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INTRODUCTION

La peste porcine africaine (PPA) a fait
son apparition et a été reconnue en
Belgique en février 1985, créant une
situation dramatique pour I’élevage por-
cin, particulierement dans le Nord du
pays. Il nous a deés lors paru utile de
donner un rapide aperqu général sur
cette maladie nouvellement introduite
sur le territoire national. Le texte qui suit
est un résumé de la conférence donnée
par 'un d’entre nous (J. SALIKI) a la
Facult¢ de Médecine Vétérinaire de
I’Université de Liege, le 21 mars 1985.
Une monographie sur le sujet vient de
paraitre (Saliki ez al., 1985).

HISTORIQUE

La peste porcine africaine (PPA) fut
décrite pour la premiere fois par Mont-
gomery au Kenya, mais la premiére ap-
parition de la maladie chez les porcs
semble remonter a 1909 (Montgomery,
1921). Son historique peut étre divisé en
deux phases :

Manuscrit déposé le 07.06.1984.

a)

b)

Ann. Méd. Vér., 1985, 129, 59-69

Note d’information

Evolution de la maladie en Afrique :
voir figure 1.

Evolution de la maladie en dehors du
continent africain :

1957 : 1a PPA fait sa premiére appari-
tion en dehors de I’Afrique au Portu-
gal. Elle y fut maitrisée, mais, apres
un silence de trois ans, elle réapparait
dans ce pays en 1960 et gagne I'Espa-
gne la méme année (Sanchez-Botija,
1982). Depuis cette date, la PPA
sévit a I'état enzootique dans la Pé-
ninsule Ibérique qui est devenue son
berceau européen a partir duquel elle
fait des incursions dans d’autres pays.
Il en est ainsi des incursions de la
maladie, heureusement maitrisées,
en France (1964, 1967 et 1974) (Car-
nero, 1982), en Italie (1967, 1968,
1969), a Malte (1978) (Sanchez-Bo-
tija, 1982) et en Belgique (1985); et
de Tlincursion en Sardaigne ou la
maladie sévit toujours a I’état enzoo-
tique.

1971 : la PPA franchit plusieurs mil-
liers de kilometres pour apparaitre a
Cuba ou elle fut éradiquée grace a
une politique de prophylaxie excep-
tionnellement rapide mais trés coi-
teuse (Hess, 1981). L’origine de cette
incursion a été attribuée a des pro-
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duits & base de viande de porc en
provenance de la Péninsule Ibérique.

— 1978 : la maladie franchit de nouveau
plusieurs milliers de kilometres et
apparait au Brésil, en Haiti, en Ré-
publique Dominicaine (1978) et a
Cuba (1979). Une fois de plus, des
déchets alimentaires a base de viande

de porc ont été a lorigine de ce
troisieme débordement interconti-
nental.

Il convient de noter le réle historique
trés important joué par les déchets ali-
mentaires a base de viande de porc dans
la dissémination du virus a travers le
monde.
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Fig. 1. — Extension de la peste porcine africaine dans le monde depuis 1909.
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REPARTITION GEOGRAPHIQUE actuellement a I’état enzootique en Espa-
La répartition géographique actuelle gne, au Portugal, en Sardaigne, en Haiti,

de la PPA est représentée sur la carte au Brésil et dans la plupart des pays

suivante. En résumé, la maladie sévit africains situés au sud du Sahara.

Figure 2. — Répartition géographique de la peste porcine africaine
. Etat enzootique.

Foyers sporadique et/ou faune sauvage infectée.
Maladie éradiquée.
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IMPORTANCE ECONOMIQUE

La PPA reste l'affection porcine la
plus redoutable. En effet, elle est 'une
des maladies les plus mortelles du porc et

celle pour laquelle le contréle et I’éradi-
cation sont le plus colteux. Pour se
convaincre de I'immense importance éco-
nomique du fléau, il suffit de jeter un
coup d’eeil sur le tableau suivant :

TABLEAU 1. — Pertes économiques occasionnées par la peste porcine africaine dans quelques pays.

Mortalité 7 Nombre % du " Pertes
Pays Annéc enregistrée total de cheptel tot.
porcs perdu en M.$
Cuba 1971 100% 460000  — 25
Cuba 1980 30-63 % 28 - =
Malte 1978 100 % 80,000 100 4
R. Dom. 1978 80-100 % 1.400.000 100 % 0
Haiti 1978  80-100 % 1.200.000 67% 2
Brésil 1978 20%  £100.000 025% ?
Cameroun 7 il.OOO.COO

1982 ©70-100

70-80 % ?

Sources : Anonyme (1982), Hess (1981), Peritz (1981), Sanchez-Botija (1982), Wilkinson ef al. (1981).

A ces pertes directes, il faut ajouter les
pertes indirectes qui sont, elles, difficile-
ment chiffrables. Elles sont dues :

— aux pertes des marchés d’exportation;

— au détournement du personnel et des
ressources existantes pour le contrdle
et I’éradication du fléau, en défaveur
des actions de lutte contre les autres
maladies; par exemple, en Espagne,
presque 50 % des budgets prévus
pour réaliser la totalité des actions
sanitaires au cours de l'année 1976
ont été destinés aux indemnisations
pour abattage obligatoire des porcs
malades ou suspects de PPA (Ano-
nyme, 1977);

— a la production perdue pendant la
durée de la lutte contre la maladie;

— ala mise au chOmage des éleveurs;

— a l'augmentation du prix des protéi-
nes d’origine animale;

LE VIRUS DE LA PESTE PORCINE
AFRICAINE

1. Situation taxonomique

La PPA est causée par un virus a
DNA, enveloppé, a symétrie icosaé-
drale, appartenant a la famille des Irido-
viridae. Ce virus est unique parmi les
virus animaux par plusieurs aspects :

— c’est le seul Irodovirus pathogéne
pour les mammiferes (Goorha et
Granoff, 1979);



— c’est le seul virus 8 DNA classé parmi
les «arbovirus» ou virus transmis par
les arthropodes (Wardley et al,
1983);

— C’est le seul virus des grands mammi-
feres qui n’induit pas la production
d’anticorps neutralisants chez les su-
jets infectés (son équivalent chez les
petits mammiféres étant le parvovirus
de la maladie aléoutienne du vison)
(Wardley et al., 1983).

Les Iridovirus sont, avec les Poxvirus,
les seuls virus 2 DNA se multipliant dans
le cytoplasme des cellules infectées. C’est
pour cela qu’on les appelle également
«Icosahedral cytoplasmic deoxyriboviru-
ses (ICDV)» (Goorha et Granoff, 1979).

Il faut noter que le virus de la PPA n’a
aucune parenté avec celui de la peste
porcine classique (PPC) qui appartient a
la famille des Togaviridae, groupe des
Pestivirus. Les porcs vaccinés contre la
PPC restent donc pleinement réceptifs a
la PPA. Mise a part les similitudes clini-
ques et 1ésionnelles, les deux pestes por-
cines différent sur tous les autres plans.

2. Morphologie

Au microscope électronique, le virus de
la PPA apparait sous forme de particules
a symétrie icosaédrale. Les particules
extracellulaires sont enveloppées et ont
un diameétre de 175 a 215 nm et les
particules intracellulaires (non envelop-
pées) ont un diamétre de 172 a 191 nm
(Carrascosa et al., 1984; Moura Nunes et
al., 1976).

En bref, le virion est formé d’un nu-
cléoide dense aux électrons, de forme
sphérique ayant un diamétre de 70 a 100
nm (Carnero, 1979), entouré de trois
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couches concentriques : une enveloppe
interne, la capside et une enveloppe ex-
terne.

On ne sait pas s’il existe différents
sérotypes du virus, mais des études préli-
minaires & l'aide de la technique d’ana-
lyse de restriction montrent qu’il existe
des différences entre les souches du virus

(Wesley et Tuthill, 1984).

3. Résistance

Le virus de la PPA montre une résis-
tance extraordinaire dans le milieu exté-
rieur, ce qui facilite sa transmission par
des déchets alimentaires et d’autres vec-
teurs non animés. Le tableau suivant
illustre cette résistance.

La résistance extraordinaire du virus
constitue son atout le plus important car
c’est grace a cette propriété essentielle
qu’il se progage sur des longues distances
et persiste pendant de longues périodes
dans les foyers d’infection.

4, Culture

Le virus se cultive sur plusieurs types
de cellules, les plus importantes étant :
les cellules de la mcelle osseuse et les
leucocytes de porc (Greig et al., 1967),
les macrophages et les monocytes san-
guins de porc (Wardley et Wilkinson,
1977), les macrophages alvéolaires de
porc (Carrascosa et al., 1982), les cellules
VERO et MS du singe et les cellules
rénales de hamster (Hess, 1981).

La multiplication du virus en culture se
caractérise par deux phénomenes : I'effet
cytopathogéne qui entraine la mort des
cellules, et I'hémadsorption (adsorption
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TABLEAU 2. — Résistance du virus de la peste porcine africaine a diverses conditions.

Condition

Durée de résistance

Température : —70°C
—4°C
20°C
37°C
56°C

2 ans
18 mois
18 mois
10 jours
=1 heure

pH 39a134

durée-indéterminée

Viande conservée au congélateur

Désinfectants du commerce

Aliments : Filets de jambon sec
«Chorizo »
Jambon cuit (type York)

S mois

virus généralement tué

3—6 mois
3—6 mois
virus tué

Sources : Hess (1971), Lucas et al. (1967), McKercher et Yubero, cités par Sanchez-Botija (1982), Scott (1965).

des hématies a la surface des cellules
infectées). Cette derni¢re propriété est
utilis€ée comme test de diagnostic (Lucas
etal., 1967).

5. Immunologie

L’immunulogie de linfection par le
virus de la PPA reste encore obscure. A
I’heure actuelle, nos connaissances se
limitent pratiquement aux observations
suivantes qui restent d’ailleurs largement
ininterprétées :

— les porcs infectés ne produisent pas
d’anticorps neutralisant (De Boer et
al., 1969), mais produisent des anti-
corps précipitants (Malquist, 1963),
inhibiteurs de  I’hémadsorption
(Thomson et al., 1979) et fixant le
complément (Stone et Hess, 1974);

— les porcs survivant a l'infection natu-
relle ou a Pinoculation de souches
partiellement atténuées, résistent gé-
néralement a la réinfection par le

virus virulent homologue, mais pas 4
I'infection par un virus hétérologue;
les porcs résistants restent porteurs
de virus pendant plusieurs mois (Fo-
reman et al., 1983; Malquist, 1963;
Stone et Hess, 1967);

la montée d’anticorps spécifiques
(non neutralisants) est accompagnée,
lors d’infection chronique, d’une hy-
pergammaglobulinémie (Pan et al.,
1974);

la résistance au virus homologue n’est
pas accompagnée d’une augmenta-
tion du titre d’anticorps alors que le
virus hétérologue provoque imman-
quablement une réponse anamnesti-
que avant la mort du sujet (Hamdy et
Dardiri, 1984);

les porcs infectés par le virus conser-
vent la capacité de former des anti-
corps neutralisants et de développer
I'hypersensibilité retardée, envers
d’autres virus (De Boer, 1967; Shi-
mizu et al., 1977).



Il existe donc une certaine résistance
lors d’infection par le virus de la PPA,
mais les mécanismes restent inconnus.
Toutefois, 'immunité protectrice semble
étre tres faible ou méme absente, ce qui
explique les échecs dans les essais de
vaccination des porcs contre la PPA.

EPIZOOTIOLOGIE

1. Réservoirs naturels du virus.

Deux réservoirs du virus sont identifiés
dans la nature :

a) Les suidés sauvages :

En Afrique, le phacochere (Phaco-
choerus cthiopicus), le potamochére
(Potamocheerus porcus) et [’hylochére
(Hylocheerus meinertzhageni) sont des
porteurs asymptomatiques du virus
(Heuschele er al., 1965; Plowright et al.,
1969). Les suidés sauvages porteurs le
restent pendant longtemps, peut-étre a
vie, mais seuls les jeunes (moins de trois
mois) deviennent virémiques et excrétent
du virus (Wilkinson, 1984). Toutefois, il
semble que les suidés sauvages porteurs
du virus ne sont pas capables de le
transmettre au porc par contact (Plo-
wright, 1976).

Le sanglier européen est également
réceptif au virus mais il fait la maladie
clinique mortelle. Cette espéce ne joue
donc pas un role de réservoir du virus
dans la situation épizootiologique ac-
tuelle.

b) Les tigues molles :

Les tiques molles du genre Ornithodo-
ros (O. erraticus en Europe du Sud et O.
moubata en Afrique) qui se nourrissent
du sang des suidés sont également des
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porteurs asymptomatiques du virus (Plo-
wright, 1969; Sanchez-Botija, 1982).
Dans les populations de tiques, le virus
se transmet par les voies vénérienne et
transovarienne (Plowright, 1970), ceci
implique que les populations infectées le
restent pendant longtemps. Les tiques
porteuses de virus sont capables de le
transmettre au porc par piqare. Elles
jouent donc également le rdle de vecteur,
contrairement aux suidés sauvages. I
faut noter que des tiques molles suscepti-
bles de devenir le réservoir du virus
n’existent pas en Belgique.

2. Mode de contamination

La résistance extraordinaire du virus
facilite singuliérement sa transmission.
Son entrée dans un pays indemne peut se
faire par :

— introduction de produits alimentaires
ou leurs déchets contenant du virus;
historiquement, cette voie a joué un
role de premier plan dans la dissémi-
nation du virus dans le monde;

— introduction de porcs sur pieds en
provenance d’un pays contaminé;

— migration des réservoirs et/ou vec-
teurs (surtout en Afrique).

La propagation de la maladie dans les
pays ou clle existe déja se fait par :

— transport des porcs qu’ils sont en
incubation de la maladie;

— déchets alimentaires a base de viande
de porc;

— divers vecteurs animés (le vétérinaire,
le boucher, les insectes piqueurs,...);

— divers objets contaminés (moyens de
transport, matériel vétérinaire, ali-
ments,...).
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PATHOGENIE

Le virus pénetre dans 'organisme par
la voie oro-nasale (Plowright, 1968;
Hess, 1971) et accessoirement par la voie
parentérale (lors d’inoculation par les
tiques ou par les insectes piqueurs). Il se
multiplie d’abord au niveau de la mu-
queuse rétro-pharyngienne, les amygda-
les et les ganglions correspondants (Col-
grove et al., 1969), puis gagne le sang par
la voie lymphatique. Sa multiplication
dans le sang entraine une virémie exté-
riorisée par de la fievre, premier signe
clinique de la maladie. 1l gagne ensuite
tous les organes de I'animal par voie
sanguine. Les organes d’élection sont la
rate, le foie, les ganglions lymphatiques,
la meelle osseuse et le poumon, c’est-a-
dire les organes du systéme réticulo-
endothélial (Hess, 1971). Le virus se
multiplie essentiellement dans les mono-
cytes et les macrophages (Colgrove et al.,
1969; Enjuanes et al., 1977), mais égale-
ment dans les cellules endothéliales des
vaisseaux sanguins dont la destruction
entraine les extravasions sanguines si ca-
ractéristiques de la maladie.

ASPECT CLINIQUE ET DIAGNOSTIC

Cliniquement, les deux pestes porcines se
ressemblent, mais la PPA est générale-
ment plus aigué et plus mortelle, tout au
moins lors de primo-infection. Apres une
période d’incubation de 7 jours (en
moyenne), on observe un ou plusieurs
des symptomes suivants (Hess, 1971;
Sanchez-Botija, 1982; Scott, 1965) :

— de la fievre précoce;

-— de lanorexie, de l'adynamie, des
troubles neuromoteurs (tremble-
ments, parésie, ataxie, convulsions);

— des lésions cutanées (cyanose, ulce-
res);

— de la diarrhée hémorragique;

— des troubles respiratoires (jetage,
toux, dyspnée,...)

La mort survient en général deux a six
jours aprés le début des symptomes.

2. Lésions

A Tlautopsie, ce qui frappe c’est I'as-
pect hémorragique du cadavre en général
et de certains organes en particulier
(rate, ganglions lymphatiques, rein, mu-
queuse gastro-entérique). La splénomé-
galie (rate ayant un aspect de confiture
de mires sauvages), absente dans la
PPC, est également caractéristique de la
PPA.

3. Diagnostic

Le diagnostic clinique de la PPA est
tres difficile, du fait de la confusion
possible avec la PPC ou d’autres mala-
dies «rouges» du porc. La maladie sera
suspectée chaque fois qu’une «peste»»
(maladie aigué, hémorragique, entrai-
nant des mortalités nombreuses) apparait
dans un troupeau. Cette suspicion sera
renforcée lorsque la maladie apparait
dans un troupeau vacciné contre la PPC.
Toutefois, étant donné les lourdes consé-
quences économiques d'une déclaration
de la présence de la PPA dans une
région, il faut absolument recourir aux
tests de laboratoire pour confirmer le
diagnostic (Sanchez-Botija, 1982). Les
tests les plus employés pour le diagnostic
de laboratoire sont :

a) la mise en évidence du virus par :

— inoculation au porc (Lucas et al.,
1967, Williams et Wilkinson, 1983);

— réaction d’hémadsorption (Hess,

1981; Malquist et Hay, 1960);



— immunofluorescence directe (Boulan-
ger et al., 1967; Heuschele et Hess,
1973).

b) la détection des anticorps par :

— immunofluorescence indirecte (San-
chez-Botija et Ordas, 1976);

— immuno-électroosmophorese (Pan et
al., 1972);

— ELISA (Pan er al., 1974; Sanchez-
Vizcaino et al., 1983).

Dans la pratique, on associe au moins
deux de ces tests pour augmenter leurs
spécificité et fiabilité. Les prélévements a
fournir au laboratoire sont : la rate, des
ganglions, du sang (EDTA) et du sérum.

LUTTE CONTRE LA PESTE POR-
CINE AFRICAINE

La PPA est une maladie contagieuse
au regard de la loi et la déclaration de
tout foyer de la maladie est donc obliga-
toire. Comme il n’existe aucun vaccin
contre la PPA, la lutte contre le fléau se
base exclusivement sur [’application
stricte de mesures draconiennes (San-
chez-Botija, 1982), taillées a la mesure
du grand pouvoir de propagation du
virus. Les mesures de contrdle sont :

— abattage de tous les porcs atteints ou
suspects d’étre atteints et destruction
des cadavres;

— interdiction d’abattage de porcs pour
la consommation humaine dans et
autour des foyers;

— interdiction de tous déplacements des
porcs  (marchés, foires, com-
merce,...);

— interdiction d’utilisation pour [I'ali-
mentation des porcs de déchets d’ali-
mentation humaine et de déchets
d’abattoir non cuits;
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L’application stricte de ces mesures
peut entrainer Pextinction rapide des
foyers d’incursion, mais, dans tous les
cas, le colit économique de la lutte contre
la maladie est énorme.

Dans les pays ou la maladie est enzoo-
tique, on peut envisager I’éradication,
mais le colt est souvent prohibitif. Un
programme d’éradication comprend trois
phases (Rivera, 1983) :

a) Dépopulation/décontamination :

Les foyers de la maladie sont circon-
scrits et tous les porcs s’y trouvant sont
abattus et leurs cadavres incinérés. En-
suite, les batiments d’élevage, le maté-
riel, les moyens de transport, etc. sont
rigoureusement désinfectés avec un dé-
sinfectant prouvé étre trés efficace contre
le virus.

b) Surveillance :

Ensuite, un vide sanitaire de 3 4 6 mois
est imposé€. Inutile de mentionner qu’un
vide sanitaire ne vaut rien dans ce cas si
le transit des porcs et des produits a base
de viande de porc n’esi pas rigoureuse-
ment controlé.

c) Porcs sentinelles/repeuplement :

Des porcs sensibles provenant d’un
pays indemne de PPA sont introduits et
gardés a des endroits statistiquement
choisis pendant 3 mois. Aprés 45 jours,
des sérums sont prélevés pour vérifier
I'absence d’anticorps; au terme des 3
mois, tous les porcs sentinelles sont abat-
tus et des prélevements sont effectués
pour vérifier I’absence de virus et d’anti-
corps dans les organes. Si la disparition
de la maladie est confirmée, on procéde
au repeuplement.
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CONCLUSION

A T’heure actuelle (début avril 1985),
la maladie semble avoir été jugulée en
Belgique, grace aux efforts conjugués du
Laboratoire Provincial de Torhout (Dr.
CASTRYCK), de I'Institut National de
Recherches Vétérinaires (INRV) et du
Service de I'Inspection Vétérinaire du
Ministeére de I’Agriculture.

Comme les lignes qui précédent le
démontrent, les mesures draconiennes
qui ont été prises €taient pleinement

justifiées, eu égard a la gravité exception-
nelle de cette maladie et 4 I’absence
complete d’un procédé de prohylaxie mé-
dicale. Il faudra cependant attendre les
résultats des enquétes épidémiologiques
actuellement entreprises avant de con-
clure a I'extinction définitive de la mala-
die sur le territoire. En outre, il faut
garder a I'esprit que nous ne sommes pas
a l'abri d’une nouvelie incursion ulté-
rieure et, en conséquence, il faut se
montrer constamment vigilant si 'on dé-
sire éviter que 'accident se reproduise.
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