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Peste porcine classique

La peste porcine classique est une maladie conta-
gicuse du porc, d’origine virale, 4 caractére de sep-
ticémie hémorragique. Elle est souvent compli-
quée, par infection bactérienne secondaire,
d’altérations inflammatoires et nécrotiques de
Iintestin et des poumons.

D’aprés Nocard et Leclainche, jusqu’a la moitié du
XIXE siecle, toutes les maladies épizootiques du
porc étaient confondues et la plupart des descrip-
tions existantes s'appliquaient au rouget 28, C'est
avec I'ere de la bactériologie que commence I'his-
toire de ce qui est alors qualifie de « pneumo-
entérite du porc ». C'est ainsi qu'en 1877, Detmers
et al, étudient aux Etats-Unis une maladie épizooti-
que du porc qu'ils désignent du nom de ¢« Hog
fever » ou « Swine plague » 4% 48, L'année suivante,
Klein a Londres étudie une maladie sévissant a I'état
épizootique et qu’il dénomme « Swine fever ». Sur
la base des lésions observées et de son évidente
transmissibilité, il propose de lui donner le nom
d’« Infectious pneumo-enteritis ». Peu apres, en
1885 et 1886, Salmon aux Ftats-Unis publie une
série d’articles sur une maladie épizootique du porc
sévissant dans plusieurs Etats qu’il dénomme « Hog
cholera ». Tl établit par la méme occasion que cette
affection différe clairement du rouget 37,

Ala méme époque, en 1885, Loeffler différencie du
rouget, sous le nom de « Schweineseuche », une
maladie infectieuse du porc due a une fine bactérie.
L’étiologie acceptée au début du XX€ siecle respec-

tait ces vues puisque Nocard et Leclainche 28 attri-
buent encore 4 une bactérie ovoide et désignent
cette maladie sous le nom de « peste du porc » en
reprenant les appellations de Hog Cholera, pneu-
moentérite infectieuse ou encore Schweinepest.
L’entité clinique est alors définie et clairement dis-
tinguée des autres affections contagieuses du porc
méme si son origine réelle n’est pas encore clarifiée.
C’est toujours en 1903 que des expériences de
transmission expérimentale de la maladie a I'aide
de filtrats contredisent définitivement 1'origine
bactérienne 38, 39,

La multiplication du virus en culture de tissu a été
démontrée par Hecke en 1932 20, La multiplication
en culture de cellules a été obtenue par I'équipe de
I'Université de Cornell, qui démontra par 1a méme
occasion que les souches du virus de la peste por-
cine étaient non-cytopathogénes 16: 17,

La parenté antigénique entre le virus responsable
de la peste porcine classique et celui responsable
de la maladie des muqueuses (BVD/MD) a ensuite
été démontrée par Darbyshire & 2 et avec le virus
responsable de la maladie de la frontiere (« Border
disease ») en 1973 par Osburn ef al. 39.

Suivant les travaux d’Horzinek 2! sur la structure
des Togaviridae, Enzmann et Weiland 14 en 1978
ont démontré que le virus responsable de la peste
porcine classique présentait une structure similaire.
C’est d’ailleurs le virus responsable de la peste por-
cine qui a donné son nom au genre Pestivirus de la
famille des Flaviviridae. L'hétérogénéité biologi-
que des souches a été particulierement bien étudiée
par Van Oirschot 42. Cette hétérogénéité a d’impor-
tantes conséquences sur I'épidémiologie, I'expres-
sion clinique et le diagnostic de I'infection 4,
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Selon de nombreux auteurs, Ia peste porcine clas-
sique serait originaire d’Amérique du Nord : elle
aurait €t€ décrite pour la premiere fois dans 1'Ohio
aux Etats-Unis en 1833 42, 48_ ] egt cependant vrai-
semblable que I'infection pré-existait en Europe
méme si elle n’érait pas clairement identifiée.
Certains pays, comme I'Australie, le Canada (en
1963) et les Etats-Unis (en 1976), I'ont €liminé par
I'application de mesures de vaccination et/ou de
mesures drastiques de police Sanitaire,
Toutefois, selon Edwards et al, clle reste large-
ment répandue dans le monde 12, Flje SEvit 4 I'état
enzootique dans pratiquement tous les pays
d’Amérique latine excepte dans les provinces
nord du Mexique, au Belize et 4 Panama. Au Brésil,
trois Etats du sud s'en sont libérés et un pro-
gramme d’éradication est en cours dans le reste du
pays. Aux Antilles, elle est présente 2 Cuba depuis
1930  (vraisemblablement aprés introduction
depuis les Erats-Unis), en Haiti et en République
Dominicaine.
La situation en Afrique est moins claire du fait
d'une confusion possible avec la peste porcine
africaine, de I'absence de porcs ou d’un systeme
défectueux de déclaration des cas éventuels dans
certains pays. Elle est €nzootique a2 Madagascar.
Elle est aussi présente i I'état €nzootique en Asie
ou certains pays conduisent des programmes
d’éradication comme par cxemple, le Japon, la
Corée ou encore 13 T hailande, etc.
En Europe, elle existe dans de nombreux pays et
méme les iles britanniques, indemnes pendant de
nombreuses années, ne sont pas a I'abri d’une réin-
troduction. En fait, la situation est €n constante évo-
lution du fait de Ia politique menée par Ies pays de
I'Union européenne 47 et de Iexistence de réser-
VOirs sauvages comme le sanglier (Sus scrofa) 1,

Les pestivirus sont connus pour franchir aisément
la barriére d’espéce ; ainsi le porc peutl étre
infecté par le virus BVD/MD et, dans les fermes
mixtes (bovins, porcs), il est possible d’isoler le
virus BVD/MD de porcs naturellement infectés,
De méme, le virus de Ia maladie de Ia frontiére
(BDV) peut également infecter Je porc ; du fait de
Ia parenté antigénique existant entre ces trois
virus, ces infections crois€es peuvent étre la
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source de confusions lors de l'interprétation de
certains tests sérologiques utilisés pour le dj.
gnostic de l'infection 7. g peste porcine clagg;.
que infecte non seulement les POrcs mais éggle.
ment d'autres Suidés sauvages dont le sanglier qui
peut jouer le réle de réservoir I, 41 L’homme eg;
réfractaire a I'infection.

Les caracteéres généraux du genre Pestivirus de |y
famille des Flaviviridae ont été rappelés dans Je
cadre général des Pestivivus et, en particulier, deg
caractéristiques du virus BVD/MD ; le virus de g
peste porcine classique, qui a d’ailleurs donné son
nom au genre, les partage. Quelques particularités
meéritent cependant d’étre soulignées.
Tout d’abord, seules des souches non-cytopatho.
genes ont été jusqu’a présent décrites en dehors
de certaines publications 17 24, 25 qui, exception-
nellement, font état de mutants cytopathogénes,
Larégle est donc que seules des souches Non-cyto-
pathogeénes circulent. L'autre particularité est I3
variabilité biologique de ces derniéres, allant de
souches hypervirulentes (responsables de Ia peste
porcine dans son expression clinique classique) 3
des souches quasi dépourvues de virulence qui
circulent silencieusement dans les Elevages 4. 42,
Le virus de la peste porcine classique présente des
similitudes antigéniques frappantes avec les virus
responsables de la maladie des muqueuses (BVD/
MD) et de la maladie de Ia frontiere au point
qu'une vaccination croisée a puétre proposée : en
effet, 'immunisation de porcs 4 l'aide de virus
BVD/MD les protege particllement envers une ino-
culation d'épreuve par le virus de la peste porcine
classique,
Les souches du virus de Ia peste porcine classique
Sont cependant antigéniquement variables 33,
D’un point de vue moléculaire, les virus de la peste
porcine classique forment cependant un groupe 4
part 31, Plusieurs clones infectieux ont pu étre
obtenus 27,

L'utilisation d’hydroxyde de sodium 3 1 p. 100
permet de décontaminer aisément les porcheries.
La résistance du virus aux agents physiques et chi-
miques dépend des véhicules considérés. Dans le
milieu extérieur, en dehors de I'hote, le virus est
généralement inactivé dans les 48 h. En revanche,
le virus maintient son infectivité, pendant des
mois, dans les carcasses et leurs produits, ce qui
revet une grande importance pour la transmission
éventuelle de I'infection 44.
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Peste porcine classique

Le virus de la peste porcine classique est assez
résistant lorsqu’il est présent dans un milieu pro-
tecteur. La viande de porcs contamings est infec-
tieuse sauf si elle est pasteurisée a coeur, et consti-
tue donc une source potentielle de contamination
pendant plusieurs mois et méme plusieurs années
lorsqu’elle est congelée 6. Cela explique les épiso-
des de peste porcine observés chez des porcs ou
des sangliers nourris 4 'aide de déchets de cuisine.
A linstar de ce qui est décrit chez les bovins en cas
d’infection par le virus BVD/MD, la présence de
porcs immunotolérants infectés de maniere
persistante par des souches de faible virulence a
été décrite, méme si ce phénomene est de moin-
dre importance épidémiologique que chez les
bovins 13: 45,

Le portage asymptomatique du virus semble en
effet lié au degré de virulence des souches,
sachant que cecllesci peuvent présenter une
extréme variabilité 2 ce niveau. Les souches hyper-
virulentes produisent une maladie aigué et virtuel-
lement mortelle dans 100 p. 100 des cas 44, alors
que certaines souches sont presque avirulentes.
Les souches de virulence modérée provoquent
une maladie subaigué ou chronique et les porcs
peuvent soit mourir, soit surmonter l'infection en
développant une réponse immune adéquate. Ces
souches peuvent cependant étre a I'origine d’ano-
malies feetales si elles infectent une truie gestante.

Expérimentalement, l'infection peut étre trans-
mise par diverses voies : orale, intranasale, con-
jonctivale, génitale ou parentérales. Les voies orale
et nasale sont vraisemblablement les voies usuelles
de contamination en cas d’infection naturelle. Mais
la peau endommagée ou des aiguilles de seringues
contaminées peuvent également jouer un role.

Une fois infectés, les porcs peuvent excréter du
virus avant 1'éclosion des premiers signes clini-
ques (période d’incubation : généralement de 5 a
8 jours avec des écarts allant de 2 a 22 jours).
Durant la maladie, le virus est présent dans toutes
les sécrétions et excrétions, particulierement la
salive, les urines et les matiéres fécales. Le sperme
des verrats infectés peut transmettre le virus. La
pratique de mélange de spermes venant de verrats
différents, en vue de les « potentialiser » avant
insémination artificielle a été a 'origine de foyers
aux Pays-Bas. Les porcs qui surmontent une infec-
tion aigué ou subaigué développent une immunité
spécifique et cessent d’excréter le virus. En revan-
che, les porcs infectés par une souche de viru-
lence modérée peuvent présenter une infection
chronique et excréter le virus de mani¢re perma-
nente ou intermittente jusqu'a leur mort 26, 43, Le
virus de la peste porcine classique peut également

traverser la barriére placentaire et les truies ges-
tantes qui surmontent linfection peuvent soit
avorter passé un certain délai, soit donner nais-
sance 2 des porcelets momifiés, mort-n€s et/ou
des porcelets présentant des malformations diver-
ses et des porcelets trembleurs ; certains vaccins
pourraient étre a 'origine de semblables anoma-
lies chez le porcelet 18 30,

La forme la plus insidieuse de I'infection, en cas de
contamination par une souche hypovirulente, est
donc la naissance de porcelets qui excretent du
virus pendant plusieurs mois sans présenter de
signe clinique, en l'absence de toute réponse
immune spécifique. Les infections chroniques et
persistantes constituent, ainsi que I'existence éven-
tuelle du réservoir sauvage que représentent les
sangliers, les principaux mécanismes de maintien
des souches hypovirulentes dans la population.
Toutes les souches de virus ne se disséminent pas
avec la méme rapidité. Alors que les porcs qui
subissent une infection par une souche hyperviru-
lente excrétent une quantité considérable de virus
pendant toute la durée de la maladie et dissémi-
nent rapidement I'infection, les porcs infectés par
des souches de moindre virulence la disséminent
plus lentement du fait d'une plus faible excrétion.

La transmission du virus s'opére de plusieurs
facons ; la principale reste le mouvement des
porcs en période d’incubation ou infectés de
maniére petsistante d'une exploitation a I'autre.
Dans beaucoup de pays, lintégration verticale de
la production porcine favorise ces mouvements.
Un engraisseur peut ainsi faire appel a de trés nom-
breux éleveurs-naisseurs pour constituer son
cheptel. La contamination des porcs intervient
souvent pendant le transport ol de nombreux ani-
maux d’origine différente sont allotés, augmen-
tant ainsi le risque ultérieur de contamination. De
méme, les mouvements de truies auparavant con-
taminées peuvent déclencher I'apparition d'un
foyer au moment de la mise-bas.

Etant donné que le virus peut survivre des mois,
voire des années, dans certains produits selon les
conditions, la consommation accidentelle de ces
produits par des porcs (ou des sangliers) peut étre
i l'origine de fovers parfois trés €loignés du foyer
d’origine dans des zones indemnes d’infection. La
transmission directe (seringue) ou indirecte par
I'homme est également de grande importance dans
les zones densément peuplées de porcs. Le rdle
des arthropodes hématophages comme le pou du
porc (Haemalopinus suis) semble mineur, de
méme que le role purement mécanique des insec-
tes non piqueurs, en dehors d’une proximité
immédiate des animaux. L'infection par voie acro-
géne est sans doute importante au sein des porche-
ries mais ne semble pas jouer de role dans le trans-
fert de l'infection d'une exploitation a 'autre 10.
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En cas d’infection naturelle, les porcs sont généra-
lement infectés par la voie oronasale. En cas de
peste porcine classique aigué, la distribution du
virus chez I'’hdte passe par une phase lymphati-
que, sanguine et enfin viscérale.

Les amygdales constituent I'organe primaire de
multiplication du virus 5. Aprés multiplication
primaire, le virus se dissémine, probablement via
les vaisseaux lymphatiques aux nceuds lymphati-
ques qui drainent la région, puis gagne les vais-
seaux sanguins efférents pour donner lieu a une
virémie primaire et une localisation splénique de
linfection. Ce tissu cible secondaire produit le
virus en grande quantité, donnant ainsi naissance
a une virémie secondaire qui distribue le virus a
I'ensemble des tissus lymphoides de I'organisme,
notamment au niveau de 'intestin et de la moelle
osseuse. Ce n'est que secondairement que le
virus envahit les tissus parenchymateux 34, qui
sont toujours moins infectieux que les tissus lym-
phoides.

En cas de maladie aigué, une thrombocytopénie
sévere ainsi qu'une chute du taux de fibrinogene
sanguin sont observées. Ces dysfonctionnements
ajoutés a la dégénérescence des cellules endothé-
liales sont a l'origine des multiples hémorragies
constatées au stade terminal de 1'évolution de la
maladie. En cas de peste porcine aigué, le taux
de mortalité avoisine les 100 p. 100 probable-
ment suite aux altérations de la circulation san-
guine 15,

La peste porcine aigué est une maladie qui, une
fois déclarée, englobe I'ensemble de la
porcherie ; son caractére épizootique est évident.
Les signes cliniques de la peste porcine classique
aigué apparaissent aprés une période d’incuba-
tion de 2 4 6 jours. Les premiers signes cliniques
consistent en de la fievre, une faiblesse générali-
sée se traduisant par la répugnance a se mouvoir
et une réduction de 'appétit ; ces signes s’aggra-
vent dans les jours qui suivent. Les pics de tempé-
rature corporelle peuvent excéder 42 °C. La fie-
vre persiste le plus souvent jusque peu avant la
mort, lorsque la température tombe en dessous
de la normale. Parallelement 4 la fievre, une leu-
copénie s’installe et persiste jusqu'a la mort de
I’'animal (nombre de leucocytes totaux inférieur a
8 000/mm3). La thrombocytopénie est également
un signe constant.
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Tot en cours d’évolution, une conjonctivite appa.
rait rapidement accompagnée d’un important lap
moiement.

Les signes digestifs débutent par de la constipation
suivie de diarrhée parfois entrecoupée de phases
de constipation (figure 1). On observe également
trés souvent un jetage nasal de muqueux 2 pury-
lent. Certains porcs vomissent un liquide bilieux,
La majorité des animaux frissonnent et ont ten-
dance a s’agréger. Des convulsions sont quelque-
fois observées.

Une coloration pourpre ou violacée est réguliere-
mernt visible au niveau de 'abdomen, du groin, des
oreilles et des membres (figures 2, 3, 4 et 5).

Au stade terminal de la maladie, la plupart des
porcs se déplacent de maniére caractéristique,
d'une démarche chancelante qui précéde une
parésie des membres postérieurs. Les porcs
atteints de cette forme aigué meurent générale-
ment dans les 10 a 20 jours qui suivent I'infection.

En cas de maladie subaigué, les porcs développent
des signes cliniques similaires aux précédents,
mais atténués, a I'issue d’'une plus longue période
d’incubation, et succombent dans les 30 jours qui
suivent I'infection.

Si les porcs survivent au-dela de cette période, on
peut, selon Dunne 1!, parler d’une infection chro-
nique. L'infection chronique se caractérise par des
périodes morbides prolongées ou intermittentes
accompagnées d’anorexie, de fievre, de diarrhée
et d’alopécie suivie de dermatite (figures 6 et 7).
Cette forme chronique peut conduire a des ani-
maux chétifs, d’apparence difforme (« runting ») :
une téte relativement importante, un tronc réduit
du fait d'un retard de croissance (figure 8), des
lésions cutanées ; ces porcs se tiennent le plus
souvent le dos voussé, les membres postérieurs
ramenés sous le corps.

L'infection congénitale se traduit par des avorte-
ments décalés, de la momification foetale, une
mortinatalité, la naissance de porcelets faibles et
trembleurs, mais également de porcelets appa-
remment sains, mais infectés de maniére persis-
tante, de porcelets sains mais pourvus d’anticorps
spécifiques du virus. Des malformations des visce-
res et du systéme nerveux central ont également
été décrites.
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Peste porcine classique

Figure 1 = Episode diarrhéique (forme aigué de PPC) (Laboratoire de référence de 'Union européenne sur la PPC,

Hanovre).

Figure 2 ~ Erythéme généralisé (forme aigué de PPC)
(Laboratoire de référence de I'Union européenne sur la
PPC, Hanovre).

Les 1ésions observées a I'issue d'une peste por-
cine classique aigué ou subaigué€ sont celles
d’une infection septicémique, caractérisée par

Figure 3 Hémorragies cutanées particulierement visi-
bles au niveau des protubérances osseuses (Laboratoire
de référence de I'Union européenne sur la PPC, Hanovre).

des hémorragies multiples de taille variable. §'y
ajoutent des réactions inflammatoires catar-
rhales, fibrineuses et hémorragiques au niveau
des tractus digestif et respiratoire (figures 9, 10
et 11).
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Figure 4 Hémorragies cutanées confluentes sur le
dos et les membres (Laboratoire de référence de
I'Union européenne sur la PPC, Hanovre).

—

Figure 5 Adénopathie inguinale et hémorragies du
prépuce (Laboratoire de référence de "Union euro-
péenne sur Ia PPC, Hanovre).

Les I¢sions les plus spectaculaires sont de nature
secondaire. Au niveau sanguin, on observe une
anémie progressive accompagnée d'une leucopé-
nie intense.

Les Iésions hémorragiques se situent le plus cons-
tamment au niveau des noeuds lymphatiques et au
niveau des reins. Les noeuds lymphatiques présen-
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tent des hémorragies plus diffuses, plutée périphé.
riques, ce qui leur confére un aspect marbye. Leur
couleur rouge est trés foncée allant parfois pres-
que au noir.

A 'examen histologique, les noeuds lymphatiques
présentent généralement une déplétion lympho-
cytaire et une hyperplasie réticulaire.

Une autre lésion trés caractéristique est la pré-
sence de nombreuses pétéchies sous-capsulajres
au niveau des reins. Des pétéchies sont égalemeng
observées au niveau de la vessie, de la peau, dy
ceeur, du larynx, de la muqueuse intestinale et des
séreuses.

Des infarctus spléniques sont également conside.
rés comme pathognomoniques de la peste aigug 11,
La principale Iésion cérébrale microscopique est
constituée par des manchons périvasculaires.

En cas de peste porcine classique chronique, les
lésions hémorragiques sont beaucoup moins évi-
dentes, voire absentes. Les 1ésions les plus carac-
téristiques sont I'atrophie thymique et une sévere
déplétion lymphocytaire au niveau des amygdales,
des noeuds lymphatiques et de la rate de méme que
de la dégénérescence des cellules endothéliales.
Des ulceres en bouton sont observés au niveau du
gros intestin. De la glomérulonéphrite peut appa-
raitre en fin d’évolution. Chez les porcelets mort-
nés, un cedéme sous-cutané généralisé est visible
du fait d’'une accumulation anormale de liquides
dans les cavités splanchniques. On observe fré-
quemment des pétéchies au niveau de la peau et
des organes internes. Les autres anomalies obser-
vées sont des déformations au niveau de la téte et
des membres et de ’hypoplasie cérébelleuse.

L'apparition d’un foyer de peste porcine classique
typique peut étre facilement reconnue sur la base
de I'anamnése et des examens cliniques et anato-
mopathologiques. Une anamnése fouillée doit
inclure I'introduction récente de porcs en prove-
nance d’une autre exploitation, la déclaration de la
maladie dans des exploitations voisines, utilisa-
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Peste porcine classique

Figure 6 = Hémorragies cutanées et nécrose des bords des oreilles (Laboratoire de référence de I'Union européenne
sur la PPC, Hanovre).
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Figure 7 Dermatite diffuse (forme chronique de PPC) (Laboratoire de référence de 1'Union européenne sur la PPC,
Hanovre). |
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Figure 8 Retard de croissance (forme chronique de
PPC) (Laboratoire de référence de 1'Union européenne
sur la PPC, Hanovre).

Figure 10  Ulcéres en forme de « boutons » sur le £ros
intestin (Laboratoire de référence de 1'Union euro-
péenne sur la PPC, Hanovre).

tion de déchets de cuisine dans la nourriture des
animaux, la visite récente de I'exploitation par
une personne en contact fréquent avec des porcs.
En cas de peste porcine aigué, a maladie se répand
tres rapidement dans ’ensemble de I'exploitation,
atteignant les animaux de tous les 4ges et entrai-
nant une forte mortalité une i deux semaines
apres I'apparition des premiers signes cliniques.

A l'autopsie, les Iésions classiques consistent en
des hémorragies au niveau des nceuds lympha-
tiques et des reins, des pétéchies disséminées au
niveau d’autres organes ainsi que I'infarcissement
de la rate. Un diagnostic de certitude repose
cependant sur un examen de laboratoire 29,
La peste porcine chronique est beaucoup plus
difficile a diagnostiquer sur la seule base de I'exa-
men clinique ou anatomopathologique du fait
de la grande variabilité des signes cliniques ou
lésionnels. Le diagnostic différentiel avec d’autres
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Figure 9 = Hémorragies sur I'épiglotte (Laboratoite de
référence de I'Union européenne sur la PPC de I'Union
européenne sur la PPC, Hanovre).

Figure 11 = Nombreuses pétéchies sur les organes (cas
de PPC aigué chez un sanglier) (Laboratoire de réfé-
rence de 'Union européenne sur la PPC, Hanovre).

affections nécessite le recours 4 un examen de
laboratoire.

La peste porcine classique peut étre confondue
avec d'autres affections du porc comme la peste
porcine africaine, le syndrome respiratoire et dys-
génésique 32, Ia salmonellose septicémique, le rou-
get, la pasteurellose, la streptococcie ou l'infection
par Haemophilus suis.

La maladic pouvant &tre plus particulierement
confondue avec la peste porcine africaine, cette
derniére doit étre systématiquement suspectée
deés qu'une maladie rappelant la peste porcine est
reconnue dans une exploitation ot 'on vaccine
les porcs contre la peste porcine classique 36,

Le diagnostic de laboratoire de la peste porcine
classique se base sur la détection des antigénes
viraux, l'isolement du virus ou la démonstration
de la présence d’anticorps 46.
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Les prélevements doivent étre réalisés sur un nom-
bre suffisant d’animaux morts ou sacrifiés et trans-
mis a I'état frais (de préférence sur glace) au labo-
ratoire sans I'addition d’aucun agent conservateur.

L’'immunofluorescence directe sur coupes conge-
Iées de tissu est la méthode de choix pour la détec-
tion des antigénes viraux. Les organes 4 examiner
sont les amygdales en premier licu, la rate, les
reins et la partie distale de I'iléon. Cette technique
est simple, rapide (capable de donner des résultats
dans les deux heures) et fidele. Elle est utilisée
comme test officiel de diagnostic dans beaucoup
de programmes nationaux d’éradication et elle est
recommandée par ’OIE pour les échanges inter-
nationaux d’animaux 29,

Les recommandations complémentaires sont d’utili-
ser un éventail d’anticorps monoclonaux afin d’opé-
rer la distinction entre les antigénes du virus de Ia
peste porcine classique et ceux d’autres pestivirus.
En cas d’examen négatif, il convient d’isoler le virus
sur lignée cellulaire PK-15 de préférence. Les cultu-
res cellulaires seront examinées par immunofluores-
cence directe et, en cas de réaction positive, des
anticorps monoclonaux discriminants seront utili-
sés 49, Ces recommandations tiennent compte des
parentés antigéniques existant entre les pestivirus et
la possibilité d’infections croisées par les virus BVD/
MD et de la maladie de Ia frontiére.

Les progres en biologie moléculaire ont récem-
ment fournit des techniques plus sensibles permet-
tant la détection de fragments spécifiques de
I'acide nucléique viral, par transcription inverse
suivie d’amplification en chaine par polymérase
(RT-PCR) 22,

Les normes de I'OIE recommandent ['utilisation
des tests sérologiques (détection des anticorps
sériques spécifiques) chaque fois que 'on suspecte
I'infection d'un troupeau par une souche hypovi-
rulente. Les méthodes sérologiques sont égale-
ment trés intéressantes lorsque I'incidence de la
maladie est faible et sont indispensables lorsqu’un
pays souhaite démontrer qu’il est indemne cette
maladie. Comme des anticorps dirigés contre les
pestivirus des ruminants (BVD/MD et BD) sont
régulierement observés chez les porcs de repro-
duction, seuls des tests permettant la différencia-
tion entre I'infection par le virus de la peste por-
cine classique et celui de la maladie des muqueuses
peuvent étre utilisés.

A cet effet, le test de neutralisation de la fluores-
cence, le test de neutralisation 2 la peroxydase et
I'ELISA sont trés utiles, tous trois étant spécifiques
et sensibles. Cependant, les deux derniers offrent
en outre l'intérét de pouvoir étre lus 4 I'ecil nu et
d’étre automatisables.

En matiére de diagnostic sérologique, il convient
de mentionner les confusions que peut entrainer
la vaccination. Tout d’abord si les porcs sont vac-
cinés a I'aide de la souche chinoise de virus, les
antigeénes viraux d’origine vaccinale peuvent étre
retrouves jusqu’a deux semaines aprés vaccina-
tion 2 I'aide du test de fluorescence directe 40,
Pour pallier cette difficulté, on peut utiliser une
paire d’anticorps monoclonaux capables de dis-
tinguer la souche vaccinale des souches sauva-
ges. Malgré tout, bien que les anticorps dirigés
contre les souches sauvages soient difficiles a dis-
tinguer de ceux induits par les souches vaccina-
les, Ia vaccination a I'aide de vaccins convention-
nels garde sa pleine justification dans les pays ou
la vaccination est autorisée. Aux fins de pallier
ces difficultés, des vaccins sous-unitaires ont été
récemment mis au point (expression de la pro-
téine E2 dans le systéme d’expression baculovi-
rus et tests de diagnostic associés utilisant la pro-
téine NS2).

La peste porcine classique fait partie de la liste A
des maladies 2 déclaration obligatoire de I'Office
international des épizooties et présente une diffu-
sion potentiellement mondiale. Cette maladie est
donc d’une importance considérable, tant pour les
régions otl elle continue d’exercer ses ravages que
pour celles d’ou elle a été éliminée. D’aprés le
Code zoosanitaire international de I'OIE, un pays
peut étre considéré comme indemne de peste por-
cine classique lorsqu’il peut étre établi que cette
maladie n'y existe pas depuis au moins deux ans.
Ce délai peut étre ramené 2 un an apres la dispari-
tion du dernier cas, pour les pays qui pratiquent
I'abattage sanitaire associé€ a la vaccination contre
la peste porcine classique, et  six mois pour ceux
qui mettent seulement en ceuvre 'abattage sani-
taire. Une zone infectée de peste porcine classique
peut étre considérée comme libérée de la maladie
quand il s’est €coulé au moins 40 jours apres abat-
tage sanitaire et désinfection et qu'aucun cas nou-
veau de la maladie n'a été constaté, ou six mois
apres la guérison clinique ou la mort du dernier ani-
mal atteint sil’abattage sanitaire n’est pas pratiqué.
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En conséquence, les administrations vétérinaires
des pays indemnes peuvent interdire Iimportation
et le transit sur leur territoire, en provenance
directe ou indirecte de pays considérés comme
infectés de peste porcine classique, de tous por-
cins domestiques ou sauvages, de semences de
tous porcins domestiques ou sauvages, de viandes
fraiches de porcins domestiques ou sauvages, de
produits a base de viande de Pporcins domestiques
ou sauvages non décontaminés selon les normes
de I'OIE, de produits d’origine porcine destinés 3
l'usage pharmaceutique ou industriel.

Les mesures prises, dans 1'Union européenne,
pour maintenir un statut indemne dans I'ensemble
de I'Union sans recourir 3 la vaccination ont mon-
tré les difficultés rencontrées dans I'élimination de
linfection, surtout du fait de I'existence des for-
mes chroniques de la maladie en fin de période
d’élimination 48,

L'expérience européenne a montré que I’élimina-
tion ne peut se concevoir sans l'utilisation de vac-
cins particuliérement efficaces combinée 3 liden-
tification indiscutable des animaux, 2 un
diagnostic précoce et 3 Pélimination trés rapide
des troupeaux infectés. Dans les pays préalable-
ment indemnes et réinfectés, la meilleure stratégie
a suivre est celle de I'élimination des foyers
accompagnée de la destruction des cadavres etde
linterdiction de mouvement des animaux,

Dans les pays infectés oti la maladie €st en cours
d’€radication, Ies mesures d’abattage sanitaire régle-
menté peuvent étre associées i Ia vaccination 2. 3,

Un grand nombre de vaccins ont été utilisés pour
tenter de contrdler l'infection. Les plus impor-
tants ont €t€ des vaccins i virus inactivés ou atté-
nues a partir du virus de la beste porcine classique,
54ans mentionner les tentatives de vaccination
hétérologue comme celles pratiquées a I'aide du
pestivirus BVD/MD en raison des parentés antigé-
niques existantes,

Au départ, seuls des vaccins  virus inactivés de la
peste porcine classique étajent disponibles, mais
au vu de leur faible efficacité ils ont été progressi-
vement supplanté€s par les vaccins i virus atté-
nués. L’inconvénient de ces derniers est leur
multiplication par I'espece cible et leur défaut
éventuel d’innocuité. Les deux types de vaccin
présentent, en outre, le méme désavantage qui est
d’entrainer des difficultés ay niveau du diagnostic
sérologique de I'infection par la confusion qu’ils
entretiennent entre l'infection par un virus sau-
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vage et une éventuelle vaccination. Cette confy.
sion a entrainé I'abolition de Ia vaccination nog
seulement dans les pays réellement indemnes,
mais ¢galement dans certains pays ol Ia maladije
est en cours d’élimination, comme ceux de 1a par:
tie continentale de I'Union ceuropéenne.
Parmi les vaccins 2 virus atténués toujours utiliség
figurent ceux utilisant la souche chinoise et Jeg
souches lapinisées. Ces derniéres peuvent étre dis-
tinguées des souches Sauvages par leur capacité §
induire de la fievre et des anticorps spécifiques
apres inoculation intraveineuse chez le lapin.
La solution, pour les pays qui ont interdit la vacci.
nation mais qui demeurent confrontés 3 des épiso-
des récurrents de peste porcine classique, pourrait
étre 'emploi de vaccins sous-unitaires. Certaing
ont €t€ récemment mis au point, par expression de
Iimmunogeéne majeur (E2) dans le systeme du
virus de la vaccine ou, plus récemment, dans le Sys-
teme baculovirus 23. 35,47 Ce dernier systéme a
conduit a la mise au point de vaccins qui permet-
tent la distinction entre un animal vacciné et un
animal infecté. En effet, les premiers essais de vac-
Cifn sous-unitaire pratiqueés avec le virus de Ia vac-
cine comme vecteur avajent montré que 'expres-
sion de la protéine E2 permettait de protéger les
porcs envers une épreuve virulente.
L'utilisation de ces vaccins sous-unitaires devra
s’daccompagner de Iemploi de tests de diagnostic
fiables détectant des anticorps dirigés contre
d’'autres immunogénes majeurs du virus de Ia
peste porcine, non contenus dans le vaccin,
comme la protéine NS2.
La disponibilité de ces vaccins a marqueur sérolo-
gique présentant des qualités reconnues tant du
point de vue de I'efficacité que du point de vue de
leur capacité a distinguer les animaux vaccinés des
animaux infectés pourrait aboutir a [a révision de
certaines réglementations nationales ou interna-
tionales en matiére de prophylaxie de la peste por-
cine classique.
Le probléeme qui doit encore étre résolu est celui
des réservoirs sauvages de linfection, comme
celui du sanglier en Europe continentale. Le con-
trdle de Iinfection chez cette espece passe par des
mesures hygiéniques strictes, interdisant I'emploi
de déchets de cuisine pour I'alimentation des san-
gliers éventuellement associée a la distribution
d’appits contenant un vaccin de la peste porcine
a virus atténué, ou un virus recombinant expri-
mant la protéine E2. Des essais de vaccination par
ADN pourraient aussi étre tentés, comme dans Ie
cas du BYD/MD 19,
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