NEres POUR L"ASSOCIATION POUR L™AVANCEMENT
EN AFRIQUE DES SCIENCES DE L"AGRICULTURE

ADDIS-ABEBA

29 AUUT - 4 SEPTEMBRE 1971 zl/ 6%,J j 6‘?/

NOUVELLES DONKEES SUR L'EPIDEMIOLOGIE ET LA PROPHYLAX E
DE LA PESTE DES PETITS RUMINANTS

(PPR) AU SENEGAL

P.BOURDIN, A.LAURENT et G&.BERNARD

La PPR, maladie connue en Cote d'lvpire et au Dahomey depuis
1940, est signalée pour |a premere fois au Sénégal en 1955 par MJRNET,
ORUE, GILBERT, THIERRY et SAW Mamadou, en Casamance et dans le Sine-Saloum.
SAl SAMBA COR, en 1956 note son existence dans le Sine Sgloum. Une nouvelle
flambée est observée en 1961-62 dans Sa région du Cap Vert par GILBERT et
MONNI ER  Durant la saison fraiche 1969-1970, le virus PPR est isolé & par-
tir de 3 foyers de maladie 3 dominante respiratoire, au cours d'enguBtes
faites dans la région de Thies et de Linguere. En 1970-71 la maladie semble
s' étendre dans toute la région de Thies et également dans la région de
Diourbcl .

EPIDEMICI.OGIE DE LA PPR AU SENEGAL

L"examen des publicetions et des rapports indique que la PPR se
manifeste sous |la fornme de flambées épisodiques puis entre dans une phase
dz régression qui dure 5 a 6 ans. En fait les années 1955-1956, 1961-1962,
1969-1970 correspondent & trois époques ou lI%existence de la PPR a été con-

firmée par |I1Tisolement et le typage du virus au |aboratoire,

Une enquéte plus approfondie auprés des agents du Service de 1l'Ele-
vage et des éleveurs révéle que d"importantes pertes sont réguli érenent
observées chez les petits runinants a la fin de I"hivernage et pendant la
saison fraiche. Au cours de courtes enquBtes faites en 1965-1966, 1967 et
1868 dans le Ferl o et en zone arachidi ére wgug en avons eu confirnmation.
Malheureusement souvent prévenus trop tard, il ne nous a pas é&té possible

disoler le virus qui disparait assez rapidement de |'organi sne.

En 1969, 1970 et 1971, des enquétes plus poussées sont faites dans
la région de D ourbel qui groupe environ 700,000 petits ruminants et dans

ll/!.




'

celle de Thies qui en compte 200.000, |€S caprins entrant pour noitié dans
ces chiffres.

De ces enquétes il résulte que la maladie sévit réguli erement dans
ces deux régions. Assez |ocalisée pendant la saison des pluies, elle prend
de [Iextension pendant la saison fraiche, pour deux raisons : dune part
les inportantes variations de tenpérature diurnes et nocturnes, d autre
part les grands mouvements de mgration des troupeaux. A la saison séche
les animaux quittent la zone du Ferlo Située a L'Ouest de la région de
Diourbel, pour descendre vers |es zones agricoles et notamment la région

de Thies.

Au Sénégal les chévres sont trés sensibles a la maladie, au contrai -
re les moutons rarenment atteints. Dans un troupeau neuf les pertes sont en
général lourdes, elles varient de 60 & BO p,100 de I'effectif et touchent
princi pal enent les jeunes. Dans un méme troupeau,elles reviennent en princi-
pe une année Sur deux quand |les caprins se sont suffisamment multipliés a
partir des quelques survivants.

SYMPTCMATOLOGIE DE LA PPR AU SENEGAL

MORNET, ORUE et coll. (1966) donnent une trés bonne description
clinique, de la PPR. Cette maladie touche uniquement les petits rum nants,
la chévre étant général enent beaucoup plus sensible que le mouton. La for-
me aigle aprés 3 & 4 jours dincubation débute par une forte fiévre qui
peut atteindre 422C, rapidement accompagnée de jetage muqueux puis purul ent.
Apartir du 6énme jour, les gencives se congestionnent puis apparait une
stomatite ulcéro-nécrotique, la face interne des | évres, les gencives ,la
langue, le pharynx. La bouche de l'animal exhale une odeur putride. La toux
peut apparaitre a ce stade mais n'est pas constante, Une diarrhée treés
souvent d'origine coccidienne suit, elle entraine une séshydratation tres
rapide; I’animal, boit beaucoup et finit par nourir dans un état de profon-
de prostation.

Cette forme typique est rarement rencontrésau Sénégal. Dans |es
troupeaux atteints |les éleveurs constatent chez quelques animaux une dimi-
nution de |I'appétit, accompagnée d’'adynamie, de jetage et de toux, suivie
quelquefois d’une diarrhée plus ou moins violente. A Ll'examen clinique on
note une toux grasse et quinteuse, lauscultation permet d' entendre des raéales
bronchi ques et la percussion ne révéle pas de zone de matité., Le jetage est
muqueux OoU muco-purulent. La fiévre varie entre 39 et 41 2C. L'examen des
gencives,de | a face interne des levres gt de la cavité buccale ne révele
rien de particulier, Quelques sujets & la phase terminale de |la naladie ont
une diarrhée profuse trés souvent en rapport avec le réveil dune affedtion
coccidienne latente. Finalenent |'aninmal treés affaibli meurt rapidenent.
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Appareils digestifs I’examen des | évres et de la cavité buccale ne
révele rien de particulier. Dans quelques cas on note une congestion de la
valvule ileo-coecale et des lésions d entérite aigua d origine parasitaire.

Appareil respiratoire : Endehors d'une rhinite et d’une |l aryngite sé-
reuse ou muqueuse, on observe fréquemment unou plusieurs foyers d'hépati-
sation, de 1 & 3cm? localisés a 1'extrémité d'un lobe apical ou d'un lobe
cardigue. L’examen histopathologique d’'un foyer montre un processus inflam-
mat oi re identique a celui décrit par MORNET, ORUE et coll. (1956) et par
ROWLAND et BOURDIN (1970). La présence de nombreux plasmodes contenant une
couronne de noyaux dans lesquels on trouve des inclusions nucléaires é&osi-
nophiles est caractéri stique.

ETICLOGIE

L'origine virale de la maladie est prouvée par les travaux de
MORNET, (QRUE et coll. (1956), ces auteurs mentionnent également les étroits
rapports antigéniques existant entse le virus de la peste bovine et le
vVirus PPR, GILBERT et MONNIER, (1962) confirment cette parenté antigénique
en utilisant une souche cultivée sur cellules rénales d' enbryon de nouton.
La norphol ogie duvirus décrite par BOURDIN et LAURENT (1967), ses propri -
étés physiques chimiques et biologiques étudiées par LAURENT (1968) permet-
tent de classer <ce virus dans la famlle des Paramyxoviridae, sous-groupe
MRD (Measles, Rinderpest, Distemper)a

A partir des prélevements faits dans les 3 foyers observés en 1969-
70, le virus a été isolé du poumon, des ganglions lymphatiques du mucus
nasal et du sang hepariné. Linoculation sur des cellules rénales dembryon
de mouton, des broyats d'organes,du sang et du mucus nasal dilués au 1/10
et au 1/100 a permis d' obtenir un effet cytopathogéne caractéristique au
bout de 6 & 8 jours. Sur le tapis cellulaire on observe la formation de
cellules géantes avec une couronne de! noyaux 3 l|la périphérie, beaucoup de
ces noyaux contiennent une ou deux inclusions fortement eosinophiles. Apres
le 3éme passage Sur cellules de mouton, le virus est titré, TIinoculation
de 1000 DI 50 CT a des chévres sensibles permet de reproduire une affection
identique & la maladie naturelle avec un tropisme marqué pour |e parenchyne
pul nonai re. Lidentité du virus est confirmé par un test de séro-neutralisa-
tion @ virus constant, Sérum variable fait en présence de Sérum anti PB et
anti PPR de titre connu.

En paralléle, des essais d’isolement faits sur bouillon-sérum a
partir des ganglions trachée-bronchi ques et des | ésions pul nonaires ont
perm s dans un certain nombre de cas de trouver des mycoplasmes, aussi bien

& partir danimaux malades naturellement qua partir de ceux inoculés au
| aboratoire (CHAMBRON et BOURDIN, 1970).
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Le pouvoir pathogéne de ces mycoplasmes Sera +tusté ultérieurement
soit seul soit en association avec lg Virus PPR.

PROPHYLAXIE

MORNET, DRUE et coll. (1956) ont expérimenté avec le vaccin hovi-
pestique lapinisé et lg@ Vvirus PPR inactivé. GILBERT et MONNIER (1962) pr é-
conisent I’emploi d’'une souche PPR modifiée par des passages en Série sur
cellules rénales d enbryon de mouton. En partant du principe que les virus
PB et PPR ont une étroite parenté antigénique, nous avons préféré utiliser
le vaccin bovipestique préparé sur cellules rénales d enbryon de veau. La
production de ce vaccin est treés facile, il ne provoque que quelques rares
et trés | égéres réactions chez les bovins. Son utilisation sur |a chevre
| agunaire au Dahomey race particuliérenment sensible, n'a donné lieu & aucune
manifestation clinique, BOURDI N, RIOCHE, LAURENT (1969) et a donné d’excel-
lents résultats BOURDIN et coll. {19659-70).

Le vaccin a été utilisé au Sénégal dans deux foyers sur trois a
Thigna prés de Thies et & N'gith prés de Lingugre.Le troisieme foyer situe
& une vingtaine de kilométres de Lingugére servant de témoin. Chaque trou-
peau conptait environ B0 & 100 t&tes au départ, avant I'emploi du vaccin
untiers des bétes avaient déja succombé. Au cours de la prenmére visite
I’étude des signes cliniques et |I'épidémiologie chez les malades, une dizai-
ne envi ron dans chaque foyer, nous a incité a prescrire la vaccination du
reste des troupeaux soit 50 animaux & Thiona environ et 70 & N'Gith. Un
mois aprés, la maladie avait di sparu a Thiona et & N’'gith et aucun des
sujets vaccinés n’avait fait de forme clinique de PPR, tandis qu’elle a

ravagé le troupeau ténoin surtout |'effectif caprin.
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NOUVELLES DONNEES SUR L'EPIDEMIOLOGIE ET LA PRCPHYLAX E
DE LA PESTE DES PETITS RUMINANTS

(PPR) AU SENEGAL

Résumé

Au cours denquétes réalisées au Sénégal, il apparait que la PPR
loin d’étre une maladie cyclique avec des interruptions de 5 & 6 ans, est
une maladie épidémique & allure saisonniére. Elle est observée dé&s la fin
de |'hivernage et surtout deés |'apparition des premers froids. Les caprins
sont beaucoup plus sensibles que |es ovins et dans un troupeau touché on
compte environ entre 50 et 60 p.100 de mortalité chez les chévres.

Les signes cliniques a dominante respiratoire ont longtemps fait
penser que l'agent en cause était, soit une pasteurelle, soit un mycoplasme.

Les travaux

Les recherches réalisées en 1969-1970 et 1970-1971 tendent & prou-
ver quele virus PPR serait le principal responsable de ces nortalités, il

reste encore & vérifier si [lassociation mycoplasme Virus PPR ne constitue
pas un complexe pathogéne ou si les mycoplasmes ne sont qu'un germe de sortie.

La vaccination basée sur I'emploi du vaccin bovipestique préparé
sur culture cellulaire, a donné .de bons résultats, et pourrait étre utilisée
sur une plus grande échelle, surtout si I'extension de races aneéliorées comme
la chévre de Maradi ou |la chevre Mohaire était envisagée.




