et de sexe. Ils ont été

divisés en trois parties égales:
. '. ;~. ~ "

"- Une partie a été traitée au laboratoire de l'EISMV pour rechercher les anticorps antibrucella,

~mti-fièvre Qet antichlamydia.

- Une autre partie a été acheminée sous froid au laboratoire "de Haim à Dakar pour rechercher
. . ., .

.des anticorps anti-PPR. ' .

- La dernière partie a été envoy~e sous froid au laboratoire de l'IEMVT pour la mise en

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

.~" '1·"
.' '. . :1-..

..

'~.

'j
1

--> Prélèvement de selles:

. Les matières fécalés prélevées dans le rectum d'animaux malades ont été ach~minées à la ­

. température ambiante immédiatem~nt aU laboratoire de p~asitologie,maladies. parasitaires et

zoologie de l'EISMV pour rechercher les éléments parasitaires (ookyst~s,oeufs"et larves).
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1.2 - Examens anatomopathologig,ues

Huit cadavres et deux avortons o~t été autopsi~s entre le 23 novembre 1992 et le 18 janvier

1993 selon le calendrier suivant:

- 23 novembre 1992 ; .

- 24 novembre 1992.. ; .

- 27 novembre 1992 :.

- 17 décembre 1992 : .

- 18 janvier 1993 .

,2 cadavres' .

3 cadavres + 1 avorton.

2 cadavres

1 avorton

'1 cadavre

Des morceaux de foie, d'intestin, de poumon, de noeuds lymphatiques mésentériques et de

coeur ont été prélevés, fixés dans ;le liquide de Bouin et des-ünés à l'examen histologique

classique utilisant la coloration à Hémalum - éosine-safran.

Signalons également que des prélèvements de fragments de foie, de rate, de gros intestin
" ,

, (colon), du poumon et d'avorton mais aussi du liquide pleural ont été divisés en deux et placés
. , . ."..'.

dans des bocaux stériles:

, - Une partie a été examinée au laboratoire de bactériologie de l'EISMV ;
,'. ." . ' :.. .'"'; '. - '-" -. ,'., ..

- L'autre partie a été congelée et envoyée ultérieurement au-laboratoire de Hann pour les

examens virologiqueset la re'cherche des Mycoplasmes.

- - EnfIn, une partie du fragment de ,poumon et de rate a été congelée et envoyée au laboratoire
, < .' •

de l'IEMVT pour des examens' bactériologiques et virologiques.

1.3 - Enquête épidémiologig,ue

_Elle a été~éalisée de façon formeIie sousforme de questionnaire (cf. annexe 1). Nous nous

'_ sommes déplacés sur le terrain à chaque fois pour les besoins de l'enquête.

Au total, entre novembre 1992 et janvier 1993, noùs avons effectué dixvisites,et nous avons

.interrogé dix-sept éleveurs possédant chacun un troupeau.

.l': .

. ', ",
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2 - Au laboratoire

,2.1 - Examens de parasitologiques,

Le laboratoire a examiné' trois échantillons de matières fécales grâce à la méthode de

flottation. Les nombres d'oeufs de strongles et d'ookystes de coccidies, ont été comptés dans

une cellule de Mac Master.

2.2 ~ Examen histologJque

Les tissus fixés dans le liquide de Bouin ont été réhydratés et indus ~ans de la paraffine. Ils "

sont ensuite coupés au microtum puis colorés à Hémalum~éosin.e-safran.

2.3 - Examens bactériologiques

Nos investigations bactérIologiques ont été effectuées dans trois laboratoires:

* Ecole inter-Etats des Sciences et Médecine Vétérinaires (EISMY) de Dakar
, ,

" ,

*Laboratoire National de l'Elevage et de la Recherche Vétérinaire de Hann

* Institut d'Elevage et de Médecine Vétérinaire des pays tropicaux Maison-Alfort.
.. ..

3.2.1 -Au laboratoire de l'EISMV de Dakar

Nous 'avons eu recours aux méthodes classIques d'isolement et d'identification des bactéries.
, .

...... '

a) Isolement

, - Exploration de la flore microbienne aérobie ou anaérobie facultative' des prélèvements par

ensemencement du bouillon cérveaù-coeur.etde la gél6secerveau-coelir au sang.. '

- Isolement des 'Mycoplasmes par énsemencemencdes prélèvements dé poumon et de rate sur

des milieux sélectifs : ~ouillonPPLO etGélose PPLO.

b) Identification

Elle""~'été faite par l'étude des propriétés biochimiques, e~zymatiques et physiologiques.

.Ces propriétés ont été étudiées selon deux' systèmes:"

- le système ~lassique ou techniql]es décrites par UGOCHUI(WU et coll Ü08) ; (109) :

Nous avons ensemencé un~ mini-galerie classique.composée de quatre milieux:
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* milieu HAJNA-KLIGLER

* milieu Mannitol-Mobilité-Nitrate.

..* milieu citrate de Simmons .

* milieu urée-indole + réactif de KOVACS ..

- le sy'stème "API 20E"· de BIO MERIEUX. Il permet l'identification précise des

entérobactéries. Les Mycoplasmes isolés ont été identifiés à l'IEMVT'Maison Alfort.

. 2.3.2 - Au laboratoire National del'Elevage et

la recherche Vétérinaire de Hann (LNERV)'

Nous avions envoyé des prélèvements de poumon et de rate. pour isolement de

Mycoplasmes. A cet effet, deux milieux sélectifs ont été utilisés:

* le Bouillon tryptose

.* la gélose tryptàse

2.3.3 - Au laboratoire de l'IEMVT - Maison Alfort

Des prélèvements de poumon et de rate et une souche de Mycoplasmes ont été envoyés pour

isolement et identification.' .'
,':'

. 2.4 - Examens sérologig,ues .

4.2.1": Au laboratoire de MIPI de l'EISMV de Dakar

Nous avons mis en oeuvre la réaction de fixation du complément '(F.C) à froid

. (microméthode en plaque) pour le diagnostic' sérologique de)a brucellose, la chlamydiose et la

fièvre Q selon le protocole classique..

• 2.4.2:- Au laboratoire National de l'Elevage et de la Recherche

Vétérinaire (LNERV) de Hann.

. Le"labor~to1rea 'utilisé là séron~utralisation en' culture cellulaire selbnROSSI'TER etcoiI (90)

.p~ur la mise en évidence des anticorps anti-:-PPR.

2.4.3 - Au.laboratoire de l'IEMVT - Maison-Alfort. '" . .

Le laboratoire a mis en oeuvre trois techniques:

. - la. tèchnique de fixation de complément pour révéler la présence des anticorps a~ti­

mycoplasma. '
. ,

-la technique ELISA de compétitioripour mettre en évidence les anticorps anti-PPR.

.- i
r:
J_

Il­
: i

j.
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~ la technique d'immunoperoxydase pour détecter les antigènes PPR selon le protocole décrit

par THIAUCOURT et coll (10?).

.~~.. ' : '> ..'.

' .. r•. _'2. _ "';"
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Chapitre II : Résultats

1 - Résultats obtenus sur le terrain

.1 - Aspects éoidémiolocigues

L'épizootie a éclaté en saison sèche et fraîche notamment au cours du dernier trimestre de

1992. AuSénégal, c'est la période post-hivernale: Celle-ci correspond à des mise-bas. Ce qui

peut expliquer le nombre importantd'avQrtement observé.

Concernan~ l'évolution dans le temps,.certains éleveurs ont affirmé avoir connu une pareille

flambée meurtrière en 1986 au cours de laquelle ils avaient perdu beaucôup de chevreaux.

Cependant, rien ne nous permet de conclure qu'il s'agissait d'une épidémie de PPR.

La maladie a été observée uniquement dans le village de Cambérène où 17 troupeaux ont été

atteints. La diffusion d'un troupeau à l'autre, a été très rapide par suite de regroupement des
. .

animaux appartenant aux différents troupeaux pendant la journée sur les "pâturages" qui sont au

fait les tas d'ordures sur la plage. Cette localisation de l'épizootie au village de Cambérène

semble ·correspondre à la zone d'élevage des caprins dans là. région de Dàkar. En effet, dans la

banlieue, l'élevage caprin fait la particularité des éleveurs de Cambérène,Jes ovins étant presque

inexistants.

La maladie est apparue brutalement·et a frappé plusieurs animaux en même temps. Les taux. ,

de morbidité et de mortalité o~t' été d'emblée éle~és. Elle a sévi sous fonne de flambée très

meurtrière. Danslln troupeau les animaux de t~us âges sans distinction ,de sexe ont été·

malades. Cepe~dant,selon les éleveurs,' les jeunes animal!x etles chèvres laitières ont été plus

touchés.

Sèlon le tableau ri°3, page 41 "le taux de morbidité, qui se confond à l'incidence, varie de.
. ,

26,67 à 100 P.100 avec une moyenne de 75,36 plus ou moins 2,65 P.100. Dans 8 troupeaux

sur 17, la morbi~té a été de 100 P.100. '.

.. . La mortalité variede20 à 100 P.100 avec une moyerinede 62,65 plus ou moins 2,96 P.100.

Deux propriétaires ayant deux et cinq animaux les ont tous perdu. La létalité varie de 42,85 à

100 P.100 avec une moyenne de 83)3 plus ou moins 2,65P.lOO. ....

. ' ','
" ... '-~ ._,.. ..



Tnhlenl' nO] : Indice de santé (Morbidité, Mortalité, Létalité)

" TAUX DE TAUX DE
INCIDENCE

TAUX DENOMBRE DE . NOMBRE MORBIDITE, MORTALITE LETALITE
,Elevage .' EFFECTIF MALADES DE MORTS (P.100) (P.1 00) (P.IOO) (P.IOO)

1 15 7 .) 46,66+/ -7,36 20+/-5,71 46,66+/-7,36 42,85+/-18,62,• ,

68,75~!-6,40II 16 11~ ...... ... ,.-,.~,9 .... , . ... 56,25+/-3,09 68,75+/-6,40 81,81 +/-8,28' ,
":. r'

m 29 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+/-17,51

'''V' 300 181 152 60,03+/-5,54 50,66+/-5,66 60,03+/-5,54 83,97+/-5,34,
VI 12 12 9 100+1~0,0 75+/-8,29 100+/-0,0 75+/-8,29.. . ,>. ,
VU' 23

,
23 ' '14 100+/-0,0 60,86+/ -4,50 ,100+/-0,0 60,86+/-4,50, ,

.vm . 1Q2, . '. . 102. ' . 78 100+/-0,0 76,47+/-8,29. 100+1-0,0 76,47+/-8,29
IX 250 165 163 66+/~5,87 . 65,2+/.:.5,91 66+/-5,87 98,78+/-1,67 " ',

v. )f:, 30 26 ,.. 26 86,66+/-2,38 86,66+/-2,38 86,66+/-2,38 100+/-0,0'!. ,

XJ ' 15
- '4 3 26,67+/-6,46 20+/-5,89 26,67+/-6,46 75+/-12,47

,. .
",' .

XII, 10 5 5 50+/-11,90 50+/-11,90 50+/-11,90 100+/-00 ' . ,l" , , ,
"x'm 5 5 5 ..

100+/-0,0 100+/-0,0 100+/-0,0 100+/-0,0\" .
..;i,

XW 2 "2 ' 2 100+/-0,0 100+1-0,0 100+/-0,0 . 100+/-0,0' ,

"

66,66+/ -6,97 60+/-7,20 , 66,66+/~6,97 ' 90+/-7,15
XV 15 10 9

"

XVI 120 120 105 100+/-0,0 87,5+/-5,92 100+/-0,0 87,5+/-6,02'i'
"

XVII 50 40 30 80+/-11,09 60+/-3,58 80+/-il,09 75+/-13,41
TOTAUX 1023 771 641 75,36+ / -2,65 62,65+/-,96 75,36+/-2,65 83,13+/-2,65

LES INTERVAI.U:S IJI: CONFIANCI: SONT CAU'ULÉS snONLA MkfIJOl)/?S7I1NDARD DÉCRITE l'AR SCHWARTZ (93)
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2 - Observations cliniqueS

Les visites que nous avons effectuées ~ans les deux troupeaux infecté~, nous ont permis

d'observer divers symptômes d'une épidémie qui semble évoluer sous plusieùrs fOrt;les. A{nsi,

certains animaux présentaient des symptômes' d'une maladie aiguë, tandis ,que ,d'autres

montraient une évoluùon subaiguë à chrol}ique.

a) Symptômes dans la forme aiguë .

Les symptômes observés peuvent être divisés en trois phases d'évolution.

* Phase de début:

Les animaux malades présentent un abattement,; une fatigue générale, des poils piqués, le dos

voussé, un ballonnement de ventre et une hyperthermie' avec une température allant de 40°,5 à

41°C. Les muqueuses oculaires sont congesùonnées.

: * Phase d'état: '

"".

Les animaux ont présenté des symptômes généraux et des symptômes locaux.

- Symptômes généraux.~_
~ '.: .

Les symptômes de début font place' à des symptômes plus sévères. Les animaux sont

déshydratés, prostrés ou se déplaçant très difficilement (cf. figures n03, 4, ,. 5) avec

l'hypenhermie persistante. Les animaux ne sont pas maigres mais ils ne s'alimentent plus.

,~ Symptômes locaux

':Ié'Oculaires : Une conjonctivite bilatérale, larmoiement abondant et les muqueuses sont

.congesùonnés (cf. figure nOS).

* Tube d(gèstif : salivation abondante, la cavité buccale présent~ une odeur fétide et les

animaux semblent haver (cf.figure nOS). Parfois, la muqueuse buccale est congestionnée. Une

entérite qui se traduit par une diarrhée sévère parfois sanguinolante et fétide, souille les pattes

pOstérieures.

* Appareil' respiratoire un jetage bilatéral irèsabondant ,mucopurulent, bouchant

complètement l~s narines et mouillant'les lèvres)usqu'auxcommissureslabiales (cf figures

n03, 4), une dyspnée avec une toux,rauque, répétée et autodéclenchée. Al'ausculültion, on note

une tachypnée avec des râles et souffles ple~ùques~
..
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... - Autres symptôme~: Avonements chez les femelles gestantes

*Phase· terminale:

Les animaux ne s'alimentent plus, devièhnent maigres, déshydratés et tombent dans un état

de marasme profond suivi de la·mort.

Evolution:··

La maladie évoluait, le plus souvent; pendant lOà 15 jours vers la mon. Les animaux qui ont

résisté à la forme aiguë font une maladie subaiguë à chronique, un mois plus tard, quand nous

étions retournés sur le terrain.
.~

b) Symptômes dans les formes subaigiies ou chroniques

Ces formes. ont fait suite aux formes aigües dans les mêmes troupeaux. Les animaux ont

présenté les symptômes suivants:

- Jetage muqueux,

- Congestion des muqueuses; Kératite chez un sujet,

- Diarrhée violente,

- Les symptômes respiratoires sont les mêmesqu~ dans la forme aiguë

- Les monalités et les a~onemei1ts sont peu fréquents.

Signalons que trois cas de monalité ont été signalés chez les brebis après avonement et les

mê~es symptômes que ceux observés chez les chèvres.

Evolution: Ces formes évoluent lentement vers la guérison.
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3 - qbservations anatomopatholocigues

Tableau n04 : Principales lésions 'macroscopiques

Organes

1 - Intestin

I:ésions macroscopiques
-

- Entérite congestive subaiguë (cf. fig.6)
- Abomasite congestive

2 - Poumon - Trachéobronchite exsudative et suppurée
(cf. fig. 7)
- Pleurobronchopneumonie exsudative el
fibrineuse (cf.fig.8)
-Hépatisation rouge et grise

3 - Noeuds lympathiques Lymphadénite subaiguë banale
, mésentériques

. L'autopsie il porté sur huit cadavres et deux avortons, et a permis d'Qbserver les lésions

, macroscopiques suivantes:

1 - Extérieurement, tous les cadavres présentent un' jetage mucopurulent abondant, une

diarrhée fétide souillant les pattes postérieures,; ils sont déshydratés et cachectiques. La

conjonctivite bilatérale li été observée chez 7 cadavres. '
'.. ~ . . '"

. 2 -: A l'ouverture, l'examen montre chez tous les animaux des lésions de purpura sous la

peau, une amyotrophie et une septicémie généralisée avec, chez3 animaux, 'un épanchement

séro-hé,moragique thoracique et péricardique.

3 - A l'examen systématique:

-l'Intestin grêle et l'abomasum 'sont hypertrophiés et congestifs avec, chez certains anim'aux,

des pictes rouges sur la muqueuse pylorique. La muqueuse intestinale présente des zones de

congestion.

- l'appareil respiratoire eSt constammerù atteint. Le,s voies respiratoires supérieures sont

remplies d'écume hémorragique. Les, muqueuse's sont hypertrophiques et congestives. Les

poumons présentent extérieurement un "aspect~ tigré" (multicolore) avec"des foyers de

congestion et d'hépatisation rouge et grise répartfs sur toute la surface pulmonaire. A la

.,
\ .



-46 -

palpation, le poumon est fenne avec présence de nodules dans les lobes diaphragmatiques et

adhérence des lobes apical et gauche au péricarde.,A la coupe, le parenchyme pulmonaire et les
,

bronches laissent couler un liquide moü';seux,.purulent et hémorragique. La plèvre et les

.' travées interlobulaires sont enflammées etprés~ntentdes dépôts de fibrine.

- Les noeuds lymphatiques mésentériques sont hypertrophiques chez tous les animaux tandis

que, seulement 5 cadavres présentent une splénomégalie..

- Les autres organes présentent des lésions inconstantes: légère hépatomégalie, vésicule

biliaire distendue, hydropéricarde, hydronéphrose et hémoglobinurie.

Le tableau anatomopathologique est dominé par une pleuro-broncho-pneumonie exsudative et

fibrineuse associée à une entérite congestive subaiguë et une 1ymphadénite subaiguë

inésemérique banale.

Ces lésions macroscopiques sont essentiellement celles d'une infection bactérienne

notamment à Pasteurelles ou à mycoplasmes..

4 - Hvpothèses de dia~nJ)stic
~ ',- '..... - 1 ., '" ,. . ."

Le tableau épidémo-anatomoclinrque que nous avons observé nous a permis d'envisager
'l' .. . .

. plusieurs hypothèses diagnostiques. En effet, nous avons penser à :

i .' _ la Pasteurellose caprine à pasteJelIa hemolytica grâce à la prédominance des symptômes
1 .

digestifs et pulmonaires et des lésionslpulmonaires' associées à la ~epticémie.
i

- la Pleuropneumonie contagieuse!caprine due aux Mycoplasmes, notamment M. sp. F.38,

. g~âce à l'importance des symptômes ,généraux, des symptômes et lésions pulmonaires, à la

grande contagiosité de la maladie et le nombre de morts d'emblée élevé. . 1

- la çblamydiose à chlamvdia psiitaci et la fièvre Q à coxiella burnetii grâce à l'importance des

avortements et de l'atteinte respiratoire.

Suiteà ces hypothèses diagnostiques, urie thérapie' a été préconisée.
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5 • Traitement:

Une antibiothérapIe d'attaque, a base d'Oxytétracycline : Engémycine '10% ND ,a été

entreprise à la dose de lrnlilO kg en intramUsculaire (IM) soir3 mi par animal 4 à 5 Jburs après

les prenùères obs~rvations.

, Après une seule injection, nous avons noté une amélioration clinique chez les animaux

malades. Signalons que l'antibiotiqu~ nous aété offert gratuitement par la' clinique ambulante de
,

l'EISMV.

II • Résultats obtenus au laboratoire

. 1 • Laboratoire de l'ETSMV de Dakar

1.1 - Examens parasitologiql~es

Des ookystes de coccidies et des oeufs de strongles ont été observés. Le nombre d'oeufs par

gramme de matières fécales (OPG) est en moyenne 3433 ookystes et,167 oeufsde strongles

avec des extrêmes de 800 à 7000 ookystes de coccidies et 0 à 300 oeufs de strongles.

Ces résultats ont une signification plus qualitative que quantitative. Eneffet, sur la base de

ces résultats nous ne saurions incriminer une coccidiose ou une strongylose comme maladie

responsable de l'épidéITÙe car elles [le provoquent pas d'atteinte respiratoire.

Cependant, il peut s'agir d'un réveil de coccidiose et de strongylose par une infection

primitive virale qUi serait immunodépreSSIve..

1.2 - Examens bactériologiques

Les résultats sont consignés dans le tableau nOS.
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.
Prélèvement j, Gennes isolés

EscH....erichia coli Groupe 1

>Poumon Pseudomonas aeniginosa
Proteus miriabilis
Mvcoplasma SP

Rate Escherichia coli Groupe 1- Mycoplasma SP

Foie Escherichia coli Groupe 1

Colon Escherichia coli Groupe 1
Proteus miriabilis

Avorton Escherichia coli Groupe 1

Liquide Pleural Escherichia coli Groupe 1

Tableau n05"" . Germes isolés des différents prélèvements

L'ènsemencement de la gélose cerveau-c,oeur au sang n'a paspennis d'isoler"la Pasteurella

Hemolytica, nous permettant, ainsi, d'infIrmer la suspicion de la Pasteurellose..

Par contre, les Mycoplasmes isolés et qui n'ont pu être identifiés sur placè, ont renfbrcéla

suspicion de la" PPCc. Ces Mycoplasmes ont été "ensuit~;envoyés en France à l'IEMVT pour

identific~tion. L~"'fréquence d'isolement des colibacilles'~sttrès importante. En effet, desE.Coli

".groupe 1 capsulés ont été isolés sur tous les animaux au niveau de divers organes. Ceci traduit

donc une septicémie colibacillaire qui serait vraisemblablement responsable des symptômes et
.. . ". - .

lésions observés.

L'antibiogramme réalisé sur ces E: Coli a montré que les 6" souches isolées de 6chè~res, ont

les mêmes antibiotypes (cf. antibiogramme, page" ). Précisons que les chimiotypes n'ont pu

être étudiés par manque de plaques "API50E". "

Pour étudier la pathogénicité de ces E. Coli groupe 1 capsulés, 6 souriceaux ont été inoculés

avec du bouillon de 24 heures à la dose de 0',2 ~l et 0,5 ml sans titration préalable. Les témoins

ont reçu 0,2 ml et 0,5 ml de bouillon stérile (Placebo). Les "souriceaux ont été inoculés par voies

intra-Péritonéale et sous-cutanée.

Les résultats de l'inoculation sont résumés dans le tableau n06.
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Tahleau n06 . Résultats de l'inoculation des souriceaux
"

(1) C<$
~ '(1) , Résultats moins de 12 Résultats 72 h après'(1) "'"' =Lot nO <I)=Ê (1) 15 .0-- heures après inoculationE ::l 0 inoculationV) u .- c: c: u-o 0 c: 0,_ 0 o 0 a

Cl .5 -3 >~.= Z.5 c.. Vivants Morts Vivants Morts
.'

I 0,2 l 2 0 1
(1) " ..

'(1)
V) c:
::l C<$

o :;
II Placebo cnu 3 0 0

3
3"

, III 0,5
(1) 0 3 0 0ëa

'(1)
c:

1 0
1.':·2

3' 0.IV Placebo -'(1) 0 3.50..

Les lots n02 et 4 sont les témoins.

72 heures après l'inoculation, tous les 6 souriceaux inoculés so~t morts, mais la mort du

sixième so'~riceau à été différée 60 heures ~ar rn'ppori à'ceÙe'des 5'àù'tres:

A l'autopsie, les 6 souriceaux ont'présenté des lésions de septicémie généralisée associées,

, chez le dernier, à des lésions pulmonaires congestives et' n~crotiques et une hypertrophie des. .. , - -

rems.'

Des prélèvements de poumons et de rate envoyés au laboratoire de bactériologie ont permis

.d'isoler et d'identifier 6 souchesd'E. Coli groupe 1 capsulés. L'antibiogramme réalisé sur les 6

souches souris a montré qu'elles ont le's mêmes antibiotypes que les souches chèvres (cf.

, antibiogramme, tableau n07, page 51);

En conclusion, les E. Coli groupe 1 capsulés sont très pathogènes et possèderaientune

entérotoxine qui serait responsable de la mortdes animaux.

D'autre part, à partir des fragments de poumon et de colon, il a été isolé d'autres bactéries,

notamment Pseudomonas aeruginosa et Proteus miriabilis dont le rôle pathogène ne doit pas

être négligé dans la pathogénie des lésions observées.



Tableau n07 : Résultats de l'Antibi{)gramme des E. Coli groupe 1 capsulés

;. ,
, "

,Souches chèvres
Souches souris

1

Antibiotiques
,

-Avorton Pouillon Rate Foie
Liquide
Pleural 1 2 3 4 5 6

"

Chloramphénicol + + + + + + + + + + + ,:

Ampicillinè - - - - - - ,- - - - -
Trimethoprime + + + + '+ + + + + .+ +
Gentamycine + + + + + + + + + + +

,',

: ....'.Streptomycine . + + +. + -+ + + + + + +
Fluméquine + + + + + + + + + +, +,
Tétracycline - - - - - - - - - - -
Kanamycine

,
+ + + + + + ++ + + +

Carbénicilline +/- +/- +/- +/- " +/- +/- +/- +/- " +/- +/- +/~,
"

'~~.Colistine .'
+ + + + + + + + + + +

"
LEGENDES

+': Sensible
- : Résistant
+/- : Intermédiaire
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b

Organes U~:sions histologiques

- Pneumonie interstiltielle

l -: Poumon - Pleuro~peripneumonie
,

exsudative fibrino.:-leucosytaire
(cf fig.9)

2 - Noeuds lymphatiques - Déplètion lymphocytaire corticale
mésentériques - Atrophie folliculaire

; - Granulome à cellules réticulaires
macrophagiques (cf. fig. ID)

3 .-. Intestin grêle - Entérite subaigüe
- Granulome à cellules réticulaires
dans les plaaues de PEYER

4 - Foie Normal
/

1.3 -Examens histopathologiques

Tableau n08 . Principales lésionshistoloaiques .

L'examen histologique a porté sur divers organes provenant de deux animaux adultes:, .

l - Les noeuds lymphatiques mésentériques des animaux présentent dans le cortex une

atrophie folliculaire sévère et plusieurs granulomes avec parfois des cellules multinuclées. Les

granulomes sont constitués de celiules réticulaires macrophagiquesà cytoplasme clair, à noyau'

également clair et ovoïde plus ou moins irrégulier qui est,muni d'une chromatine condensée

sous la 'membrane plasmique.

. 2:.. L'intestin grêle montre une atrophie villositaire avec, èhez un animal, une fusion

villositaire marquée. Le chorion est congestionné .et infiltré par des cellules inflammatoires

mononuclées histiocytaires et plasmocytaires.

'. La 'lumière de certaines glandes de Liberkühn est ,comblée par des débris cellulaires et/ou par

des cellules épithéliales desquamées.

La sous-muqueuse est également congestionnée et oedémateuse.'

Dans les plaques dePEYER d'un animal, on observe des granulomes à cellules réticulaires

macrophagique~.
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3 - Les poumons comportent des plages de densification où on observe une atélectasie, un

encombrement de la lumière des alvéolés par un exsudat inflammatoire séreux mêlé de

macrophage parfois multinuclées, ou par un exsudat fibrineux richement peup,lé de

polynucléaires neutrophiles souvent altérés et nécrotiques. La lumière des bronches et des

bronchioles est comblée par des granulocytes neutrophiles. L'épithélium se détache.

Des colonies de coccobaciles ont été observées associées à des lésions pulmonaires d'un

animal.

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

Certains territoires du poumon font apparaître un épaississement de cloisons interalvéolaires

par infiltration cellulaire inflammatoire mononuclée.

Signalons que l'examen histologique du poumon foetal d'un avorton a révélé une congestion

diffuse et une pneumonie suppurée.

En définitive, à l'examen microscopique, nous avons observé une pleuropéripneumonie

exsudative séro-cellulaire à fibrino-Ieucocytaire associée à une entérite subaiguë et à une

lymphadénite mesentérique granulomateuse hypoplasique.

Ces lésions microscopiques signent une infection Bactérienne à Pasteurelles, à Mycoplasmes

ou à colibacilles. Cependant, la présence de cellules multinuclées signale une infection virale

primitive.

En conclusion, vu les résultats bactériologiques obtenus, nous retenons l'hypothèse d'une

infection virale primitive compliquée par les Mycoplasmoses et les Colibacilloses.

1.4 - Etudes sérologiques

Tous les sérums testés ont été négatifs pour la recherche d'anticorps antibrucellique, anti­

chlamydia et antifièvre Q.

Ces résultats nous ont permis d'infirmer l'hypothèse de chlamydiose, de brucellose et de

fièvre Q.
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2 - Laboratoire de Hsmn-Daknr

2.1 - Examens bactériologiques

L'étude bactériologique a abouti à l'iselement des Mycoplasmes qui ont été également

envoyés au laboratoire de l'IEMVT pour identification.

Ces résultats ont renforcé la suspicion de la PPCe.

2.2 - Erudes sérologiques

Les tests sérologiques ont révélé que les sérums possèdent un titre élevé en anticorps anti-

PPR.

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

- 4 sérums sur 7, récoltés lors de la première 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 ~ 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 à une infection par le virus sauvage de la PPR virulent pour les chèvres.

3 - Laboratoire de l'TEMVT 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 l'EISMV et de Hann-Dakar. Leur identification

va, ensuite, montrer qu'il s'agit de Mycoplasma arginini, un germe dit silProphyte qui serait

sans pouvoir pathogène pour les chèvres.

3.2 - Etudes sérologiques:
à.

Tous les sérums testés ont été négatif pour les anticorps anti-Mycoplasma agalactiaè,

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

l'hypothèse de la Pleuropneumonie contagieuse caprime (PPCC) fut abandonnée. Par contre,

les mêmes sérums ont été fortement positifs pour la recherche des anticorps anti-PPR.

Par ailleurs, le labaratoire a identifié des antigènes PPR sur une coupe de poumon grâce à 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 épidémie de la Peste des

Petits ruminants due à un paramyxovirus et compliquée par une colibacillose à E. Coli groupe 1

capsulés qui aurait précipité l'évolution de la maladie vers la mort..~

Cependant, le rôle du Mycoplasma arginini et des autres bactéries isolées ne doit pas être

négligé.
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Chapitre IV : Hiscussion

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 nO 1, page 22) Elle demeure

la maladie virale la plus redoutable menaçant le développement du cheptel ovin et caprin.

Malheureusement les caractéristiques anatomocliniques de certaines maladies telles que la

Pasteurellose, la PPCC, la Peste bovine, la chlamydiose, la fièvre Q et même des parasitoses,

peuvent prêter à confusion avec les manifestations anatomocliniques de la PPR, retardant ainsi

le diagnostic rapide sur le terrain. D'où la nécessité d'un diagnostic expérimental rapide

permettant la mise en oeuvre de mesures de protection des troupeaux jusque là indemnes.

Dans le cadre de notre discussion, nous ferons, d'abord, une analyse critique du matériel et

méthode utilisés et, ensuite, des résultats obtenus.

1 - Matériel et méthodes

1 - Sur le terrain

L'objectif de ce travail n'était pas au départ, de réaliser une enquête épidémiologique, mais de

déterminer les causes d'une maladie sévissant sous forme épizootique. Ainsi, sur les 17

troupeaux recensés lors de l'enquête épidémiologique, nos investigations cliniques et

expérimentales n'ont porté que sur 2 troupeaux. ce faible échantillonnage nous a, tout de même,

permis d'atteindre notre objectif.

L'enquête épidémiologique a permis de recenser un effectif total de 1023 chèvres avec des

extrêmes de 2 à 300 têtes par troupeau. Ces effectifs doivent être pris avec réserve car, en

élevage traditionnel, il est très rare que les éleveurs (surtout les Peulh) déclarent l'effectif exact

de leur troupeau, soit par méfiance, soit parce qu'ils ne le maîtrisent pas. Au cours de l'enquête

nous nous sommes heurtés à certaines difficultés :'.
* la communication avec les éleveurs n'a pas été facile car ils ne parlent que la langue Peulh.

.Ceci nous a amené à collecter les informations par personnes interposées;
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* le même éleveur peut posséder plusieurs noms;

* l'opposition systématique de certains éleveurs aux prélèvements 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, à 13,7 km de Dakar, nous a, par ailleurs, posé des

problèmes de déplacement ;

* enfm, le niveau intellectuel en français très bas est la cause principale de l'absence totale de

données zootechniques et de la notion de prophylaxie.

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

Quant à l'examen anatomoclinique, ses insuffisances sont incontestables. En effet, en

l'absence de symptômes et de lésions pathogmoniques, le clinicien reste impuissant devant la

catastrophe et ne peut procéder que par tâtonnement. Dans le cas présent, l'association de

signes généraux à des signes respiratoires et digestifs pouvait faire penser à de multitudes

affections. Ce qui ne rend pas facile le diagnostic différentiel.

Les examens paracliniques ont permis d'effectuer des prélèvements de sang et de selles qui

ont été acheminés aux différents laboratoires de l'EISMV sous la température ambiante. les

sérums recueillis ont été convenablement conservés à -20°C avant d'être acheminés

ultérieurement sous froid vers les trois laboratoires retenus pour les examens sérologiques. Vu

l'importance du problème, les prélèvements ont été envoyés dans les deux laboratoires de Dakar

pour accélérer les résultats expérimentaux.

Le laboratoire de l'IEMVT a surtout été sollicité pour confmnation de suspicion.

Sur huit cadavres autopsiés, seuls cinq ont fait l'objet de prélèvements auxquels nous avons

ajouté un avonon. Les fragments d'organes ont été congelés à -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

l'EISMV. En effet, l'absence de matériel adéquat de bactériologie, (Mycoplasmes) et de

virologie nous a contraint à avoir recours au laboratoire national de l'élevage et de la recherche

vétérinaire de Hann à Dakar et au laboratoire de l'lEMVT 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 été utilisés parallèlement par le laboratoire de l'EISMV et le laboratoirede Hann pour isoler

les Mycoplasmes. En effet, les Mycoplasmes sont des germes sans paroi, possédant une grande

diversité et exigeant des conditions particulières pour leur culture. Pour répondre à ces

exigences, certains auteurs pensent qu'il est judicieux d'utiliser parallèlement plusieurs milieux

(54).

L'identification des Mycoplasmes a été faite à l'lEMVT 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 la gélose ordinaire est de permettre l'isolement de tous

les germes potentiellement pathogènes. Cependant, on peut lui reprocher d'être trop long et de

comporter le risque de laisser échapper certaines colonies dont la sélection est purement

subjective.

L'identification des bactéries isolées a été faite à l'aide de deux systèmes: la galerie classique

et le système API 20E de BIO MERlEUX.

Le système API 20E a le mérite de permettre en même temps plusieurs réactions groupées et

la réponse à 20 caractères biochimiques différents. C'est un système fiable.
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- Méthodes sérologiques:

L'infection d'un organisme par le virus dé la PPR se traduit par l'apparition dans l'organisme

d'anticorps spécifiques décelables par plusieurs méthodes sérologiques parmi lesquelles:

l'inhibition de l'hémagglutination morbilleuse, la fixation du complément, l'électrosynérèse, la

séroneuiralisation en culture cellulaire et l'ELISA de compétition.

Le choix de la méthode à mettre en oeuvre est fonction de ses avantages et de ses

inconvénients. En effet, la technique doit être rapide, simple, sensible, spécifique, fidèle 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 fidèle, 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) ; (l00).

Cependant, comme tout autre méthode, elle présente quelques imperfections notamment, on

lui reproche d'être :

* trop long et difficile à mettre en oeuvre; le résultat n'est obtenu qu'à J+5 , J+6 et J+7 voire

J+ 12 après l'infection de la culture cellulaire (29).

* exigeante pour la stérilité des manipulations.

Nonobstant ces insuffisances, elle a été utilisée avec succès par plusieurs auteurs (29) (l00) ;

(112).
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Par ailleurs, le laboratoire de l'IEMVT a mis en oeuvre la technique d'immunoperoxydase.

C'est une méthode très sensible et permet d'analyser un grand nombre d'échantillon en même

temps, mais elle est exigeante en appareillage coût~ux, non spécifique, lente (résultat en un ou

trois jours), inconstante et peu fiable. C'est une· méthode récente de diagnostic de la PPCC à

partir du liquide pleural, technique proposée par THIAUCOURT et coll. (107). Or, dans notre

étude, cette technique immunoenzymatique a été mise en oeuvre à partir du liquide issu de

parenchyme pulmonaire lésé. Elle est rarement utilisée pour le diagnostic directe de la PPR.

II - Résultats:

1 - Sur le terrain

Selon plusieurs auteurs (17 ; 37 ; 60 ; 62 ; 75), le clinicien doit suspecter la PPR lorsqu'il

note une maladie extrêmement contagieuse, à mortalité élevée survenant surtout chez les jeunes,

avec comme signes dominants: de la fièvre, de l'entérite aigüe et des sécrétions mucopurulentes

abondantes de la sphère oculo-nasale, accompagnées de lésions ulcéronécrotiques des

muqueuses vaginale, buccale et nasale et de graves désordres respiratoires se traduisant par la

toux et la dyspnée; la diarrhée, rapidement déshydratante, précède 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 à l'infection portent des

croûtes labiales.

Pour notre part, l'épizootie que nous avons étudiée à Cambérène se présente comme une

maladie très contagieuse, à mortalité et morbidité d'emblée élevées, sévissant en période froide

et sèche post-hivernale, affectant uniquement les chèvres de race sahélienne et les animaux de

tous âges, et caractérisée par une évolution clinique aiguë à subaiguë.
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Le tableau clinique est dominé par une hyperthennie marquée, une conjonctivite bilatérale

avec lannoiement abondant, un jetage mucopurulent très abondant, une salivation importante,

accompagnés d'une diarrhée profuse, parfois sanguinolante et déshydratante, qui précède les)

avortements et la mort. Tandis que sur le plan lésionnel, elle est caractérisée par une septicémie

généralisée, une entérite congestive subaigüe, essentiellement par des lésions pulmonaires très

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 subaiguë 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 fonne typique de la PPR

est très rarement rencontrée. Le tableau anatomoclinique décrit donc les symptômes et lésions

cardinaux de plusieurs maladies vers lesquelles étaient orientées nos hypothèses de diagnostic

sur le terrain comme la Pasteurellose, la PPCC, la Peste due au virus bovipestique, la

chlamydiose, la fièvre Qet nous n'avons pensé à la PPR qu'après avoir éliminé bon nombre de

ces maladies.

Le tableau n09 explique pourquoi la PPR n'a pas été suspectée dès les premières observations

anatomocliniques. D'où la nécessité d'un diagnostic différentiel rapide qui doit chercher à

éliminer toutes les affections pouvant être confondues avec la PPR.

- Pasteurellose :

Dans cette maladie, il n'y a pas ulcération des muqueuses ni de sensibilité particulière pour

les chèvres c'est à dire que la Pasteurellose affecte autant la chèvre que le mouton. Le doute est

levé après isolement de Pasteurelle (coccobacille Gram-) au laboratoire. Toutefois, la

Pasteurellose est une complication fréquente de la PPR.

- La Peste bovine :

Elle est très rare en Afrique et affecte en même temps ovin, caprin et bovin. Donc

l'inoculation au veau réceptif lève le doute.
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Tableau n09 . Comparaison PPR clasiquelEpizootie de Cambérène

Epizootie de Cambérène

- Affection plus ou moins sévère
- Apparition brutale
- Taux de morbidité: 26,67 à 100 P.lOO
- Taux de mortalité: 20,00 à 100 P.lOO
- Grave chez animaux de tous âges
- Atteint uniquement les chèvres race
peulh
- Evolution aiguë à subaiguë
- Pas de lésions ulcéronécrotiques des
muqueuses
- Pas de Pustules et papules cutanées
muqueuses
- Septicémie généralisée;
- Lymphadénite subaigüe mésentérique
banale et entérite subaiguë
- Lésions pulmonaires très accentuées:
Trachéobronchite,
Pleurobronchopneumonie exsudative et
fibrineuse localisée sur les lobes ventro
craniaux

PPR classique

- Affection sévère
- Apparition suite à l~introduction

d'un nouveau sujet
- Grave surtout chez les jeunes de

2 à 18 mois
- Atteint mouton et surtout les chèvres
- Plus grave chez les races naine~

lagunaires
- Taux de morbidité: 50 - 100 P.lOO
- Taux de mortalité 10 à 100 P.lOO
- Forme aiguë plus fréquente chez les
chèvres
- Stomatite ulcéronécrotique
- Lésions ulcéreuses des muqueuse~

vaginales et nasales
- Papules et pustules cutanéo-muqueuses
- Pneumonie localisée au lobes apicaux
et cardiaques
- Croûtes labiales
- Entérite congestive aiguë

- La Pleuropneumonie contagieuse caprine (PPCC)

Elle se caractérise par une pleuropneumonie exsudative et à l'autopsie, la splénomégalie est

de règle. La diarrhée et les ulcérations des muqueuses sont absentes. Lors de la PPR, la

pleurésie est absente. Elle est due à des Mycoplasmes notamment M. SP. F38 spécifique à

l'Afrique.

- Ecthyma contagieux

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

- Coccidiose et stron gylose

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

ookystes de coccidies et oeufs de strongles dans les matières fécales.
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- Venninoses pulmonaires

Elles sont dues à 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 très contagieuse, pas d'ulcération buccales et de signes

oculaires. La confmnation 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 prêter confusion avec la PPR mais

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

2 - Au laboratoire

La confinnation du diagnostic de la PPR se fait au laboratoire soit par l'isolement du virus et

la mise en évidence directe des antigènes 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 l'épizootie de Cambérène qu'après 15 jours à 1 mois du

début de la maladie par conséquent, nous n'avons pas pu isoler le virus.

Le diagnostic formel a été posé après la détection directe des Antigènes PPR et la

séropositivité au moins à 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 résu.1tats sont proches de ceux obtenus au Cameroun par SALUa et coll, cités par

YAYA (112), pour confmner une épizootie de la PPR.
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La présence des anticorps anti-PPR a été également révélée par la forte positivité de la

réaction ELISA compétition PPR.

En ce qui concerne les lésions microscopiques spécifiques, plusieurs auteurs -00, 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 être liée soit à la défaillance des préparations

histologiques, soit à l'importance des lésions bactériennes, soit, enfin, à 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 UGOCHUKWU (109), de

nombreux auteurs (17 ; 31 ; 37 ; 42 ; 54 ; 79 ; 82 ; 86 ; 108) reconnaissent l'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 à partir de poumons

pneumoniques, soit à partir du jetage de chèvres atteintes de la PPR clinique, des germes

pathogènes ou non, tels: Pasteurella sp. Streptococcus bêta-Hemolytique. staphylococcus

pyogène et aureus. Corynebacterium pyogenes. Klebsiella sp. E. Coli. Mycoplasma arginini.

Pseudomonas aeruginosa. Salmonella tvphimurium. serratia sp. Neisseria sp Salmonella sp.

Mvcoplasma mycoïdes var. mycoïdes. proteus sp, etc.

Si toutes les observations antérieures révèlent le caractère saprophyte du Mycoplasma'

arginini, il n'en est pas de même 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 entérotoxinogène de la majorité (80 P.lOO selon OJO (79» des E. coli isolés sur

chèvres 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 aérifère et d'une

septicémie accidentelle chez les chèvres.

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

* Pseudomonas aemginosa (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 pathogène dans le

processus morbide observé. Par contre, les E. coli groupe 1 sont capsulés et possèdent les

mêmes biotypes et les mêmes antibiotypes, les chimiotypes et les sérotypes étant en cours

d'étude. Ces coliformes inoculés aux souriceaux à la dose de 0,2 ml et 0,5 ml par voies intra­

péritonéale (IF) et sous-cutanée, se sont révélés très pathogènes en entraînant la mort de tous les

souriceaux qui, à l'autopsie, ont présenté des lésions septicémiques généralisées et pulmonaires

; l'examen bactériologique sur ces souriceaux a permis d'isoler des Escherichia coli groupe 1

Capsulés ayant les mêmes biotypes et antibiotypes que les souches chèvres.

Les coliformes sont les principales bactéries de surinfection vraisemblablement responsables

du caractère aigu de la maladie et ayant joué un rôle particulier dans la pathogénie des lésions

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

(71).
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Sur le plan du traitement, l'antibiothérapie à base d'oxytétracycline a entraîné une faible

amélioration clinique de l'état des animaux. Ce faible résultat corrobore ceux obtenus par

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

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

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, l'antibiothérapie doit être très précoce pour être 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 à un éventuel rôle pathogène de ce

dernier dans la pathogénie du processus morbide de Cambérène, remettant ainsi en cause la

thèse de germes saprophyte non pathogène, soutenue jusqu'ici par presque tous les auteurs (31)

; (54). Par 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 apparaît

lorsque ces germes se multiplient dans le parenchyme pulmonaire.

Pour élucider ce rôle pathogène des M. Arginini isolés sur les chèvres à Cambérène, 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 à la dépression

immunitaire provoquée par le virus PPR chez les chèvres. 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

chèvres atteintes de PPR au Sénégal (93).

La présente étude réitère l'amère constat fait par plusieurs auteurs : "la PPR demeure

l'infection la plus meurtrière et dévastatrice des troupeaux de chèvres dans nos pays". (17,

104).
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Il est incontestable que l'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

-- l'élevage et de la santé animal semblent rester indifférents.

Il nous paraît donc nécessaire de terminer cette étude par une évaluation économique de

l'épizootie pour enfin, alerter les autorités publiques du danger que constitue la PPR.

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

perspectives d'avenir.
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Chapitre V : Importances • Perspectives

1 - Importances

1 - Elevace caprin ; Exploitation et spéculations

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

chèvre 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 chèvre constitue la

principale source de production de lait et de viande car, c'est la seule espèce à bien s'adapter à

un environnement hostile et àexploiter les surfaces pauvres en aliment.

Une chèvre en lactation produit en moyenne 0,5 1de laitpar jour à pan la consommation des

chevreaux. Le tiers du lait produit est autoconsommé par l'éleveur et les et les 2/3 sont vendus

sous fonne de lait frais ou de lait caillé. Le litre du lait coûte entre 300 et 500 francs CFA dans

le village.

La chèvre assure la totalité de l'apport de protéines d'origine animale des populations de

Cambérène. Outre ce rôle capital nutritionnel, l'élevage caprin constitue la principale source de

revenu pour l'éleveur. Ainsi, les animaux sur pied, notamment les mâles, sont vendus

ponctuellement pour résoudre les problèmes financiers de l'heure (scolarisation des enfants,

achat de médicaments, paiement de dots, etc.). Le plus souvent, les animauxservent de cadeau

à des parents et à faire des sacrifices lors des fêtes et cérémonies traditionnelles et religieuses.

Chez les habitants de Cambérène, la chèvre joue le rôle du mouton chez la majorité des

Musulmans sénégalais. On comprend donc l'importance que l'éleveur de Cambérène accorde à

son troupeau de chèvres. Malheureusement, ces dernières se retrouvent dans des conditions

d'environnement très rudes où elles sont sujettes à de multiples maladies, qui, lorsqu'elles

surviennent, occasionnent de lourdes pertes économiques. C'est le cas de l'épizootie de PPR

qui a sévi d'octobre à décembre 1992 dont nous allons évaluer l'importance médicale et

économique.
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2 - Importance de la maladie

2.1 - Impact médical

L'importance médicale de l'épizootie est liée à sa gravité. En effet, le taux de létalité moyen

est de 83,13 P.lOO avec des extrêmes de 42,85 P.lOO et 100P.100. La maladie a évolué le plus

souvent vers la mort.

En l'absence de traitement spécifique, l'antibiothérapie entreprise dans deux troupeaux a

abouti à 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 économigue

Elle est liée aux pertes économiques occasionnées par l'épizootie. Ces pertes économiques

sont dues à la mortalité, à la chute de la production laitière 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 à gagner s'ajoutent les frais du traitement.

Pour mieux cerner cette importance économique, il est judicieux de traduire les coûts en

valeur monétaire.

2.2.1 - Coût de la maladie

Il est constitué par les pertes dues respectivement à la mortalité, à la chute de la production

laitière et aux avortements. Précisons que les estimations sont faites sur une période de 3 mois.

a - Pertes dues à la mortalité (M) :

N = Nombre d'animaux morts: N = 641

f = Prix moyen de vente d'une chèvre dans le village au moment de l'étude.

f= 10000FCFA

D'où: M=N x f
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b - Pertes dues aux_ avortemènts (A)

Soit n, le nombre de chèvre ay~nt av~rté ou nombre d'avortements. En supposant que

chaqùe chèvre avorte un foetus, nous aurons:

n =300 '. '. ~

En assimilant un foetus à une chèvre aduite, les pertes dues aux avortements seront calculées

,comme suit: A = n X f avec f, prix d'une chèvre. '

c - Pertes dues à la chute de la production laitière (P).

Soit: L = nombre dé litres total de lait produit par jour par 32 chèvres avant la maladie
, '

L = 16 L/j/chèvre.

1= nombre de litres produit par jour au cours de la maladie

1= 7 1/j.

N.B: Au cours de la maladie, l'éleve~r arrêté systématiquement la traite chez les chèvres
~ . -,

malades.
, "

-Les chèvres malades qui ont avorté meurent par la~ùite.

Il a été très difficile pour nous de connaître le nombre de chèvres 'traites aû moment de la '

maladie.
" .

,Soit 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 l~ village au moment de l'étude.

b =400F CFA.

D'où: P =px b

,.' Le coût de la maladie (C) sera estimé de la manière suivante:

C=M+A+P

C =(N,X f) + (n x f) + p x b)

2:2.2 - Coût d~ trai rement (F): .

Le traitement a été effectué dans deux troupeaux ':

- soit E,'effectif total des animaux traités.'
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,OnaE =550
. . '.

- soite, le nombre de ml de Engémycine 10% ND' (oxytétracycline) injecté par anirrial et

par injection. e = 3 ml.

La dose étant 1ml/1O kg, nous avons estirn,.é le poids vif moyen à 30 kg par animal..

- soit j, le prix d'l ml de Engémycine 10% ND

j = 100 F CFA/ml car le flacon de 100 ml coûte 10 000 F CFA au moment de l'étude à

Dakar.

- soitg, lé nombre d'injections par animal

g = 1 injection/animal

- soit h , le nombre total d'injections

h=Exg

- soit i , le nombre total de ml de produit injeêté

i= h x e

D'oùle coût du traitement sera calculé à partir dé la fonnule :

F = j x i
..~. .' ',~.

Ces coûts ne prennent pas en compte les frais de la main-d'oeuvre vétérinaire.

2.2.3 - Coût total de 'l'épizootle (CT) ,

C'est la somme des coûts de la maladie et du traitement. Il est estimé à partir de la fonnule: .

CT=C+F

Ces coût sont récapitulés dans le tableau suivant.

L'estimation est faite sur 3 mois (octobre à décembre 1992) pour un effectif total de 1023,

chèvres.réparties dans 17 troupeaux

L'épizootie a occasionné en 3 mois, ùri, manque à gagner de 9 899 000 F CFA chez

l'ensemble des éleveurs. " "
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Tableau nOlO : Récapitulation des coûts de l'épizootie

Nombre d'animaux morts (N)

Prix de vente moyen d'une chèvre ( f) en 'F CFA

Pertes dues à la mortalité (M) en .F CFA

, Nombre d'avortements (n)

Pertes dues aux avortements (A)

Nombre de litre de lait perdu en 3 mois (p) en 1.

, Prix d'un litre de lait (b) en F CFA

Pertes dues à la chute de production laitière (P) en CFA

, Coût de la maladie (C) en F CFA

Effectif triaté (E)

Nombre de ml d'AB*/injection/anirria(e)

Nombre d'injèctions/animal ('&)

, Nombre total d'injections (h) ,

Nombre de mil total injectés ( i )

Prix d'un mil d'AB* (j.) en F CFA
" ,

Coût du traitement (F) en F CFA

Coût total de l'épizootie (CT) en F CFA.

641

10000

6410 000

300

3 000 000

810

400

324 000

9734000

550

.3

1

550

1650

100

165 QOO

9899000

* Antibiotique

Le coût du traitement s'élève à 165 000 ~ CFA dans de~x 'rroupeaux, sans compter les frais
, ' ,

de déplacement de l'agent vétérinaire. Or ce traitement n'est que symptomatique et non dirigé

contre l'agent étiologique.

Vu l'importance éconop:lique de l'épizootie et le coût excessi(du rraitement, nous pensons

qu'il serait j~dicieux de' prendre des mesures de prophylaxie pour éviter un prochain épisode de

flambée meurtrière.
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Il - Perspectives d'avenir,:

A l'issue de cette étude, quelques constats s'imposent:

* la PPR reste la maladie la plus redoutable ch~z les caprins,

* il n'y a pas de traitement spécifique et l'efficacité du traitement symptomatique est fonction

des germes de surinfection et du moment d'inte~yention ; d~ plus, il revient ,très cher poür les

éleveurs,

*·lo.rsque la maladie explose dans un troupeau, la misé en oeuvre des mesures de protection

des autres troupeaux est fonction diun diagnostic rapide.

,Ces constants nous amènent à faire les suggestions suivantes:

1 - Pour un diagnostic rapide, il faut que le laboratoire de bactériologie, virologie'et sérologie

du département de MIPI de l'EISMY, de même que le laboratoire d'histologie, soient'dotés de

, matériel nécessaire pour permettre la mise ·en· oeuvre, sur place, des tests modernes de

diagnostic rapide.

2 - Pour éviter de nouvelles épizooties et améliorer rélevage : il faut, avant toute chose,

entreprendre une éducation sarlitaire des éleveurs. Cette éducation sanitaire doit se faire par les

agents vétérinaires des services publics ou privés en langue locale (Peulh) ou, encore, par le

biais des programmes d'alphabétisation·. 'Cette formation de.vra mettre ,un accent sur

l'importance économique de la maladie, "l'absence de traitement spécifique et le coût du

, traitement symptomatique. Cette sensibilisation devra aboutir à u~e prise de conscience par les

éleveur's qui doivent prendre en ch~rge le~rs troupeaux. Pour ce faire, ils doi~ent' acquérir les

motions zootechniques et sanitaires pour mie,ux appliquer les règles de prophylaxie sanitaire et

médicale.

Mesures à prendre: '

* sur ie plan zootechnique', il 'faut ~éliorer ie mode d'élevage en' co~struisant des bâtiments
, .

(chèvreriés), en réduisant la divagation des animaux. Pour cela, l'éleveur doit apporter des

aliments et l'eau à l'auge pour les animaux. L'eau de bonne qualité doit être dIsponible à tout .

moment. Selon REYNOLDS: (89) : 'Toute stratégie visant à améliorer la productivité des petits
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ruminants doit accorder une place très importante à leur alimentation" ; il propose donc la
\ .

valorisation des sous-produits alimentaires et Ids ordures ménagères.

* sur le plan sanitaIre, il faut prendre des mesures de prophylaxie sanitaire défensive pendant

les périodes d'accalmie et offensive lors des épizooties.

A la prophylaxie sanitaire, il faudra associer la prophylaxie médicale par l'immunisation

active. En attendant la mise au point d'un vaccin homologue vivant (29),la vaccination doit se

faire à l'aide de vaccin hétérologue contenan( la souche "Kabéte 0" atténuée sur culture

cellulaire (cellules tissulaires). Le vaccin, connu sous le nom de "TISSUPESTND " est fabriqué

au LNERV de Hann à Dakar et disponible sur le marçhé.

* Pour rentabiliser l'élevage, il faut sensibiliser les éleveurs sur la nécessité de trouver un

marché d'écoulement des produits (lait et animaux· sur pied). Il devront donc s'organiser en

Groupements d'Intérêt Economique (GIE) pour mieux affronter les problèmes.

Des projets du genre "Santé animale de bas~" peuvent être initiés pour promouvoir la

vulgarisation de" l'élevage traditionnel caprin dans lé village de Cambérène. ce n'est qu'après la

réussite de Cette phase qu'on peut penser à lamodemisàtion de cet é~evage.
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CONCLUSION GENERALE

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

dans les pays côtiers de l'Ouest africain._De nos jours, elle s'étend à tous les pays de l'Afrique

~opicale, à la péninsule arabique, au Moyen-Orient et à l'Inde.

Les controverses autour de l'élevage caprin ont contribué à reléguer la pathologie caprine,

notamment la PPR, au second plan pendant plùsieursannées._ Cette négligence a eu pour

corollaire l'absence de toute mesure prophylactique' visant à supprimer l'infection. Par

conséquent, elle s'est implantée de façon endénüque dans nos pays avèc, certaines années, des

flambées épizootiques.
, , ,

Au cours des deux dernières décennies, plusieurs travaux ont permis d'approfondir l'étude

de la maladie dans tous ses aspects afin de trouver'des moyens de lutte efficace. Cependant, son
" '

importance économique reste considérable. '

Le travail que nous avons effectùéest consacré à l'étude de l'épizootie du dernier trimestre de

1992 chez les chèvres à Cambérène, banlieue immédiate de Dakar. Elle voudrait faire état des

difficultés de diagnostic et des pertes économiques e~égistrées.",

, Entre octobre et décembre 1992, une maladie très contagieuse; à mortal1té élevée, a affectée

les chèvres de race Peulh sans distinction d'âges. Les taux de morbidité et de mortalité ont varié ­

respeéilvement de 26,67 à 100P.l00 et de 20 à 100 P.100 selon-les troupeaux.,

Cliniquement la maladie s'est caractérisée par de la fièvre avec une hyperthermie marquée, du

jetage mucopurulent très abondant, du laimoiement, de la salivation, ,de la diarrhée sévère,

accompagnées de graves désor~es respiratoires. L'avortement était systématique chez les

femelles gestantes. La maladie a évolué en 10 à 15 jours vers la mort.

L'autopsie à révélé de l'eptérite subaigüè congestive, de la broncho-pleuropneumonie

exsudative et fibrineuse, associées à la lymphadénite subaiguë mésentérique.

Ce ül.bleau anatomoèlinique nous a fait pensé à plusieurs infections teÙés la pasteurellose, la

pl~uropneum~nie coritagieuse caprine, la chlamydiose,la fièvre Q et la Peste des petits

ruminants (PPR).
.'~ '.
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L'analyse microbiologique expérimentale a permis d'isoler et d'ideptifier, du M. Arginini et

de l'E. coli groupe 1 capsulé et d'autres bactéries.

Une antibiothérapie à basede l'Engémycine 10% ND ~oxytétracycline)au bout de quatre à 5.

jours après observation a été préconisée au vue des premiers résulta~s pour diminuer les pertes.

Les E. coli groupe 1 capsulés se sont révélés. très pathogènes .expérimentalement pour des

souris. Ils possèdent les mêmes antibiotypes et biotypes et urie résistance à la tétracycline

utilisée dans le traitement.

Les réactions sérologiques sur deux séries de sérums ont permis la mise en évidence d'Acs

anti-PPR tandis que des antigènes PPR ont été identifiés sur fragment de Poumon.

.Fort de ces résultats, il est indéniable que l'épisode infectieux observé à Cambérène est dû à

une épidémie de PPR sur les troupeaux jamais vaccinés et compliquées par une colibacillose (li.

coli).

L'incidence économique totale de l'épizootie sur 17 troupeaux est estimée au bout de 3 mois,

à 9899 000 F CFA.

Ces résultats montrent que laPPRdemeure indubitablement une affection très grave chez la
. .. .'.. ...>....! .. .. .. : ..

chèvre, de diagnostic difficile lorsqu'elle est compliquée de germes de surinfection.

La chèvre, plus que jamais, joue un rôle économique très important dans les milieux·

défavorisés. C'est "la vache du pauvre" et pour que celui-ci en tire un meilleur profit il revient
..

. aux autoritéscompétenres de mieux encadrer les petits éleveurs et de les sensibiliser à la

vaccination préventive de leurs animaux,. s~atégie de lutte qui a fait ses preuves ailleurs..
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,ANNEXES

Fiche de questionnaires sur J'Epizootie ,de PPR

, -' '.

1 • Milieu Physique :

1 - Nom du village.

2 - Situation géographique

II • Population:

1 - Ethnies

, "2 - Religions.

3 - Activités principales.

Ill· Les éJevaces: '

. 1 - Nombre d'~levages atteints
• " .'." ,. " '., • ..,. w,. " "•. ''''. "'~_

, 2 - Espèces élevées

3 - Espèces atteintes.

- ','.4 ~ Y:'~':t-il ségrégation"?.

, ? ",- entre especes ...
, .

- entre troupeaux d'tine même espèce ? '

5 - Premier troupeau atteint ?

6 - Intervalle entre l'atteinte du 1er et 2ème ,troupeau ?

Entre 2ème et3ème troupeau? "

.7 - Evolution de la maIadie d'un trotipeall"à: l'autre ..

xv



Fiche spécifique de chaque troupeau atteint: '

1 - Nom du propriétaire..

2- Espèces atteintes:

3 - Races atteintes :.

4 - Type d'exploitation (ou d'élevage)

5- Type de proçluction :

6 - Passé de l'élevage:.

- Y-avait-il des problèmes de maladies avant?

- Si oui, quel type de maladies? .

- y a-t-il eu un traitement ?

7 - Alimentation: '

- Quels aliments les ariimaux reçoivent en complément

, le soir à la maison ? '

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

8 - Abreuveme~t :
~, \'.- '. ..' '. ",

1-•••••_ '",:.

- Quantité d'eau bue avant de la maladie

, ' - y a-t-il diminlltion de'la quantité d'eau bue au cours de.la maladie?

9 - Effectif du troupeau avant la maladie

10 - Nombre d'animaux qui ont été malades ?

11 -Nombre de morts :..

12., 'Nombre d'avortements: .. "

13 - Avortement vers quelle période de la gestion :'.

14 - Nombre de mortinatalités: ..
, '

, 15 - Nombre d'animaux guéris (restants) .. "

16 - Circonstances d'apparition :'"

} 7 ., Quantla maladie est apparue? .

18 - Durée de la maladie :.

19 - Quantité de lait récoltée:
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* Avant la maladie :..

* Au cours de la maladie :..

* Après la maladie :.

20 - Sous quelles formes, le lait est vendu ?.

21 - Part vendue : .

22 - Part autoconsommée :

23 - y a-t-il vente d'animaux? .

- Nombre vendu par an avant la maladie :..

- Après la maladie, pouvez-vous en vendre autant ?.

- Combien coûte une chèvre?

24 - Estimez-vous qu'il y a diminution de vos revenus après la maladie?

25 - Le prIx d'une chèvre a (-il chuté après la maladie? .

26 - Y a t-il des animaux mâles dans}e troupeaux pendant toute l'année ?:'

.27 - Y â. t-il des nàissan-ces pendant toute l'année L

28 - Sexe atteint? .
- ;. .. ' . . . "', ,~

29 Y a-t-il un suivi vétérinaire des troupeaux ?

", .....
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