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i r

Le~:~~tro~ir~sc6nstitGent une famill~ ~~ris la. ~y~té­

, lJlatique-vira~e ét r,esponsable~'"d~.affections muti':ÎÜeset ,grave's

. tant' ch~z i;)~omm~" ··que,' ~es anim~ux .:'Le nombr~: 'de .maladies

~"~ni~ales~~~es â des Rét~o~i~~s ,est éievé ~t ccihtinué d'arig~

menter q~ fur. et .â m'~~~re';dek; iden'tificatio"n de :cnouveaux'" : . . . -, ~.

" ,

agents au sein ,de'~e groupe.~
,

Les"~' maladies â.ue:~ aux' lenf±vi~us appartiennent â ce

" groupe.' ~' <'Elles consti,tuent" une, entité'" pathologique de

:conriais~~~ce'~elativemenfré2~~t;ét se caracté~~sen~~~ar leur
• • .' "".:- <. • ,,' .' d.

évoiutio~ J.,ente èt" r~gu~ière, sans' épisbdesaigus' et sans'

rémissiohs depuis ,i:' app'~r-i:tion d~'s ~i~mier's s'ign~s '~iiniq~es "

j u:s'qu 1 â ~à mort. "',.

'.. -
Da'ns cE?J ensemblè ,deùx: . maladies ,: a'f'iectent ',,'plus

pa~t'ic~lièreinent ':':le~":' peti:jts.", ruminants .''', Ce· sont ,:';, la

pne~rrlopat:hie .' inte~sti t,i'ell'~' di~~~'~'s~' (P. r: ..'D )', due "a'u virus

.. "isna-Ma'ediet' 1'.~rth~,Lte.,~~c,êp,h~lite'caprine (.A. E. Ç) ; dU,e au

.... vir~s du" même no~·.' ce~' a~f'ec'tiOns sé'vis~'ent à;ecacui'té en'
• : • " .. < .,- ,

Europe, et aux Amér'iq).i~s',entraîna~t dès pertes considérëlbles

" dans' le~':e~~l~itatj~ons::d~mo:utci~s et' de ch~vre~. Elles. ~rit un',

ca~~ctèr'~'p~t.si~t~nt··~'~sur~~t la~stabilité et ~a ,péré~i.té de .-
• • t· . t,

J,. 1 inf,ect~ion dans un tr(;üp'eaî:.I. .' '.' . ';

~'~ri ifri~~e~ ce~ ihfecti~~s.~ontmalt9nnUe$~ ELles'ri'onf·

été signalées qu~': dan:~': quelciuE?s:;"pays'. Là P. LoO s'é~irai't en"

,", Namibie ',êt s'U'sp~ètée .inélis non ;confirmée a~?<, Sey~,helles ,

l tA. E. C'est sig~~l'ée ep Algérie) au Bürun,di', au Moz'ambique,

en .Tunisi:e,' ~u z'1rnbati~é,,' suspectée mais~' non, confirmée 'au
'" • :.' < ,',.~. •

libéria (44):~n Atrique.de·L'Ouest aucun travail de ~echerche'
,;-. ." ~ , . .. .. .' '. . ,.

n'a' été. fait "sur 'ces ma'ladies. C' est dans' le souci de faire
• • t '. ' .

le 'point' sl,Irla 'situatièm de ces maladies 'que nous avons fait,

."
"
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un sondageêpidêmiolo~i~ues~r des sêrums de pet~ts ruminants

provenant de quatre pays d' Afriqüe de l'Ouest (Bênin, Burk;i.na,

Côte-d'Ivoire et Sênêgal).

Le travail sera prêsenté f:ndeux parties. La première

partie rapporte les' connaj,ssances bibliographiques sur la

P.I.O et l'A.E.C.

La deuxième partie est consacrêe. au travail expêrimental.
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.Dans cette partie, après avoir fait connaissance avec les

agents pathogènes nous présentons le pouvoir pathogène, les

signes cliniques, l' épïdémiologie, le diagnos.tic et les moyens

de lutte .de la P.I.D et de l'A.E.C ..
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CHAPITRE 1 : GBNBRALITBS - BTIOLOGIB

·1 -: GENERALITES

1.1. Definition

La Pneumopathie Interstitielle Diffuse (P.I.D) due au

virus Visna-Maedi et l'Arthrite Encéphalite Caprine (A.E.C)

sont des maladies in1ectietises d'évolution lente frappant lès

petits ruminants. Elles sont dues à des virus appartenant à

la famille des RETROVIRIDAE et au genre Lentivirus.

1.1.1 - La Pneumopathie Interstitielle Diffuse

(P.I.D>

La pneumopathie interstitielle diffuse, comme son nom

l'indique, est une pneumonie interstitielle chronique et

progressive associée à un amaigrissement à long terme des

ovins. A côté des troubles pulmonaires, elle provoque des

troubles nerveux sur certains animaux avec une paralysie

progressive.

La forme pulmonaire d~ la maladie est appelée Maedi' et

la forme nerveuse, Visna (2). Cette maladie atteint surtout

les ovins et conduit toujours à la mort dans un état de

cachexie avancée ou à la suite de paralysie.

1.1.2 - L'arthrite encéphalite caprine (A.E.C>'

L'A.E.C est une affection responsable d'arthrites

chroniques, de mammites, de pneumonie progressive chez les

chèvres adultes et des lésions du système nerveux central chez

les chevreaux de 2-4 mois.
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Elle se situe surtout sur l~ 91an économique.

1.2~1 - P.I.D.'

L' impact écon-omiqu~ de la' P.!. D. est en général sous ­

'estimé.

Cette affection rédùit'considérablement' la production des

ovins. Elle diminue 'la v~ê de' production des animaux et

~ntraine des iéformes ~récoces ce qui augmente les coUts de

production.

Certains éleveurs ont enreg,istré des pertes annuelles de

15 pIaO environ d~es aux mortalités ou aux abattages

obligatoires. A l'inspection des' carcasses àl. i ~battoir 58 p

ioo des poumons examines ont montré d~s lésion~ dues au virus

Visna-Maedi (3).

KONIG (1985), après son étude 'èomparative sur la santé

des troupea~x conclut que la P.I.D est l'une des plus

imp~rtarifes malédies des o~ins (4) (tableau 1);

1
l j

j 1

, 1

Tableau l Pertes économiques imputables à la P.I.D.

Pertes économiques-qirectes ,Pertes économiques indirectes

i :
L )

i i

I~---'~

l '

-Mortalités et abatt~ges'

préco~es des animaux atteihts

-Augmentation du taux de
~réforme -précoce'

- Réduction de la croissance

des agneaux au pré-sevrage.

!.
',.

- Diminution de valeur des

élevages infectés sur le

marché.

- Réduction des exportations
, .

internationales.

i
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Les coûts de participaton aux programmes de contrôle de,

l'infection augmentent ces ,pertes économiques.

1.2.2 - A.E.C

Les pertes économiques sont imputables aux atteintes

purement locomotrice~ et aux atteintes mammaires.

Les atteintes locomotrices entraînent une dégradation de

l'état général justif~afit l'élimination des caprins atteints.

Les atteintes mammaires diminùent la production laitière.

Elles 'sont responsables de la .transmission de l'infection aux

chevreaux~

Les pertes dues à la mortalité, à la réduction· de

'l'exportation internationale, et les coûts de lutté de

l'infectiofi augmentent l'impact économique de l'A.E.C.

-1.3- Historique et répartition géographique

1.3.1 - P.I.D

En 1862 fut signalée, au:k Pays-Bas, une maladie chronique

chez 'les moutons c~ractérisée par une dyspnée traduisant une

atteinte des poumons.

En 1904 des publications scientifiques· font état de

l'existence en Afrique du Sud de maladies respiratoires

chroniques chez le mouton. En 1923,MARSH signale la présence

dans les élevages ovins.de l'Etat du Montana au~ Etats-Unis,~

d'une affection pulmonàirede pathologie semblable qu'il

dénomme pneùmonie progressive (2).

;."
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Les termes Visna-Maedi ne 'furent utilisés qu'~n 1954 dans

les travaux d~ SIGURDSSON cité par ÂCHOUR (2) en Islande. La

, Maedi signifie essoufflement ou' dyspnée en Islandais et la. .' . .'

Visnai amaigrissement ou cachexie. Ces deux termes caracté-

risent ainsi les deux'f6r~~s ,de la maladie.

La maladie a sévi en Islande entre 1939 et 1965 (PALSSON"
, '

1976 cit~ par ACHOUR (2). Pendant cette période des recherches'

étiologiques ont abouti àla conclusion qu"il s'agit d'un

lentivirus de la famille des RETROVIRIDAE.'

Plus tard des résultats de nombreux travaux de recherche

ont signalé la présence de l'infection à Visna-Maedi en

Italie, 'en Allemagne, au Canada, au Danemark, en Norvège, en

Grande Bretagne, en Hongrie, en Inde, en Franqe, au Kenya (2),

en Algérie (1).

, 1.3, 2 - A. E • C

L'A. E. C a été depuis tr'ès longtemps observée. La présence

de "gros genous" ,associés ,ou ,non à' des boîteriés, et à une

dégradation de l'état général Chez ~es chèvres adultes ont été
, .

toujours signalés dans les troupeaux d'élevage caprin.

'Toutefois l'identification'et la caractérisation de l'A.E.C

due aux ,lenti'virus sont de développement récent.

En 1964 en Inde, des lésions pulmonaires ressemblant aux

lésions dues au virus Visna-Maedi iont décrites. Un rapport

de recherche en Allemagne signale l'existence de polyarthrites

chroniques et d'une encéphalomyélite non-suppurative dans les

troupeaux ,de' caprins (55). Des publications en provenance de

Suisse (STUNZI et ,coll., 1964 cité par TOMA (55), et du Japon

(NAKAGAWA et coll. 1971 cité par TOMA (,55), d;écrivaient des

affections comparable~ à l'A.E,.C dans s~ forme articulaire

chez l'adulte.
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AuxEtats-Unis la description d'une leucoencéphalomyéli te

infectieuse du chevreau (CORK 'et coI1."',' ci té, par RUSSO et,

,coll. (47) relance 1-' intérêt de l'étude de cette infection

dans la commuI}auté ,scientifique. L' agent r~sponsable de cette

,- malàdie fut iden·tifié. C' èst un' virùs du genre 'lentivirus '

(CRAWFORD et coll. cité par TOMA et coll;- (55).

De nombreux travaux: ulteri~urs ,allaïènt prouver

l'existence de l'A:E.C en Algérie (sur-des chê~r~~:importées),

au, Canada, en H~ïfi :( agrê'~ importation), en France, en Grande

Bretagne, en Italie, au Lux'e~b;J~9, en :Australie (55), au
, /',.' "

l . 4': - Espèces animales aff'ectées

Kenya ( aprê,s , iillportationdes ch,êvre~ et' bouc's ~pour

l' amélioratiorÎ génét;iquè) (5 )" a;~ - Nigér ia J8) ,en Norvêge, au

Pérou e~;au ~exique (55).
'1
1 1

i i

,,'

1. 4.1 P. I.D

Elle est',' décrï te chez f;'~s moutons ,ét les ~hêvres avec une

" sensibii.;i.té va:r:iableselon,- les" races .L~s,tentatives de

, transmî~~Jon .J:~xpéf lrnentale >in -viva d~ i:-amal~a~iiè à, q.' autres

espèces :?-nim~les' spnt t'~ujou~S -restéês ~a~s succês (2). -

1':4.2
, .
.A.E.C

n

r-,
1
1 1

! .

L'A.E.C e~t 'svrtotit'décrit~ che~·la.~hèvre. La-question
," :,l.

d' une -,éventuel-leèontar;nination -d~~ moutons' re,ste posée dans
. :- '

certain~ ,pays, où la cohaqitation entre _ les '-deux espêces

existe.

, Des" tran'smissions expéri~èntales au mouton ont. été

positives~
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"2 ~ ETIOLOGIE DE tA P.I.D et de'l'A.&.'C

2.1. Classification

Les agents pathogènes ,tesponsal:)les de la P. +.D et de

l'A. E.C sont' de~;' virus . appartenant à la., famille des
., .

RETROVIRIDAE' (vïrus à ARN, ~osséd~ntun~ reverse

tran~ctiptase), de la sous-famille (ou g~rtre) d~s 1entivirus

(ou' virils le,hts) (voir tableau 2).

Tableau 2:.Les sous-familles des Rétrovirus (HAASE, en i986)

ri
1 •

1 i

1 1

1

", SoUs-t:am.ille

Oncovii"us

Spumaviru~ "

Mal a <Üe;=:;

Cancers

I,nfe'ctions'
inappareTltes

t. J,

if,ôtes naturels

Homme, animaux,
oi~~aux; reptiles

Homme, animaux

, '

Lentivirus : Infections lentes

Vitus ~{sn~~~aedi Pneumonie ~t Ovins è~ Gaprins
mêningo-encéph~:lite·.

f'­
i 1u

ViTUS de la·;
pneùmbnie
pi-'6g're;=:;sive

Virus de
1 l,arthr',ite
encéphalite
Caprin~

Virus 'de
,L ':adénom~tose

V{~u~'de l'ané~i~

itit:èC~ie~s~;'éqùine'

. Virus de· la·,
"'. d~~.i cOi e.~~ ~imf!l,u n~,

humain'e ,( Hiy)

Pneumonie Ovins et' caprins

...
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Depuis i:ors ,_": des, :lentivirus responsables de' ,1 ~ immuno­

dép~essi6nont été' dé2ri ts:' chez,' le' chat 1 FeIl.ne', ~mmunode­
f ic..i~~cy v'iru'~ .'( Fiy)'.,; ':'ëh~·z."le bovin 1 Bovi.t1e imrnunodeficiè~cy ,"

. .',. ,

virils (Biv) ; ,et' chez le singe,' Simian irilmun.odeficiehc,y virus
~, -

CS,iv) .

"

2. 2-MOfPhologie,>:'":', Structure Dimension

1:

Comme pour lès, autres RETROVIRIDAE; 'la t~illedu virus
. '

est de 1~6 n~~ ll~clde~ n~~l~iqueest.un ~cide.:~ubo~uciéique

(A:R.N), ,. la ~y~étri'e de la capside 'semble .être cubique, èt le

virus eS,t en'?:eloppé. .,
. ~

, .
. ~ ..

.' Le ,virus . ne possède pas .de, membrané.'. int,ernè. La
,\

nucléoproté'lrie est, d'irecteme~t en contact avec 11 ènveloppe

exte'rne.
.,~.r •

.' ."
Le virus est· un,e ·parti·cule· spherique .dont· le'. diamètre

.'.

moyen es,t· de ..80 nm'à 140 nm'.

Il ;contientun
•>

èentre dense, aux. électr.ons· qe ,. 40 nm

r .
l '
1 :

"

parfois mul tiI)'].e, ... mais ent6.uré par, un'e membrane. limi taI').·te à

.... double 'f~uilJ:ets.. :l.a membrade ëxter~e':mesu~'e,6 n~ d'épaisseur

,etPori~~d~~'~~oj~~i{~~sd~~8 n~'~ 12'nm~e~~hg'(14).
, . .. .. :. "', - ..~,. .

> Au 'mlcro~~ope éle~·trori1.que, la :;;t'ructure est polymor;phe.:

Le." ~e:nt~,~, dense,;aux~lec.tlions··, .... est' formé' dl une. structure..

. '< filam~nteuse de 2; 5 nrncte .diarriètr:e enroulé en héLice' dé 7-'8mn ..
" .' , .

Ce çentt~ f6ime le nuclê~tide (sChêril~· l page 12t (43).",

" . l '

Le virus est ~onsJ.itùê de 60 p 100 de' prdtéï'nes, .de 35
• "r 1.

p' 100· delÏ;pi'des ".',de, 3 p 10'0 de,carb~hydràtes - ~t· de 2 p 100

,,' de' RNA (28).

'.;..

, ;

. ,,;-.

. ,
,"
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Sçhêma 1

12

Architecture .'probablè odes virus Visna-Maedi

et C.A.E.V.

CP 120 couche lipidique

1

1 l

transcripta se
~.

protéine de l'hôte (é-ILA)
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2,. J'" Propriétés" de l' ~cide .nuél€1Clue .
" ,r . "

,":-

.~ 4.3.1' -,'Virus Visna-Ma:édi

0;,

Le.. génome viral 'est uh ARN monocàténàire.; Il' a un

,c6efficié~t de sédiment'àtio~"de 6ci~70S et un po:i,ds "moléculaire

de 12: 10'6 Dalton (3,0 , li)'. Suite· à une .dénat.ur·ation· thermique "

, le, bri~ 'd' ARN'peut:se: transformer '~n 2':"3 sous-un'±tés:'de 30.-'40S

et '>~ ~ un 'po'id:~/m·olé.~~laï~e d~. 3 ,6 .I06,::Dal ton et'.qui p~s~è'dent
,y ,en' posi tian .3,:,' termina]"e une moiec~le d'acide polya'dény~ique'"

• • • ~ > ,

.. ",

."

, .' La, DNAest présent,e sous fofme d 1 hybride' RNA-DNA d~ même'

.. qLÎ '~une DNA-po'lymérase, RNA dépÈmdante ou reverse tran~criPt.ase.
, '" . '. -.:" '.'i 1

l ,
1 1
1 1

i •.
1 1

L.

1

1
l ,
L-'

'.

',".'
. "

Pour les.lend_vir~'s1 d~'s'gène's ,dë.tailleplusfaible 'aont
. ..; " .. ..' ~ ..

les'cid~es de lecture ch~vaub~~~~~eu~de~ gè~~s m~jeur~, ont

été 'id,enti·fi~~. P~Uf' le vi~,us'v-i~na/'- on ,~etr~uve ent~é', les

gènes FOL' et ~Nv/~le g~ne'TÀT (t~ansacti~ate~i ~e la trans­

crip·ti~n:) et;ie, gène SOR (sh6rt. open' r~ading frame) 'q~i iriter- '.

~·ief).nent danJ'.la maturat'ion de ~'{ruS'''infe6tieù:~'(s'çhe'ma "2) .

; ,-

Schéma· 2;' :Or'g~rii,sation du gé'n6m~.dü,virus Visri.a-Maedi selon.

S'ONIGO-:et", coll. (51) ~,-

.' -:,~ " ,,;. :
','

,~. ,

r
o

i
,\ •1

. ,.
.. ~.:

j

5
(

G
i

.. ;.....
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._f,

'. 'ct::j~r---";'·':...· --::----:.;,,;,.-..-----:---r---ç:J!J
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. 2. 3 .. 2 - A. E . C

Le génome viral est un dimère de deux molécules de RNA

de 348- (de poids molé~~lairé de 2,8.10~ daltons corre?pondant

à 9500 nucléotides). Les molécules de 348 ont lapolarité d'un

ARN messager.

.Le génome du virqs possède trois' gènes pr~ncipaux : GAB,

POL et ENV, ~~da~t respectivemen~ P?Ur l~s protéines de la

~ucléocapè{d~,:la ~éser~e tianscriptase et la glycoproté{ne.

Le génome du virus de i'A.E.C po~sèdé.moins de 20 p 100
, ,

! d' hOITlologie ,de séquenc;;e avec le' virus Visna-Maedi (54).

Par SUl te. d ~une infect~on·, ces virus s~ répliquent selon
., .. '

un schéma, commun aux Rétrovirus.

~ . .

2.(.1 ~ Virus.Vi~na-Maedi

Le, virus pénètre la cellule-cible;' après fusion/ des
,"

membrages virale ~t cellulaire. La ~~A vit~l e~t iibéré dans

le cytoplasme cellulatre. dans' :la première heure qui suit
,.,

l'i~fection (Il).
:, .'

Da~S le c'ytoplasme. commence l.a transcription du RNA viral

eh DNAPr'àviralg'râceâ la,' reverSf!tr·anscr.iptase: appo~t~e par

le vir~s' qüi'se~a ·,.comp~été·e<'~an:s le noyau' celi"ulai.re (2).·
. ',-' :' .; : .

Cinq à :s~pt heures après l'infection commencé la synthèse

du RNA virai dans ;t.a.· cell'ulè infectée. CE?tt~.synthèse.d~ RNA
: '. - 1 • • • '.·c. > • •

et l 'activité de la reverse tianscrip'tase .sont: inaximales!entre

la .:4èîne èt la: 9 6ème""h~~J:"es apr~s l" infection ~ L~'s v ir.ion~· s(;mt

libérés par bourgeonnement· à., partir de la membrane cytoplas-'
. .

~ique d~ la èeiluie hôte (schéma 3 page. 1:5) .
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Schéma 3' Çjcle ~nfectiepx ~es virus Vi~na-Maedi et C.A.E.V

Virus 0
'...., ,,

.• IYV\

~...~~.,
NUCLEO • r
CAPSIDE ARN

v ira l

.:~0
.W\

1
ADN

Pro-viral

.': "

,
\

•
, . -.

1

'~. ,
, 1

.. , . Il... ,

, .....~,
\

fVV\ ,
. NV\.. •,

'\
i\ s S 01ll b j il g l' .- .

'et

ho II r}~ é'UJ1nelll e tH

A!<N Vira 1 ADN

NV\. .. "Proviral. ~'
. "intègre

fi
\-.-J

l - Le virUs~'attache â la membrane de la ~ellule-cible qu'il
va .infecter . 'Après "fusion" de l~a fTlembrane. virale et de 'la
inembrane ëeliuia~.re,· \le ma.térièl génétique' du virus (deux
.brins d'ARN) '~~ p&nétièr daris la cellulé., . .

2 Grâce âla., transcription inver~e, l'ARN viral est
transcrit en ADN pro~viral ·quirva a11er s'intégrer â l'ADN
contenu di:l.ns ... le noyau de ta' cellule. A ce titre, l'ADN
proviral intégré .peut rester "·si;Lencieux".

3 ~ Dans certa~nes çonditons, l'ADN'pro-viral peut être activé
e.t il donne alors a 'lamachi·nerie de la' cellul.e infectée les
ordresnéce~saires à sa réplicat.ion : prochidt,.:I.on c:l'ARN élu
virus ,synthèse des différentes protéines Gonsti tutives du
virus.

il
• 1

1 1

4 ~ Se produit ainsi un assemblage des constituants du virus
. et 'un "retrutemen't" de la' membrane cellu'laire, l'ensemble de
ces processus conduisantâ .un "bourgeonnement" â la surface'
de la cellule et à la libéiationde particJles virales.

/~ ,
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'APr:es ' 'l' infeçtion d,es ce~luies, :la replication ne.

, 'col"Qine~~e qu ';à, l~>Vin~tîème 'heure. Le RNA viral' ,est' 'tràn's'cri t

, en :-A.QN c~~p{é~ent,à:ire (ADNe) grâce: à, 1 "action de la, reverse

tré:l.hsé:~j:,pta~~L('RT,) . '
/' .

Le pr?Ylru~i con~tituéaprès 'dup~~cation de l'ADNC

" s', intègre, ou non 'a'~ génome cellulaire '0' L' intégra"tion~n'est pas

, néc~ssa:L~e ~,' la '-rép'lication qu', vir'Usde" l'A'. E. Co: CélIe-ci
,,'

" 'aboutit' à la:: '~yhthèse ,de l' Alm viral ~t de',s protéine? virales
~, (54).'

',- ~: ~ > ••

L"é:l.Ssem~lage\du~ ,virl,ls de' l'A. E. C s'e produit dans la

,meIt:lbraI)é cel,lulaife par lin prc;>cessus, de Qourgè'onnement

Les-protéin~~virales-sont rapportée~ sur le tableau 30

Tàiùeau"3' ':, :Listes des',prot'éines virales d~s virus Visna-Maedi"

et è.A.E.y (2:~' 54,,55(. "

vi~us yisna-Maedi AoEoC •

.- . Protéines P28', P1;~'

g,P1'3~ , g,P

gP45 '

P16', ,Pi<,

92' gP701

Ces :protéines ,virales sont re,sponsé:l.b~es'des pouvoirs

antigénique èt it:nmunogénique ail cours de, l'infection.

" .
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2.6 - Pouvoirs antigénigue et immunogénigue

.6.1 '~ Virus Visna-Maedi

Le Virus Visna-Maedi détermine chez les animaux infectés
. - ,

.naturellement ou expérimentalement la production des anticorps

neutralisants, des ant~icorps f,ixant le complément,et "des.

anticorps .précipitants (17, 31 ).. La glycoprotéine gP139 est' le

détermin~nt~antigéniquequi ~htervient dans l'élabo~ation des

. anticorps précipitantset n~utralisants (12, 49).

Une immunité à' médiation cellulaire spécif{que a été mis'e

en évidence,chez les animaux inoculés expérimentalement. Cette

immuni~é app~rait 2 à 7 semajnes aprês l'infectionexpéri­

mentaie (SIGURDSSON et coll, cité par ACHOUR (2,27).

" .
Les différentes souches virales isolées dans le monde

présent~nt entre eiles ·des gra~des communautés ,antigéniq~es.

L' émergence des mùtants de virus chez les', 'animaux

"infectés' semble être l'un des mécanismes de persistance du

virus chez l'hôte <.39). Ces mécanismes. seront traités dans le

chapitrèsur la pathogénie.

2.6.2 - Virus de l'A.E.C

On décrit des antigênes de l'enveloppe portés par la

glycoprotéine maj eUre gP135' ! La. gP'35 détermine la p~oduction_

d'ant~corps neutralisants spécifiques (40,.54).

Les antigênes:du core (nucléocapside) sont des antigênes

communs aux . memb:r:es· du groupe des lentivirus des petits

'ruminants. La'propriété de ce~ antigênes n'est pàs connue dans

le détail (54).
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2.7. Résistance des virus

La résistance des virus aux différents désinfectants est

rapportée sur le tableau 4.

Tableau 4 Résistance des virus aux désinfectants.

Désinfectants Sensibilité des virus

Visna-Maedi A.E.C.

Inactivité au pH

pH 4,2

Rayons ultra- Détrui~ à la

violets dose de 3,5

Mra,d.

", 1

1

,......,
1

1 i

Température

- Perte d'infec­

tivité à 56°C

-Perte de 90 p

100 d' infec-,

tivité à 37°C

pendant 20 à '30

heures.

, Inactivité à

56°C pendant une

heure

Sensible aux pH

acide (pH2) et

alcalin (pH 13)

Dix fois plus

résistant que le

virus grippal

Perte d'activitéPerte d'activité1 III Ether(J 0)
0) :1
~ ~Chloroforme
1:::: III '.-1

.~ "2.~ Formol' j
\0) ra .c
Cl +J (J Ethanol
l'======::b==~==~==='

1 i, ,

Source 3, 26, 28, 53.
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2.8. Culture et pouvoir pathogène des virus Visna-Maedi

et de l'A.E.C

2.8.1 - Virus Visna-Maedi

La culture est lente nécessitant huit à quinze jours.

Elle se traduit par l' appari tion de plages de lyse et la

formation de syncitia géants. La production de néovirus est

faible, les particules virales se forment par bourgeonnement.

La culture se fait sur les cellules du plexus choroïde,

sur les cellules foetales de poumon, sur des explants

mammaires et sur les macrophages alvéolaires de mouton (11).

2.8.2 - Virus de l'A.E.C.

L'infection expérimentale de divers types de cellules a

montré l'aptitude du virus de l'A.E.C. à infecter la plupart

des cellules d'origine caprine (cellules synoviales,

mammaires, rénales, thymiques, macrophages).

L'effet cytopathogène est détecté au bout d'un à cinq

passages. Il se traduit par la formation de syncitia contenant

plusieurs noyaux (jusqu'à 30). Les cellules géantes peuvent

subir la cytolyse par action directe résultant de la

réplication du virus (30).

Tout comme les autres lentivirus, ces deux virus ont une

pathogénie très complexe traduisant une infection d'évolution

très lente dont les manifestations cliniques sont très

tardives.
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CHAPITRE II : PATBOGBNIB - SYMPTOMBS BT LBSIONS

l - PATHOGENIE

Les virus Visna-Mëi.edi et C~A.E.V, ont plusieurs
ri

mécanismes pour échapper aux défenses de l'hôte et pour

manifester leur pathogénicité

1.1 - Infection des macrophages

l '

, J

! 1

I~

i
\

i 1
l '

Les lentivirus utilisent les cellules macrophages pour

se repliquer. Mc GUIRE et coll. ont obervé par immunofluo­

rescence la présence des antigènes du. virus de l'anémie

infectieuse équine dans les macrophages des poumons de chevaux

malades (37). Le rôle des macrophages lors de l'infection par

le virus Visna-Maedi et C.A.E.V a été révélé (.41). Le virus

reste latent dans les cellules précurseurs et ne termine sa

replication que dans les macrophages mûrs (25). Etant donné

que les macrophages représentent les cellules de défense non

~pécifi~ue, il en rés~lte un échec de l'hôte i éliminer le

virus.

1.2 - Contribution de l'ADN proviral

L'intégration de l'ADN proviral a été observée. sur des

cultures cellulaires (15). L'ADN proviral, ainsi intégré n'est

pas détectable par le système immunitaire.

1.3 - Infection des lymphocytes T. Helper

1

Cette infection réduit l' aptitude de ces cellules i

remplir leurs fonctions immunologiques spécifiques. Ce sont

les macrophages infectés qui présentent les complexes Ag

Viraùx-Agclasse II aux lymphocytes T (21).
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1.4- Les lentivirus sont de faibles inducteurs d'anti­

corps neutralisants (39)

1.5 - Les anticorps neutralisants augmentent l'infection

des. macrophages

, Cela a été observé avec des anticorps de chèvre infectée

par le virus de l'A.E.C La même observation a été faite lors

de l'infection des macrophages'avec le HIV-l (52).

1.' 6 Variations antigéniques

Lors de l'infection due au virus Visna-Maedi, au virus

de l'anémie infectieuse équine et au virus de la déficience

immune humaine (HIV) , des variations antigéniques se

produisent chez l'hôte. Ce phénomène n'apparaît que' dans les

infections au cours desquelles. les, virus produisent des

anticorps neutralisants.

Des études sur le virus Visna-Maedi montrent l' appari tion

des nouveaux épitopes au niveau de l'enveloppe viral. Ainsi

les moutons infectés qui arrivent à 'produire des anticorps

neutralisants contre tous ces épitopes empêcheront le

développemnt des variants antigéniques. Les autres moutons

infectés, qui ne pourront pas neutraliser tous les épi topes,

sélectionnent des mutants antigéniques.

L'apparition de nouveaux épitopes permet ains~ aux virus

d'échapper aux moyens de défenses de l'organisme hôte.

1.7. Production des interférons.

, Au cours de' l'infection due ,au C. A. E. V, parmi les

cytokines prodtiites, l~IFN-LV (IFN induit p~r les lentivirus)

diminuerait la multiplication virale in vitro. L'INFN-LV a été

produit et testé in: vitro chez la chèvre.
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L'INFN~LV intervient en

· inhibant la prolifération'des monocytes 'en macrophages

activant les macrophages

· bloquant le 'cycle viral au niveau de la transcription

dans les macrophages

· empêchant la fusion entre les cellules infectées et les,

cellules saines, diminuant ainsi 'la disséminatiof). virale ~

L'infection par le virus Visna-Maedi active les macro­

phages avec libération' de subst,ances chimioattractives pou.r

les neutrophiles, et la fibronectine qui intervient dans les

interactions intercellulaires avec les fibroblastes m'ais aussi
, .

, , 1

les cellules musculaires lisses~

Les lésions provoquées par' le virus Visna-Maedi et

C.A.E.V sont d'ordre immunopathologique (36, 42).

2 - SYMPTOMES DE LA P.I.D ET DE L'A.E.C.

2.1. P.I.D.

2.1.1 - Incubation

L'infection' au virus Visna-Maedi peut exister dans un

troupeau sans aucune mani~estation de ,signes cliniques. Des

animaux séropositifs peuvent subsister longtemps dans un

troupeau sans exprimer la maladie (34) mais' susceptibles

toutefois de la transmettre.

1 1

(----'
1 i
1

Au cours des infections

deviennènt en général. malades

l'infection (29).

naturelles, le~ animaux ne

que la seconde année après
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2.1.2 - Symptômes

Deux formes sont décrites

forme nerveuse.

la forme pulmonaire et la

r~

1

F'
l ,

J '

l!,

I~

l '
l '
! :

n
1 1
1

\ _.1

2.1.2;1 ~ La forme pulmonaire (ou Maedi)

Elle se caractérise par une pneumonie chronique et

progressive une dyspnée d'effort qui se transformera en

polypnée permanente.

La maladie est d'évolution apyrétique. Les animaux

répugnent à se déplacer et restent à l'écart du troupeau (2).

Elle se manifeste surtout, durant la période d'agnelage

et de lactation, sur les' fem~lles âgées de 3-4 ans (19). Les

animaux deviennen~ de plus en plus maigres' et meurent 5 A 8

mois 'après l'apparition des signes cliniques.

Les animaux conservent letir appétit duranttoutè

l'évolution de la maladie.

2.1.2.2 - La forme nerveuse (Visna)

Elle' ,apparaît souverit comme étant une complication Cie la

forme pulmonaire.

Les animaux trainent un métatarse par terre. La tête

présente un.port inhabituel avec destiemblements des lèvres

et des muscles 'faciaux. '

La paralysie s' instàlle progressivement et l'animal meurt

en quelques mois.

r-'

\ ', 1! '
" ; . )

.. :
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2.2 - L'A.E.C

2.2.1 - Incubation

L'infection d'un caprin par le virus de l'A~E.C .ne

provoque pas systémat~quement une maladie avec des symptômes

et lésions. Seuls quelques animaux prése'nteront, après une

longue incubation, une atteinte clinique.

La maladie apparaît 2-3 mois après la contamination chez

les nouveaux-nés, et un an à six. ou sept ans chez l'adulte

( 55 ) .

2.2.2 - Les symptômes

Ils varient selon l'âge de l'animal.

2.2.2.1- Chez les· chèvres. adultes

. Les animaux présentent des arthrites et périarthrites

symétriques au niveau des carpes, du grasset et plus rarement

des jarrets ou d'autres articulations. Les bourses séreuses

sont enflammées.

Les femelles en fin de gestation font des mammites. Les, .

mamelles présentent une sclérose diffuse (55).

Des cas sporadiques de forme nerveuse ont été signalés

en Suède et en Allemagne (38).

C'
l '
1

r ",,
,

Les symptômes persistent

conduisant à une dégradation

diminution de la productivité.

toute la vie de l'animal,

de l'état général et une
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2.2.2.2 - Chez les chevreaux de 2 à 6 mois

Les symptômes ,se résument en une leucoencéphalomyélite

avec ataxie des membres postérieurs évoluant vers une

quadriplégie rapidement mortelle. Cette forme est surtout

fréquente dans les troupeaux très infectés avec plus de 90

p 100 d'adultes séropositifs.

3 - LESIONS

Ce sont des lésions chroniques.

3.1. Lésions de la P.I.D

3.1.1 - Lésions macroscopiques

La carcasse est cachectique. Les poumons sont de couleur

gris brun, volumineux, de consistance ferme et d'apparence

sèche à la coupe. Les ganglions trachéobronchiques sont

hypertrophiés, homogènes et succulents (10).

Dans la forme nerveuse les lésions macroscopiques ne sont

pas caractér~stiques.

3.1.2 - Lésions microscopiques

3.1.2.1 - Lésions dues à la forme pulmonaire

Les poumons sont atteints d'une pneumonie interstitielle

avec épaississement diffus des, parois interalvéolaires.

L'épaississement est dû à l'infiltration de cellules mono­

nucléées accompagnée d'une fibrose discrète.

De volumineux follicules lymphoïdes se forment autour des

bronchioles.

Les fibres musculaires.lisses de la média des artérioles

sont hyperplasiées (DAWSON et coll cité par ACHOUR (2).
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3.1.2.2. - Lésions dues à la forme nerveuse

Les méninges sont infiltrées par des lymphocytes et des

monocytes avec destruction du ,tissu (GEORGSSON et coll. cité

par ACHOUR (2).

1 "

Le parenchyme qui entoure les ventricules,

choroïde et les méninges, est enflammé (PERK K.

cité par AC HOUR (2).

le plexus

& YANIV A.

Le liquide cérébrospinal peut' renfermer jusqu'à 15000

cellules inflammato:!.res par mm3 . (27).

Dans les deux formes, pulmonaire et nerveuse, les lésions

sont caractérisées par une prolifération et une infiltration

par des cellules mononucléaires, les lymphocytes et. les

macrophages. Le tissu normal est dégénéré. Les organes les

plus touchés sont le poumon, le cerveau, la moelle épinière,

les noeuds lymphatiques, la rate, les' articulations et la

mamelle (38).

3.2 - Lésions de lIA.E.C

3.2.1 - Lésions macroscopiques

La carcasse est cachectique. Les articulations sont

hypertrophiées. La mamelle le plus, souvent, présente une

atrophie unilatérale du pis (pis de bois).

3.2.2 - Lésions histologiques

Les articulations atteintes sont nécrosées. La membrane

synoviale est hyperplasiée avec une infiltration de monocytes

dans les tissus périarticulaires. Un oedème' se forme tout

autour de ces tissus.
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Le cartilage arficulaire e~t détruit par suite de

l'infiltration de cellules inflammatoires.

Le tissu mammaire est enflammé avec un afflux important

de monocytes. La sclérose est très' marquée.

Le système nerveux central des chevreaux atteints montre

une leucoencéphalomyélite (55).

/
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CHAPITRE III : EPIDEMIOLOGIE DE LA P.I.D ET DE L'A.E.C

l - EPIDEMIOLOGIE DESCRIPTIVE

La P.I.D et l'A.E.C sont des maladies frappant

exclusivement les moutons et les chèvres. L'infection peut

exister et se propager dans un troupeau sans apparition des

symptômes. Ainsi les régions où ces maladies n'ont pas encore

été identifiées ne sont pas forcément indemnes d'infection.

Dans les pays infectés, la maladie sévit sous forme

sporadique. La forme épizootique est rare" et n'a été signalée

qu'une seule fois, pour la Visna-Maedi, en Islande.

Ces affections ont une répartitiori'mondiale mais surtout

marquées en Europe et en Amér~que du Nord.

2 - EPIDEMIOLOGIE ANALYTIQUE

2.1 - Sources de la maladie"

Ces sources sont les animaux infectés, les excrétions

pulmonaires, le lait, le colostrum, les aliments souillés, les

arthropodes piqueurs ou les aiguilles non renouv~lées après

chaque intervention (2).

Le sperme des mâles a été suspecté sans preuve (3, 33).
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2.2 Réceptivité et sensibilité

2.2.1 - Facteurs intrinsègyes

2.2.1.1 - La race

En Australie, certains troupeaux laitiers ont une

prévalence plus élevée pour l'A. E. C. Ces var iations

interraciales sont toùtefois rares et d'explications

variables. En France, c'est la 'race SANNEN.

2.2.1.3 - L'âge

Les jeunes animaux, 2 à 6 mois d'âge sont plus réceptifs

et sensibles. Ils sont contaminés le plus souvent pa'r le

colostrum ou in utéro et feront une malad~e nerveuse

rapidement mortelle.

Les adultes sont plus rés istants et font une maladie

moins sévêre, chronique.

2.2.1.4 - Le sexe

Rien n'a été signalé en ce qui concerne la variation de

réceptivité et de sensibilité en fonction du sexe.

2.2.2 -'Facteurs extrinsèques

Ces facteurs sont les carences alimentaires, le

parasitisme, l'hiver dans les pays tempérés.
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2.3 - Mode de transmission

2.3.1 - Modes de contagion

2.3.1.1 Mode de contagion indirect

i 1

1

1 !

La cqntagion indirecte est négligeable. Le sang, qui est

une ~ource potentielle, pe présente presque pas de risque de

transmission car peu de virus cirGulent dans les monocytes au

cours de l'infection. Ainsi, les arthropodes sanguins ne sont

pas des vecteurs importants de contamination (18).

2 . 3 . l,. 2 - Mode de contagion direct

Deux types la transmission horizontaie et la

transmission verticale.

- Transmission horizontale

Les agneaux et les chevreaux se contaminent par contact

avec les mères. Le colostrum, le lait et les aliments souillés

sont les sources de germes (voir tableau 5 page 31).
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Tableau 5 : Efficacité de la contamination à la naissance des

chevreaux issus des mères infectées par le C.A.E.V selon

les modalités d'élevage.

Nombre de Mode de Source de Contact P 100 de

chevreaux naissance colostrum "post-natal chevreaux

dans le et de lait avec positifs/

groupe chèvres CAEV

infectées"

18 Naturel Mélange Oui 100

9 Naturel" Mère Oui 78

Naturel,

17 léchage Vache Non 17

par la

mère

Naturel,"

la séparation Vache Non 10

immédiate

de la mère

Source 3.

Les chevreaux issus des mères infectées etn'ayant pas

bu le colostrum peuvent se contaminer s'ils ont été mis en

contact pendant quelques heures avec les mères.

Une étude épidémiologique effectuée au Pays-Bas donne les

mêmes résultats pour la P.I.D (9). Dans des troupeaux

infect's, les brebis intectées gestantes ont été répérées et

les agneaux qui naissaient, partagés en quatre groupes (voir

tableau 6 page 32):
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Efficacilé de la' contamination Q-es agneaux à or%.

',"

naissance issusde'mères infeçtées, 'selon la' duré'e

de contact.
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Groupe

1

2

3

Durée 'de

contact post

natal avec

brebis

infectées

Séparation

immédiaté

après la

mise-bas

Sépartion 10,. '

.heures après

la mise-"bas

Séparation

six semaines

.après la'

mise-bas,

Sêparation

~près une.

année

.Sourc'e'oe

colostrum' et
/ .'

de ;l.ait' .

Autré que la

mère

.Çolost~Um.

mè.rependa'nl "

la duré'e du

contact

.Colostrum et

.lait de la'

m~re
. l, .

colo,strum et

lai't de ta

trière

PIaO des

" agneaux

pos'i tifs/'

~Visnà-Maédi
} ,T.!"

", .

a

, !

, l,

.f.,
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devient longue.
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Ce mode de transmission par'le colostrum serait accentué

dans les élevages intensifs où les agneaux et les chevreaux

boivent un mélange de colostrum. C'est ce qui expliquerait le

taux de prévalence élevé dans ces élevages par rapport aux

élevages traditionnels.

La transmission horizontale entre les animaux adultes est

possible mais nécessite un contact prolongé et étroit. Elle

s'effectue dans une faible proportion dans deux mois. Le pius

souvent une cohabitation de Il à 14 mois est indispensable

seion les études menées sur les chèvres concernant l'A.E.C

(ROBINSON et coll. cité par TOMA (55).

Les saillies ne semblent pas jouer un rôle ~fficace dans

la transmission des virus (3, 33).

Transmission verticale (stricto sensu)

L'expérience effectuée au Pays-bas sur les agneaux nés

de brebis infectées par le virus Visna-Maedi montre que la

transmission prénatale est insignifiante (tableau 6 page 32).

Le virus Visna-Maedi a été isolé à partir de foetus ou

d'agneaux nés par césarienne ( 16 ) . Cel~ indique qve la
r-
, 1

transmission est possible dans l'utérus ( 3 ) .

,. ,, ,

l "

1 1

Des lésions de l'A.E.C identiques à celles obse~vées sur

d'autres tissus ont été signalées sur l'utérus infecté (5).,

2.3.2 - Voies de pénétrations

2.3.2.1 - Dans les conditions naturelles

Les voies de pénétration sont les voies buccale, respi~

ratoire, cutanée, ~ransplacentaire et génitale. Les voies

buccale et respiratoire sont plus efficaces.
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2.3.2.2 - Dans les conditions expérimentales

Lès voies de pénétration sont les voies intrathoracique,

intra-veineuse, intracérébrale et intiaarticulaire~'

Aujourd 1 hui, plusieuI:s tc:.chni.qucs existellt permettant de

diagnostiquer la P.I.O et A.E.C afin d'élargir et de rendre

complête leur épidémioio~ie et d'envisager les moyens·de lutte

appropriés.



; 1

'1, ,
, )

/ "\

!
l, 1

r-, :
, 1

(,
i

1 .
1

, ;

1
l ', '

p

\j
1

i :. i

35

CHAPITRE IV : DIAGNOSTIC - LUTTE

1 -,DIAGNOSTIC

1.1. Diagnostic sur le terrain

1.1.1 - Eléments épidémiologigues

La P. 1. D'ou l'A. E. C peuvent être, suspectées dans un

troupeau d'ovins ou de caprins oQ les animaux présentent les

symptômes d'une pneumonie chronique, des arthrites, des

atteintes mammaires chez les adultes et des symptômes nerveux

chez les jeùnes de 2 à 6 mois.'

La suspicion est renforcé~ si' ce sont des animaux

importés des régions déclarées infectées.

Ce sont des maladies d'évolution longue et qui sévissent

sous forme sporadique dans un milieu.

1.1.2 - Diagnostic clinique

'.
La P.I.D peut être suspectée dans un troupeau d'ovins

pré.sentant une pneumonie chronique. avec une dyspnée importante

évoluant vers une polypnée permanente, une cachexie

progressive et quelques fois une paralysie.

. L'A. E. C se signale par des arthr i tes chroniques, des

mammites, une pneumonie progressive chez les caprins et des
" \

troubles du systeme nerveux central chez les chevreaux:'
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1.1.3 - Diagnostic lésionnel

Dans la P. 1. D, la carcasse est maigre 1 les poumons

volumineux de couleur gr is-brun et de consistance ferme. A

l'histologie les poumons présentent une pneumonie intersti­

tielle avec épaississement des parois interalvéolaires. De

volumineux follicules lymphordes se forment autour des

bronchioles.

L'A.E.Cest suspectée lors des arthrites dans lesquelles

la membrane synoviale est hyperplasiée avec une sclérose de

la mamelle. Le système nerveux ~entral des chevreaux montre

des lésions de leucoencéphalomyélite.

1.1.4 - Diagnostic différentiel

La P.I.D et l'A.E.C doivent'être différenciées de toutes

les maladies cachectisantes d'évolution chronique les

maladies pulmonaires, nerveuses, articulaires et mammaires.

Le diagnostic sur le terrain est très limité et ne permet

qu'unè suspicion de la maladie. Le 'diagnostic de certitude ne

se fait qu'au laboratoire.

r~,
l ,
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1.2 Diagnostic de laboratoire

1.2.1 - Diagnostic de laboratoire de la P.l.D

1.2.1.1 - Isolement du virus Visna-Maedi

1
~ !

Le virus Visna-r1aedi a été isolé en 1960 par SIGURDSSON

(cité par SONIGO et coll. (5I) pour la première fois. De

nombreux isolements furent effectués par la suite.

Les isolats.viraux sont réalisés sur le terrain à partir

de lavages bronchoalvéolaires.
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1,2.1.2 - Identification du virus Visna-Maedi

Les infections expérimentales :sont réalisées in vitro

avec les différents isolats viraux. Les monocystes ou macro­

phages alvéolaires des animaux' sont infectés et l'identifi­

cation repose sur les techniques de cocultures avec des

cellules indicatrices (Fibroblastes), l'analyse de l'effet

cytopathique et d'une activité reverse transcriptase dans le

surnageant. Ces résultats sont ~onfirmés parl~ présence de·

particules virales en microscopie électronique.

1.2~1.3 - Méthodes sérologiques de diagnostic

de la P.I.D

1.2.1~3.1 - Immunodiffusion en gélose (IDG)

Cette tèchrtique permet de déceler les 'anticorp$ préci­

pitants. Ces anticorps apparaissent à la . huitième semaine

après l'infection et persistent 'durant toute la vie de

l'ànimal (34).

L'antigène utilisé est la glycoprotéine virale gP1~.

Ce test est de grande sensibilité et d'exécution facile mais

il n'offre pas une garantie totale. En Effet l'I.D.G ne permet

pas de déceler les infections récentes ou les animaux

faiblement positifs.

1.2.1.3.2 - La fixation de complément (Fe)

L'antigène utilisé est le surnageant clarifié de cultures

cellulaires infectées et titrant au moins 106 dose infectieuse

culture cellulaire 50 (DICCSO) par millilitre. On inactive les

sérums à tester pendant 30 mn à 50°C.
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La FC permet la mise en 'évidence des 'anticorps

apparaissant 15 à 20 sl?maines' après l'infection ( 34) . Cette

technique applicable à échelle et
,-

est grande peu coûteuse.

..-)

1.2~1.3.3 L'ELISA {Enzyme Linked Immuno­

sorbent Essay}

,.-

IJ
........,

n\ __ J

1
\ '
f 1

"L 1 ELISA utilise un' antigène viral purifié préparé à

partir de surnageant de cultures cellulaires infectées.
, , ,

, Cette méthode de diagnostic permet de ,détecter les sérums

pbsitifs sept semaines après l'infection (2).

1.2.1.3,; 4 - L',immunofluorescence indirecte

(IFI)

L'I'.F.I, dans la Visna~Maedi, u~ilis~ un antigène viral

constitué par des cell~le§de plexus :chorciide infecté. Cette

technique est très sensible et très spécifique mais aussi très

coûteuse et ,d'iriterprétationdifficile. d'on son, faible

utilisation .

, 1. 2. l . 3 .,5 - Séro-neutralisation (SN)

~ La séro-neutralisation consiste à, inh~ber l'effet

cytbpathique du virus Visn~-M~edi, sur les cellules de plexus

choroide de mouton, par un sérum immun.

L"ant'igène viral èst représenté par 100 dose~ in'fec­

t~euses cultures cellulaire' 50 (DTCC 50) de surnageants de

cultures cellulaires infectées

Les anticorps révélés son·t. des antïcorps' tardifs qui

n'apparaissent que 4 à 5 moi~ après l'infection.

,'L'àctivité neutralisante est due' aux IgG surtout, les IgM

jouent un rôl'e très, rédui t (MARSH H. cité par ACHOUR' (2).
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l . 2 •. 2. -, Diagnostic de 'laboratoire de l'A. E. C

1. 2.2.1 - Isolement du virus de l'A.E.C

Le virus, est isolé à partir d'~xplants d'articulation,

des cellules "du lait, de la~rate, du plexus choroIde et des

monocytes du sang. Trois méthodes d'~solemept sont utilisées:

isolement du virus par mise en culture d' explànts

primaires de membrane synoviale de ch~vres infectées (54) ;

isolement par coculture culttire d~~ cellules

d'animaux adtil tes supp'c>sés:lnfectés avec des cellules de

membrane synoviale de foetu$ de chèvres indemnes de toutes

infections virales et dont la sensibilité au CAEV est déjà'

{--....

prouv'êe .;

isolement par inoculation de

synoviale de foetus de chèvres pa~dès

de tissus inf~ctés.·

cellules de membrane

broyats de cellules ou

, j

r­
i i

1.2.2.2: - Identification du virus de l'A.E.C

Cette identification passe d'abord par une suspicion

basee sur l'a~parition des lésions syncitiales en cultures de

cellules de m~mbrane; ~y~oiiales ae foetus ~e chèvre. Ensuite

la présence du virus doit être conf{rmée"par la sérologie.

1.2.2.3 - Méthodes serologiques 'de diagnostic

de ·l'A.E.C

r-,

1

1 i

1.2.2.3.1 Ïmmuno-diffusion en gélose (IDG)

'...1

J ;

L'IDG met en évid~nce lesarrticorps précipitants. Ces

ariticorps>precipitants sont dirigés contre la g P136 ,et la P28

de la strùcture virale (ADAMS et coll ci'té par TOMA et coll.

(55). Ces:'anticorps apparaisent vers le quatorzième jour après
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l'infection. Cependant, certains artticorps peuvent. être

tardifs et apparaissent au' trent~ cinquiême jour. Tous le~'

sérums d'animaux infectés sont~n général ~o~~tifs au cent

cinquiême jour aprês l'infection.

1.2.2.3.2 - ELISA

, L' antigêne utilisé est un virus purifié.' ,En Europe les

antigênes utilisés. pour" l' lOG, et l'ELISA sont préparés à

partir du virus visna-Maedi, en r~ison de~ communautés antigé-,
niques' (20). En Australie, aux Etats-Unis d' Amér ique et en

Nouvelle Zélande, les antigênes: sont préparés à partir de

C.A.E.V quelle que soit-la méthode sérologique utilisée (55)~

Les premiers anticorps détectables apparaissent au vingt

et urriême jour aprês l'inoculation. Au trente et cinquiême

jour tous les animaux inocuiés deviennent positifs (54).

1.2.2. 3 ~ 3 Immunofluorescence (MARTIN cité par

' •..J THIONGANE (54)

( ~
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L'immunofluorescençe 'indirecte est réalisée sur des

cultures cellulaires de"pl~x~s ch6roYde oud'articulatiori de

'chêvres infectées depuis sept 'jours par une faible. quantité

de virus Visna ou C.A,g~V.

Le sérum est prélevé sur un animal séropositif "dilué au

1/20. Le sérum d'un lapin est ut{li~é. Il ~~t dirigé co~tre

les immu~oglobuline~ de cbêvre et marqué à l'isothiocyanate

de fluorescéine pour révéler la fixation des anticorps'

.spécifiq~es du virus de l'A.E.C.-

1~2.2.3.4 - Sér6neutralisation (SN)

" /
La SN Bst. difficile à mettre'en évidence et cort~iste à

l'inhibition de l'effet syncitial sur d~s cellules de'membrane

:.. "
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synoviale de foetus de chèvre inoculées par le virus de

l'A.E.C.

La mise en évidence de, l' activité neutralisante 'né'ce'ssi te

le recours à des conditions particulières (13).'

La P.I.O et de l'A.E.C,' sont des maladies qui se péren~

ni sent rapidem~nt dans une·· exploit~tion, nécessitant des

moyens de. lutte draconiens afin, de les enrayer ou de préserver

les milieux indemnes.

2 - LUTTE CONTRE LA P. l'. D et l'A. E • C

'2 . l - Moyens de lutte contre la P. l • D

Les moyens de lutte contre· la" P.I.Osont limités. Il

n' existe pas de trai temen"t 'spécif iqtie .et le v'accin cont're­

cette irifection n'est p~s encore: trouvé.

La lutte,contre l'infection au virus Vigna-Maedi passe

par l,ine prophylaxie san~taire. adéquate. ~lle permettra de

prévenir ·l'expression de L'infection dans les troupeaux

indemnes et de contrôler le virus dans les troupeaux déjà

infectés.

2.1.1 - Lutte en milieu infect€

Un"dépistage systématique doit être pratiqué dans tous

les troupeaux ovins et caprins. .Les animaux séropositifs

seront éliminés ou isolés.

AuX Pays Bas, les agneaux nés de troupeaux infectés sont

immédiatement séparés et isolés et sont nourris artificiel­

lement. Ce ,procédé de lu~te, basé.. sur le .fait que la trans­

mission verticale au, sens strict est .presque nulle, a donné

des résultats ~atisfaisants (32).
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. Dans l.es troupeaux 1: identif ication des animaux infectés

sè .fait par la.sérologie.La lenteur de'~a tr~nimission hori­

. zontale permetl'identificatipn et .l'isolement des animaux

infectés plus rapid~ment avant que le virus :ne se répande.

. Ces moyens de l~tte'néceisitent un support financier et

une sensib.ilisation des él,eveurs en ce qui concerne le 'danger

de cette infection. Les pertes annuelles sont estimées à sèpt

millions de francs Hollandais (~6NIGciié par. HOUWERS ei coll .

(32) •

programmes ,nationaux delut.teont été en~~epris dans

pays et des' certificats sont délivrés aux troupeaux

dans le but de garantir' à r' acheteur des ,anillla~x

et d' encourager les éleveur~ à appl,iquer les méthodes

de. lutte' draconiennes. Des: succès ~~portants ont été

enregistrés' .

'2.1.2 - Lutte en milieu 'indemne

Des contrôles rigoureux 'doivent être effectués. av.ant

l~introductiondes petits ru~inants dans .le milieu. Les

importations' én provenance d~s' pays tnfectés pa'r le virus

Visna-Maedi doivent être interdites à moins que les troupeaux

d~ vendeur ne soî~ntcertifiés'indemnes. ~ependant ces animaux

doivent 'T,es'ter en' qtiàrant~ine'pendant sept à dix semaines,

délai riécèssaire pour la séroconversi6n des animaux infectés

(42), passé 'ce délai, des tests sérologiques doivent être. ~. , . .

effectués sur ces animaux afin de s'assurer que les apimaux

sont effectivement sains.

Moyens de lutte contre l"A.E.C·

Les moyens de lutte sont limités. Il n'y a pas de

traitement· spécifique ni de vaccin disponible sur le marché.

' •.1
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2.2.1 - Lutte en milieu indemne

En miliau indemne, la lutte se limite à l'application de

"mesures de contrôle draconiennes à l'import~tion des chèvres.

Il faudra é.viter l'importation des animaux en .provenance des

pays infectés. Dans certains pays; en effet, l' A ~ E. C est appa­

rue à la suite d'introduction des chèvres provenant de zones

infectées. C'est le cas de l'Algérie (55) et du Kenya (5).

2.2.2 ~ Lutte en milieu infecté

Il faudra éviter l'expansion du. virus.

Les chevreaux doivent être séparés de leur mère dès la

mise-bas'afin de limiter les contaminations périnatales.~ et.

nourris au colostrum et au lait sans C~A.E.V, ou au colostrum

et au lait chauffés. Le viru~ est, en effet, ina6tivité à 56°C

pendant une heure d~ temps.

Un schéma d'éradication, qui a donné des ·~ésultats

sati~faisants, ~st proposé en trois étapes. (55)

voir la situation du troupeaux vis-à-vis de

l'infection. Des sondages ~érologiques sont effect~és dans

lès troupeaux de'. caprins. Tous les animaux séro-négatifs'

seront gardés et les autres éliminés ;

- des tests répétés de la non-présende de l'infection,'

dans les troupeaux séro-négatifs à la première étape, se~ont

régulièrement èffectués. Les troupeaux qui resteront ·toujours

séro,""négatifs obtiennent la qualification "Officiellement

indemne d'infection par le C.A.E.V" ;

cette qual~fication sera. maintenue par des tests

sérQlogiques annuels dans les différents. troupeaux.
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Les connai3sancesscientifiqu~s'actuelle~ sut la P.I.D

et l'~.E.C m6ntrent ~ue ce sont des infections â redouter. Une

fols signalées dans un milieu, ces maladies sont d'éradiçation

difficilè' en. absence' de tout traitement spécifique et de

vaccin: Il s'avère nécessaire que~es enquêtes sérolo~iques

soient entreprises ,dans les différents pays .ou l'élevage de

petits ruminants est pratiqué.
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Dans cette deuxième partie après avoir présenté les

caractéristiques des zones d'étude, nous exposerons le

matériel et les méthodes d'étude puis les résultats que nous

discuterons.
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CHAPITRE I : CARACTERISTIQUES DBS ZONES D'BTUDB

L'étude est réalisée sur des sérums de petits ruminants

provenant de quatre pays de l' Afr ique de l'Ouest (Bénin,

Burkina, C6te-d'Ivciire, Sénégal) et disponibles dans la

sérothèque 'du Département de Microbiologie Immunologie

Pathologique Infectieuse (MIPI )de l'Ecole vétérinaire de

Dakar. Ces pays sont situés en zone intertropicale et

caractérisés par des climats variés_

De nombreux facteurs autres que la latitude, viennent

modifier le climat ,en milieu tropical, de façon très

sensible l'altitude et la proximité de la mer en sont des

exemples. Combinés a l'orographie, au régime des vents

dominants et aux grands çourants marins, ils contribuent à

créer une grande v~riété de climat allant de la forêt

équator iale hyperhumide (C6te-d' Ivoire) au climat tropical sec

et subdésertique (Burkina et Sénégal) en passant par les

différents stades intermédiaires des forêts et des savanes

arborées (Bénin).

En fait, les climats rencontrés dans la zone

intertropicale ont peut-être, comme seuls points communs,

l'absence de basses températures, une amplitude limitée du

rythme nycthéméral au cours de l'année et le caractère violant

des précipitations ., ces dernières, sauf dans la partie

. équatoriale, étant de plus, très mal réparties sur l'année,

avec une ou deux saisons sèches pouvant atteindre neuf mois

à la latitude des tropiques. A cette grande variété des

milieux physiques vient s'ajouter la diversité de l'élément

humain, autochtone ou d'apport plus ou moins récent ..

a engendré de

allant du plus

L'association

multiples systèmes

de ces nombreux facteurs

de .production animale



.)

48

i
extensif au plus intensif, mais en général fortement dépendant

i

de conditioris climatiques. Les systêmes d'élevage varient de

l'élevage nomade et transhumant à l'élevage industriel, le

ranchinget l'embouche, en passant par l'élevage sédentaire.

Toutes les espêces animales domestiques y sont élevées.

Les problêmes majeurs de cet élevage sont la pénurie

alimentaire et des pathologies mal connues. Les suivis

zootechniques et sanitaires sont déficients, bien qu'il y ait

une réelle volonté d'amélioration surtout en Côte d'Ivoire.

Dans la zone intertropicale, l'essentiel des ressources

fourragêres provient de la végétation spontanée (prairies,

parcours de savane et les ilots forestiers avec tapis

graminéens lâches). La contribution des prairies améliorées

ou artificielles et des cultures fourragêres,. bi·en qu'en

constante augmentation <Côte-d'Ivoire et Sénégal), reste

encore négligeable au niveau de l'ensemble de la zone (Bénin

et Burkina).

Il en est de même pour la part des aliments concentrés

dans l'alimentation animale. De plus, la récupération pour

l'alimentation animale des sous-proudits de cultures ainsi que

des agro-industries est loin d'être complête, sauf dans

certaines petites exploitations (cas en zone urbaine de

Dakar) .

Signalon~ ainsi que .la productivité des pâturages dans

ces pays est extrêmement variable dans l'espace et le temps,

compte tenu des différences de pluviosité et de fertilité des

sols. D'autre part, leur exploitation peut être limitée dans'

le temps par le manque d'eau d'abreuvement ou des facteurs

sanitaires (mouche tsé-tsé par exemple). La surface des

pâturages permanents n'est donc qu'un élément grossier

d'appréciation du potentiel fourrager d'une région.
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Sur le plan s~nitaire, .si on pousse un.peu'l'analyse de

l'état sanitaire des troupeaux, des élevages tropicaux, rares

sont ceux dont tous les animaux sont indemnes d'infections

virales, bactériennes ou d'infestations parasitaires.

Cette situation a trois causes principales le nombre

des maladies qui sévissent entre les tropiques, le mode de

conduite des élevages et les .disettes périodiques.

Aux maladies des régions tempérées, st ajoutent celles qui

ont disparu du reste du monde par des mesures de prophylaxie'

adéquates (peste bovine, péripneumonie) et celles qui sont

spécifiquement tropicales (trypanosomoses, certaines

piroplasmoses).

Le mode de conduite des troupeaux : longs déplacements,

forte promiscuité prês des puits sont des causes favorisant

la contagion. Ce n' est p'as le cas dans la ville de Dakar, où

l'élevage est de type familial et les animaux restent souvent

attachés dans la cour familiale.

Les périodes de disette font apparaître des syndromes de

malnutrition et rendent les animaux moins rés istants aux

facteurs d' agression du milieu, ·c 1 est ainsi que les

parasitoses sont plus meurtriêres sous les tropiqùes

qu'ailleurs.

Ces différentes pathologies font payer de lourds tributs

aux animaux dont les petits ruminants sur lesquels porte cette

étude. Les effectifs des troupeaux de petits ruminants dans

les quatre pays sont rapportés sur le tableau 7, page 50.



Tableau 7

50

Effectifs des ovins et caprins au Bénin, au

Burkina, en Côte d'Ivoire et au Sénégal.

i
, i
f :

EFFECTIFS EN MILLIER ( 103 )

PAYS
Ovins Caprins Total

Bénin 970 1080 2050

Burkina-Faso 3339 6137 9476

Côte-d'Ivoire 1150 905 2055

Sénégal 4000 1200 5200

Source 44.

Ces troupeaux sont constitués surtout d'ovins de race

Dj allonké (Côte-d'Ivoire et Bénin), Sahélien et Peulh (Burkina

et Sénégal). Il y aurait des métis nés de croisement entre ces

différentes races.

C'"est sur certains de ces troupeaux que sont prélevés les

sérums utilisés pour cette enquête sérologique.



51

CHAPITRE II :. f·fATERIEL ET METHODE D' ETUDE

l - MATERIEL

1.1 - Les sérums

Les sérums proviennent des prélèvements de sang effectués

sur les petits ruminants. Ces prélèvements ont été faits entre

1985 et 1992. Le nombre de sérums étudiés par pays et l'année

de prélèvement, figurent suri le tableau 8.

Tableau 8 Répartition des sérums selon les pays et l'année.

Pays Année de Nombre de sérums

prélèvement ovins et caprins

Bénin 1991-1992 815

Burkina-Faso 1985-1987 328

Côte d' Ivoire 1990-1991 1095

Sénégal 1991-1992 157

Total 2395

Source 7, 24, 50.

Au Sénégal les prélèvements ont été effectués au cours

de séances de clinique urbaine dans la région de Dakar (vilie

et banlieue). Les diffé~ents quartiers de prélèvements sont:

Yoff, Yoff N'Dénate, Yoff Tongor~ Pikine Makacolobane, Pikine

Icotaf, N'Gor, Rebeuss, Fass, Soumbédioune, Usine Bène Tally,

Pikine Tally Boumack.
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Les sérums des autres pays ont été fournis par la

sérothèque du Département de Microbiologie Immunologie

Pathologie Infectieuse de l'E.LS.M.V. La' répartition des

zones de prélèvements, au Bénin, au Burkina Faso et en Côte­

d'Ivoire, est rapportée respectivement sur les tableaux 9.et

la page 53, tableau Il page 54.

Au Bénin les sérums ont été récoltés entre décembre 1991

et janvier 1992 en saison froide et sèche (24)~ Les sérums

provenant du Burkina ont été prélevés entre 1985 et 1987 (50).

En Côte d'Ivoire, les sérums ont été obtenus en deux périodes:

d'août-à octobre 1990 (pour les secteurs Sud-Est forestier;

Nord et centre) et de décembre 1991 à février 1992 (pour les

secteurs Sud-Est forestier, Ouest forestier, Nord-Touba et

Agboville (7).

Les prélèvements' sur les caprins n'ont été effectués

qu'au Bénin.

Ces sérums, utilisés une fois pour les travaux antérieurs

(7, 24, 50) ont été conservés au congélateur (-20°C) jusqu'à

letir réutilisa~ion.

De plus amples informations sur les sérums sont données

dans les travaux deGBAGUIDI (24) SOME (50) et ATSE NDE (7).
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Répartition des zones de prélèvements au Bénin.

Zone de Sérums de caprins Sérums d'ovins

prélèvement

Atacora 100

Borgou 100 100

Zou 100

Atlantique 100 25

Mono 90

Ouémé 200

TOTAL 690 125

Source 24.

Tableau 10 Répartition des zones de prélèvements au

Burkina.

Zone de prélèvement Nombre de sérums

(ovins)

Dorola 55

Markoye 96

Orodara 116

Ouémé 61

TOTAL 328

Source 50.
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Répartition des zones de prélèvements en Côte­

d'Ivoire.

(:
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Zone de prélèvement; Nombre de sérums

(ovins)

Sud-Est Forestier 215

Nord Korhogo 238

Nord Touba 65

Centre 344

Sud-Ouest Forestier 54

Ouest,...Forestier 179

TOTAL l 095

Source Il.

Ces sérums ont été éprouvés, dans le test d' immuno­

diffusion en gélose, en présence de l'antigène et d'un sérum

positif spécif~que.

1.2 - Antigène

L'antigène utilisé pour l'analyse est préparé sur

cultures cellulaires de plexus choroïde d'agneau, concentré

mais non purifié. Sa préparation est faite selon 'la méthode

de Cutlip (Am. J. Veto Res. 1977, vol. 38n° 7, p. 1081).

Il s ' agit d' un antigène qui a conservé son pouvoir

infectieux, non stérile et conservé lyophilisé à +4 OC ou

congelé. Il est livré lyophilisé en ampoules de l ou 2 ml

(dissoudre et ramener au volume ini tal en eau distillée,

diluer éventuellement en eau distil-lée selon les indications) .

Il est utilisé à raison de 0,09 ml par cupule pour l'immuno­

diffusion ,à la dilution indiquée.
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1.3 - Sérum positif

Un sérum positif 'est fourni, avec l' antigène . Il sera

intercalé entre chaque sérum à'tester à la dilution indiquée.

Les sérums doivent être conservés, congelés ou à +4°C.

1.4 - Gélose

Pour le test, l'agar noble des laboratoires DIFCO à

l P 100 est utilisé dans du tampon trizma.

1.5 - Tampon trizma

Tr~zma base 6/055 grammes

- eau distillée 1 litre

NaCl 80 grammes

- pH 7 / 2 ajusté au HCL 'SN

2 - METHODE D'ANALYSE DES SERUMS

,Les sérums ont été tèstés par la méthode d f immuno­

diffusion en gélose. Les analyses ont été ef {ectuées dans

l'unité de virologie du Centre National d'Etudes'Vétérinaires

et Alimenta~res (CNEVA), Labora~oire Central de Recherches

Vétérinaires (Maisons Alfort FRANCE), avec la participation

financière de l'Office Internationale des Epizooties (OIE).

Seize millilitres de gélose à 1 P 100 sont coulês dans

des boîtes de pétri de 90 mm de diamètre. LI ensemble est

refroidi et les cupules sont découpées à l' er.'!porte pièce. A

l'aide dl un scalpel ou d'une trompe à vide, la gélose est

enlevée des cupules.

Les cupules sont rempJ.ies à ras bords (soit environ 0/1

ml par cupule) avec les ~éactifs.'
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Le tout est placé e~ atmosphère humide à la température

du laboratoire sur un plan horizontal. La lecture est effec­

tuée au bout de 3 ou 4 jours. Cette lecture et l'interpré­

tation des résultats se font selon le schéma 4 page 57.

3 - METHODE D'ANALYSE STATISTIQUE DES RESULATS

L'analyse statistique des résultats à été faite à partir

des méthodes classiques. Pour un échantillon de n animaux si

no est le nombre d'animaux qui réagissent positivement aux

tests de dépistage, nous pouvons calculer :

Pour n > 30 animaux

no
la pévalence P =

n

vp(l-p)
. - l'erreur type 6 =

n

l'intervalle de confiance à un risque de 5 p 100 P ±

1,96 6

C'est ainsi que seront présentés les résultats de cette

enquête sérologique que nous discuterons plus loin.
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Lecture et internrétation.

- Lecture

Légende du schéma 4

A ;:: antigène

P = sérum positif intercalé entre chaque sérum

à tester.

2

- Interr.>réta tians

1. Ligne non spécifique, sérum négatif

2. Halo - sérum négat.if

3. Sérum négatif

4. Séruf:'\ oositif

5. sérum fortement nositif

b. Sérum faiblement positif
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CHAPITRE III : RESULTATS - DISCUSSION

l - RESULTATS

Sur les 2385 sérums de petits ruminants envoyés, 2062 ont

été testés. Les autres sérums, soit 323, n'ont pas pu être

analysés car en quantité insuffisante.

Le test avait pour objectif la mise en évidence des

témoins de l'infection aux virus de la P.I.D et de l'A.E.C.

1.1 - Résultats de l'A.E.C

690 sérums caprins ont été envoyés au C.N.E.V.A pour la

recherche des anticorps anti A.E.C. Tous ces sérums

proviennent du Bénin. 503 sérums furent analysés; les autres,

187 sérums, étaient en quantité insuffisante.

Tous les sérums testés (503) se sont révélés tous non

porteurs d'anticorps anti A.E.C (Tableau 12 page 59).

1.2 - Résultats de la P.I.D

Des 1705 sérums d'ovins envoyés pour le diagnostic

sérologique de la P. 1. D, 1559 ont été testés. Les autres

sérums, soit 146, étaient en quantité insuffisante.

Sur les 1559 testés (voir répartition selon les pays sur

tableau 13 page 59) deux se sont révélés porteurs d'anticorps

anti Visna-Maedi. Les deux sérums positifs proviennent de la

Côte-d'Ivoire (tableau 14 page 57).
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Ainsi sur l'~risemble des sérums test~s nous obtenons une

prévalence de 0,13 ± 0,0023 p 100. En Côte d'Ivoire la

prévalence est de 0~20 ± 0,087 p 100. Les lieux de

pr~lèvements des deux sérums positifs sont le Nord (Touba) et

l'Oue~t-Forestier (voir Tableau 14 page 60) ~vec des t~ux de

prévalence respectifs de l,54 ± 0,22 p 100 et 0,63 ± 0,05

p 100.

Tableau 12 Résultats du sondage sérologique de l'A.E.C.

r­
I 1

1 .~.

Pays Nombre de Nombre de Nombre de Prévalence

sérums sérums positifs p 100

caprins testés

envoyés

Bénin 690 503 0 0

l'

1 1c 1

Tableau 13 Résultats du sondage sérologique de la P.I.D.

Nombre de Nombre de Nombre de Prévalence

Pays sérums sérums positifs (p ± i)

ovins testés p 100

envoyés

Bénin 125 113 0 0

Burkina 328 298 0 0

Côte 1095 100S 2 O,20±O,OS7

d'Ivoire

Sénégal 157 140 0 0

TOTAL 1705 1559 ·2 O,13±O,O023

1
J



Tableau 14

60

Zone de prélèvement des deux sérums positifs

provenant de la Côte-d'Ivoire.

,-

r--,

1 1

, ,
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1 :
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ri, ',

Nombre de Nombre de Nombre de Prévalence

Régions sérums sérums positifs (p ± i)

prélevés testés p 100

Sud-Est 215 203 0 0

Forestier
1

Nord 238 227 0 0
\

Korhogo

Nord Touba 65 57 l 1,54±0,22

Centre 344 318 0 0

Sud-Ouest 54 44 0 0

Forestier

Ouest- 179 159 l 0,63±0,05

Forestier

2 - DISCUSSION

2.1. Matériel et méthode

2.1.1 - Matériel

Le matériel est représenté par les sérums. Ces sérums

n'ont pas été prélevés la même année (tableau 8 page 51) et

ont été déjà utilisés pour des travaux antérieurs (7, 24, 50)

ce qui explique que certains sérums étaient en quanti té

insuffisante.
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Les informations précises sur le sexe et l'âge des

animaux sur lesquels ont été effectués les prélèvements ne

sont pas disponibles. En ce qui concerne les antécédents

pathologiques, nous pouvons penser que ces animaux étaient des

porteurs sains. En effet à partir des travaux de GBAGUIDI

(24), ATSE NDE (7) et SOME (50) ; la Brucellose, la fièvre Q,

la chamydiose et la Fièvre de la Vallée de Rift ont été

identifiées sur les mêmes sérums.

Le nombre total de prélèvements par pays comparé à

l'effectif des petits ruminants dans le même pays est fàible

(tableau 15) et représente le millième de l'effectif national.

Tableau 15 Proportion du nombre de prélèvements sur

l'effectif total de chaque pays.

Effectif de Nombre de Proportion

Pays moutons en sérums ovins (p 100)

millier ( 103 )

Bénin 970
-

125 0,0129

Burkina-Faso 3339 328 0,0095

Côte d'Ivoire 1150 1095 0,095

Sénégal 4000 157 0,0039

Pour les sérums de caprins, 690 ont été prélevés au Bénin

sur un effectif caprin de 1080.103 • Cela donne·une proportion

de 0,06 p 100.

Bien que l'échantillon soit faible, il peut être pris en

compte sur le-plan statistique pour cette étude.
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.1.2 - Méthode d'analyse

La riaction sirologique utilisie est l'immuno~diffusion

en gilose (lOG). Ce test est agrii par les pays membres de la

Communauti Economique Europienne (CEE). Il est plus sensible

que la fixation du complément, et d'exécution facile.

Cependant il n'offre pas une garantie absolue quant à

l'absence de la maladie chez un animal en raison de sa

reproductibiliti imparfaite (2). Il met en ividence des

anticorps apparaissant huit semaines après l'infection au

virus 1 Visna-Maedi (34) et quatorze semaines après

l'infection au virus de l'A.E.C (54).
i

~'immuno-diffusion en gilose est surtout utilisie pour
1

le diagnostic de troupeau. Peut être que le test ELISA, étant

donné ~u'il apparait aussi spécifique mais plus sensible que

l'ImmJno-diffusion en gilose, nous aurait donni de meilleurs

résul~ats. Néanmoins les résultats obtenus, par le test d'lOG,

peuvenlt être discutis.

2.2 - Discussion des résultats

2.2.1 - A.E.C

Le sondage sirologique a permis de se rendre compte que

l'A. E. C ne sivirait pas au Binin. Sur 503 sirums caprins

testis, aucun ne s'est rivili positif.

Le même résultat, selon TOMA et coll (55), a iti obtenu

au Lesotho, en Zambie, en Jordanie, en Irlande et en Suède.

Cependant la maladie a éti identifiée avec une faible priva­

lence sur des chèvres importées au Kenya (5) et en Algérie

(55). Au Nigéria une séroprivàlence .de 0 à 18 P 100 a éti

rapportée (8). Elle est aussi identifiie au Burundi, au

Mozambique, en Tunisie, au Zaire, au Zimbabwi (44). Si en

Afrique en giniral, l'A.E.C ne sévit pas avec trop d'ampleur,
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sur' d'autres continents elle est une grande menace pour

l'élevage des caprins. C'est le cas du Canada, des Etats-Unis

d' Amérique, et de la Fance où des auteurs ont publié des

pourcentages d'infection respectivement de 77 p 100, 81 P 100

et 65 à 77 P 100 (55). Dans ces pays les pertes imputables à

cette infection sont considérables.

2.2.2. - P.I.D

Sur les 1559 sérums d'ovins testés deux se sont révélés

positïfs, ce qui serait négligeable. Ces deux positifs

proviennent de la Côte-d'Ivoire.

Ce résultat montre que la P. I. D n'existerait pas au

Bénin, au Burkina et dans la région de Dakar au Sénégal. Par

contre il y aurait quelques indices en Côte6d'Ivoire car le

virus semble circuler dans quelques troupeaux à Nord Touba et

dans l'Ouest-Forestier avec une prévalence respectivement de

l,54 ± 0,22 P 100 et de 0,63 ± 0,05 p 100 (tableau 14

page 60).

Les races d'ovins élevés dans ces deux secteurs sont des

Djallonkés, des Sahéliens et des Métis (Djallonké x

sahéliens).

Le sexe et l'âge ne sont pas aussi connus. Il ressort de

ces résultats que la prD ne serait pas encore un danger au

Bénin, au Burkina et au Sénégal. Mais en Côte-d'Ivoire, elle

peut le devenir.

En Afrique, la maladie n'a été identifiée pour le moment

qu'en Algérie (1), au Kenya (BRINS et coll cité par ACHOUR

(2), Namibie (44) i elle est suspectée mais non confirmée aux

Seychelles (44). Par contre en Islande des taux de séroposi­

tivit~ de 53 p 100 ont ét~ rapport~s dans certains troupeaux

(32). En France un pourcentage de 14,3 à 32,6 P 100 a été
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signalé sur des troupeaux "tout venant", et 37,8 à 56 P 100

dans les élevages suspects (48).

En somme l'A.E.C et la p.r.o ne constituent pas encore

une menace pour l'élevage des petits ruminants en Afrique

intertropicale. C'est pourquoi il faudrait renforcer la lutte

pour éviter une contamination importante dans le futur.
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CONCLUSION

Des sérums de petits ruminants provenant de quatre pays

d'Afrique de l'Ouest (Bénin, le Burkina, la Côte-d'Ivoire et

le Sénégal) ont été analysés au Laboratoire Central de

Recherches vétérinaires d'Alfort en vue du diagnostic

sérologique de la pneumopathie interstitielle diffuse (P.I.D)

due au virus Visna-Maedi et de l'arthrite encéphalite caprine

(A.E.C) due au virus du même nom.

Les sérums sont issus des sérothèques du Département de

Microbiologie Immunologie et Pathologie Infectieuse (MIPI) et

du Département de Pathologie médicale de l'Ecole vétérinaire

de Dakar. Les sérums issus du département de MIPI ont été déjà

utilisés dans des travaux antérieurs (7, 24, 50).

Sur 2395 sérums envoyés, il y avait 690 de caprins

provenant tous du Bénin et 1705 d'ovins provenant du Bénin,

du Burkina, de la Côte d'Ivoire et du Sénégal. Ces sérums ont

été prélevés entre 1985 et 1992. (tableau 8 page 51).

L'immuno-diffusion a été utilisée pour éprouver ces

sérums.

Les 503 sérums de caprins testés sont dépourvus d'anti­

corps anti-A.E.C. Sur 1559 sérums ovins testés, deux se sont

révélés porteurs d'anticorps anti-P.I.D. Les deux sérums

positifs proviennent de la Côte-d'Ivoire.

Ces résultats montrent que le Bénin serait indemne de

l'A.E.C et de la P.I.D de même que le Burkina et le Sénégal

de la P.I.D. En Côte-d'Ivoire il y aurait quelques indices de

la P.I.D. Le virus circulerait avec une prévalence de 0,20 ±

0,087 p 100. Cette pré~alence devient importante rapportée à
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la zone Nord Touba, l,54 ± 0,22 pIaO, et l'ouest-forestier,

0,63 ± 0,05 pIaO (tableau 13 page 59 et tableau 14 page 60).

Cette prévalence est inquiétante lorsqu'on tient compte de la

séroconversion lente rencontrée lors de l'infection et qui

rend impossible l'identification de tous les animaux porteurs

du virus Visna-Maedi.

Ces résultats comparés à ceux rapportés par les travaux

effectués en Europe et en Amérique du Nord, laissent

apparaître que la P. 1. D et. l'A. E. C ne constitueraient pas pour

le moment, une menace pour l'élevage de petits ruminants en

Afrique de l'Ouest. Toutefois il faudrait que des mesures

soient prises dans la perspective d'éviter toute explosion

future de ces infections en Afrique.

Il faudra renforcer les moyens de défense contre la P.I.D

et l'A.E.C dans les pays qui sont encore dépourvus de ces

infections. L'importation des petits ruminants doit être

réglementée quelque soit le motif, surtout en ce qui concerne

les importations en provenance des zones européennes reconnues

infectées.

En Côte-d'Ivoire l'absence de guérison spontanée de la

P.LD, et la persistance du danger de transmission à des

organismes sains imposent des stratégies de lutte adaptées

dont les principes soit bien connus. Il serait nécessaire que

l'enquête sérologique soit étendue à tous les troupeaux de

petits ruminants. Les troupeaux "positifs" doivent être

fichés, et les animaux séropositifs et leur descendance seront

abattus. Ce faisant l'infection, ayant une prévalence encore

faible, et étant donné la lenteur de la transmission

horizontale, pourr~it être éradiquée.

Des tests sérologiques périodiques devront être effectués

dans les troupeaux "positifs". Cela permettra de détecter les
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animaux positifs mais qui,.à cause de la lenteur de la séro~

conversion après l'infection, n'avaient pas encore produits

d'anticorps. Ces exploitations pourraient ainsi être

assainies.

Le succès (ou l'échec) de l'assainissement des troupeaux

infectés dépend, avant tout, des éleveurs eux mêmes et de leur
. .

volonté de mener à bien toutes les opérations de lutte. Les

éleveurs doivent ainsi être sensibilisés sur le danger que la

P.I.D pourrait représenter à long terme pour l'élevage ovins

en Côte-d'Ivoire. Le Gouvernement devra encourager les

éleveurs en les indemnisant, lors d'abattage sanitaire, vu le

coût qu'engendrerait cette lutte.

Enfin il serait souhaitable que la même étude soit

entreprise dans les autres pays de la sous-région ouest

africaine; ce qui donnerait une vue plus précise et plus

complète de la répartition des infections dues aux virus

Visna-Maedi et C.A.E.V (caprine arthritis-encephalitis virus).
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Mots clés Visna-Maedi

Arthiite Encephalite Caprine (A.E.C)

Sérologie - Petits ruminants - Bénin, Burkina,

Côte-d'Ivoi~e, Sénégal.

RESUME
1

"..,.

Dans quatre pays de' l'Afrique de l'Ouest (Bénin, Burkina,

côte..:..ci 'I-\:rbir~et.' Sénégal), un sondage sérologique destiné à
.' ~ . /

apprécier le·taux de contam~nation des pe,.tits ruminants par

les virÙ::> Visna-:Maedi, et de ,l'A. E.,C a été réalisé par l,â

méthode d', immunh-diffusion .en gélose.

Sur ,S03?~rums capri,ns testés, provenant du Bénin, aucu~
.:: 1 ~ •

ne . s'.epl,' ré~'ê~'~" P9rteur d'anticôrpsanti-A.E.C .. Sur 155'9
", • " 'I.~ 1~.t' : .:

sérums'D~ins té~tés et provenant des quatre pays: le virus
1 ". "

Visna-M~e4i ~~té ~ign,lé en Côte d'Ivoire avec ~pe séropré-

'valence.-" de 0,20 ± 0, 087 ,p, 100. Le virus Visna...,Maedi ne

circulerait pas dans les ~utres pays.
, 1

Adresse 1.' Bpitoaka BANGUE L,Ar1~ONt

sic Justin Ayayi AKAKPO

EISMV - BP 5077

DÀKARISENEGAL

li'!
I~'




