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Introduction

La Peste Porcine Africaine (PPA), par-
fois appelée Fievre Porcine Africaine
(FPA) par analogie avec sa dénomi-
nation anglo-saxonne, est une mala-
die souvent qualifiée de hautement
contagieuse, spécifique des suidés
domestiques et sauvages (sangliers,
phacocheres, potamochéres) qui n'est
pas transmissible a 'Homme. Elle est
soumise a déclaration obligatoire en
France et dans les pays adhérant a
I'OIE ( ). Cette maladie est
connue depuis longtemps en Afrique
(décrite pour la premiere fois en 1910
au Kenya; (Montgomery, 1921)) et a
été introduite a plusieurs reprises sur
le continent Européen depuis I'Afrique.
La premiere introduction remonte a
1957 au Portugal ou elle a été éradi-
quée puis réintroduite en 1960 sur la

péninsule ibérique. Suite a cette intro-
duction, la maladie a diffusé dans plu-
sieurs pays Européens : Andorre (1975),
Belgique (1985), France (1964, 1967 et
1974), Malte (1978), Pays-Bas (1986)
et Italie (1967, 1969 and 1993) ou elle
a été responsable de foyers spora-
diques. La persistance a cependant été
trés longue dans la péninsule ibérique
puisqu'elle n'a pu étre éradiquée qu'en
1995. La présence de tiques molles du
genre Ornithodoros, compétents sur le
plan vectoriel dans le sud de I'Espagne
et du Portugal, a probablement parti-
cipé aux difficultés rencontrées dans
I'éradication. A la méme époque (1978-
1984), plusieurs cas sporadiques ont été
décrits dans les Caraibes et au Brésil.

La France est indemne de PPA
depuis 1974. Depuis 1978, la maladie
est cependant présente sous forme
enzootique en Sardaigne, proche de
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la Corse ( ). Le nombre de cas
déclarés a augmenté a partir de 2010,
essentiellement suite a la mise en
place d'un nouveau plan déradication
en 2015 (Laddomada et al., 2019). La
situation s'est nettement améliorée ces
deux dernieres années, suite a l'interdic-
tion de I'élevage extensif. Il n'y a jamais
eu d'introduction en Corse malgré la
grande proximité. En complément de
la surveillance évenementielle mise en
place sur l'ille (reposant sur la déclara-
tion de suspicions cliniques), notam-
ment sur les sangliers, et des mesures
mises en place visant a prévenir toute
introduction depuis la Sardaigne
(Note de service DGAL/SDSPA/2015-
2009/01/2015), une enquéte séro-
logique a été conduite en 2014 sur
400 porcs parmi les 8000 abattus sur
I'lle sur la période d'étude et a montré
des résultats favorables (Desvaux et al.,
2014). La présente synthése a pour

1 Article issu de la synthése présentée aux 52¢ Journées de la Recherche Porcine : Rose N., Le Potier M.F, 2020. L'épizootie de Peste porcine Africaine :
caractéristiques virologiques et épidémiologiques, 52% Journées de la Recherche Porcine, 4-5 février 2020, Paris.

https://doi.org/10.20870/productions-animales.2020.33.2.3857
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Encadré 1. La Peste Porcine Africaine (PPA).
Agent étiologique

Le virus de la PPA est un virus a ADN enveloppé, seul représentant de sa famille des Asfarviridae. Ce virus est particulierement résistant dans I'environnement,
notamment en présence de milieu riche en protéines, tels que de la viande de porc ol il peut survivre des mois au congélateur, ou jusqu'a 300 jours dans du jambon
sec. Il résiste bien a la chaleur et aux désinfectants si le milieu n‘a pas été correctement nettoyé au préalable et contient donc de la matiére organique susceptible
de le protéger.

Diagnostic

Pour confirmer une infection par le virus de la PPA, des analyses de laboratoire doivent étre menées car 'expression clinique de la maladie n'est pas différentiable
de celle de la peste porcine classique (autre maladie infectieuse des suidés liée a un Pestivirus), voire d'autres infections virales comme celles dues au circovirus
porcin ou au virus du SDRP (Syndrome Dysgénésique et Respiratoire Porcin). Des méthodes de diagnostic direct par détection du génome viral (PCR) ou indirect
par sérologie (ELISA) permettent de lever trés rapidement une suspicion.

En France un réseau de deux laboratoires départementaux (Inovalys Le Mans, LDA Strashourg) a été créé en Octobre 2018 qui réalise ces analyses de premiére
intention. La confirmation d'un cas est réalisée par le laboratoire national de référence (ANSES-Ploufragan) par la réalisation combinée de différentes analyses
complémentaires par PCR, sérologie et virologie dont I'isolement viral et le séquencage.

Surveillance en France
Objectif de la surveillance : détecter précocement toute introduction du virus chez les porcs domestiques ou les sangliers sauvages.

Modalités de la surveillance : en élevage de porcs, la surveillance est uniquement évenementielle, basée sur la détection de signes cliniques et/ou d'un nombre de
mortalités croissant. Elle repose sur le principe de la déclaration obligatoire a la DDecPP (Direction Départementale en charge de la Protection des Populations) de
toute suspicion par toute personne (éleveur, transporteur, abatteur, négociant. . .).

Dans la faune sauvage, le réseau SAGIR™ joue un rble principal en signalant tout cadavre de sanglier afin de faire réaliser une autopsie et une recherche de génome
viral en cas de ésions suspectes. Dans les zones d'observation™ et Ia zone blanche a proximité de la frontiére belge (zone qui longe les départements de la Meuse
et des Ardennes et couvre une superficie de 141 km?), un échantillon de 20 % des sangliers chassés est soumis a controle.

* Réseau de surveillance épidémiologique des oiseaux et des mammiféres sauvages terrestres en France, http://www.oncfs.gouv.fr/Reseau-SAGIR-ru105
** Arrété du 19 octobre 2018 relatif aux mesures de prévention et de surveillance a mettre en place en matiere de chasse et d'activité forestiere et dans
les exploitations de suidés dans le périmetre d'intervention suite a la découverte de cas de peste porcine africaine sur des sangliers sauvages en Belgique

objectif de présenter les derniéres
données disponibles sur le virus et son
épidémiologie, les conséquences en
matiére de gestion et les perspectives
de controle.

1. Agent étiologique
et caractéristiques
virologiques

W 1.1. Le virus de la peste
porcine africaine

La PPA est due a un grand virus com-
plexe a ADN double-brin, d'un diametre
de 200 nm, seul membre de la famille
des Asfarviridae. Les macrophages sont
les principales cellules cibles du virus
pour sa réplication. La manipulation des
fonctions du macrophage par le virus
est déterminante dans les mécanismes
de pathogénie et d'évasion immunitaire
(Kargeretal., 2019).
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Il se réplique dans le cytoplasme
de la cellule et ne ressemble a aucun
autre virus décrit (figure 1; encadré 1).
Les particules virales sont constituées
a maturité d'un coeur interne, d'une
membrane lipidique interne, d’'une

capside icosahédrale et d'une deuxiéme
membrane lipidique externe (Alonso et
al.,2018). La taille du génome viral varie
entre 170 et 193 kbp et code pour 150 a
167 protéines, dont celles requises pour
la réplication virale. Plusieurs génes ne

Figure 1. Structure icosahédrique du virus de la PPA (d’aprés ViralZone, Swiss
Institute of Bioinformatics) https://viralzone.expasy.org/288, (12/06/2020)
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Méthodes de lutte contre les maladies contagieuses animales.
Grands principes de lutte contre les maladies contagieuses animales

Dans chaque pays il existe une liste de maladies animales dont la constatation nécessite une déclaration aux autorités sanitaires du pays. Cette liste nationale
s'appuie aujourd’hui également sur une catégorisation des maladies animales au niveau Européen. En pratique, si Ileveur et/ou le vétérinaire constate des signes
cliniques pouvant étre compatibles avec une maladie contagieuse catégorisée, le vétérinaire est tenu de poser une suspicion, de prévenir les autorités compétentes,
de réaliser les prélévements nécessaires a la confirmation ou infirmation de la suspicion et de prendre les premigres mesures nécessaires pour éviter la diffusion de
la maladie. Dans le cas des maladies de catégorie 1 (dont la gestion est confiée a I'Etat), un Arrété Préfectoral de Mise sous Surveillance (APMS) de I'exploitation
est posé et précise les mesures a mettre en ceuvre pour limiter la diffusion (interdiction de mouvements d'animaux, barrires sanitaires, transports, circulation
des personnes. . .) et la réalisation d'une enquéte épidémiologique. Sila maladie est détectée par les analyses réalisées dans un laboratoire accrédité de premiere
intention puis confirmée par le Laboratoire National de Référence pour la maladie (LNR), un Arrété Préfectoral portant Déclaration d'Infection (APDI) est posé et
précise les mesures de police sanitaire qui s'appliquent pour la maladie en question. La mise en ceuvre de ce dispositif peut parfois étre plus aléatoire dans certains
pays ol les services vétérinaires de |'Etat nont pas les moyens nécessaires pour faire appliquer ces régles. Pour les pays adhérant a I'OIE, les autorités sanitaires font
également une déclaration officielle ainsi qu'une transmission des données au systeme ADNS de la commission Européenne (Animal Diseases Notification System)
qui constitue une base de données répertoriant les foyers, les données épidémiologiques disponibles y compris les coordonnées GPS pour tous les Ftats membres.

Surveillance et maitrise des maladies contagieuses dans la faune sauvage

Compte tenu d'une connaissance tres partielle de la population surveillée, la surveillance des populations animales sauvages et de leurs maladies repose le plus
souvent sur une surveillance évenementielle basée sur les mortalités découvertes et/ou les animaux chassés. En France, le réseau SAGIR organisé et mis en ceuvre
par I'Office Francais pour la Biodiversité (OFB) a pour objet la surveillance des maladies dans la faune sauvage selon ces grands principes. Dans le cadre de la
surveillance de la PPA dans le compartiment sauvage, I'OFB et les fédérations de chasse jouent un role majeur via ce dispositif en répertoriant toutes les carcasses
de sangliers trouvés morts organisant aussi I'analyse d'une fraction des animaux chassés dans les zones d'observation renforcées.

La maitrise d'une maladie telle que la PPA dans une population sauvage de sangliers nécessite de mettre en ceuvre les grands principes suivants :

— dans les phases initiales, il est important d'organiser une surveillance active de recherche des cadavres de sangliers pour bien définir 3 zones : 1a zone noyau
infectée, la zone tampon et les zones d'observation renforcées. Cette phase doit prendre le temps nécessaire pour ne pas se précipiter et risquer d'engager des
travaux colossaux de clotures qui devraient par la suite étre considérablement modifiés ;

—la pose de cloture a un effet significatif pour limiter et ralentir la propagation par une action essentielle de fragmentation du paysage (en limitant des couloirs
naturels de dispersion des sangliers qui se trouvent contraints dans des zones plus limitées). Le gel d'activité de chasse ou d‘activités forestieres professionnelles
et de loisir, peut étre imposé pour diminuer le risque de diffusion de la maladie.

— le ramassage des cadavres et leur extraction du terrain dans des conditions de biosécurité parfaite est un point essentiel pour limiter la contamination des
populations sensibles via le réservoir environnemental ;

— les actions de dépopulation doivent étre mises en place dans un second temps, tout d'abord dans les zones d'observation pour constituer des anneaux périphériques
ayant une densité de sangliers trés diminuée. Ces actions de dépopulation active dans la zone infectée ne doivent étre mise en place qu'une fois le pic épizootique
atteint dans la zone, donc beaucoup plus tardivement dans le processus de controle.

sont pas essentiels pour la réplication  pendant 70 minutes (Adkinetal., 2004;  qui vivent dans leurs terriers ( ).

virale, dont certains inhibiteurs de la
réponse de I'hote, comme les inhibi-
teurs de la réponse interféron de type |
ou de l'apoptose (Dixon et al., 2019). La
taille du génome varie essentiellement
en fonction de l'acquisition ou de la
perte de génes d’'une famille de génes
multiples appelée en anglais « multige-
nes family » (MGF) (Dixon et al., 2013),
phénoméne qui pourrait étre da a des
recombinaisons homologues (Zhuetal.,
2019).

Le virus est trés résistant, notamment
lorsqu'il est protégé dans de la matiere
organique (viande, sang) et est inactivé
a 70 °C pendant 30 minutes ou 56 °C

EFSA AHAW Panel, 2014).

M 1.2. Histoire naturelle
de l'infection et signes
cliniques chez le porc

Le virus de la PPA infecte les suidés
domestiques et sauvages y compris les
phacochéres et les potamocheres en
Afrique et les sangliers en Eurasie. Les
tiques molles du genre Ornithodoros
peuvent rester infectées sur de trés
longues périodes et jouent un réle de
réservoir, notamment en Afrique de I'Est
ou le virus se maintient dans un cycle
sylvatique impliquant les phacochéres
et les tiques de l'espéce O. moubata

Les espéces d’'Ornithodoros impliquées
peuvent varier selon la zone géogra-
phique. Les tiques ne sont cependant
pas impliquées dans la progression
dans une zone géographique, en rai-
son de leur caractére endophile (vivent
essentiellement dans les terriers ou les
anfractuosités de murs). Linfection est
quasi invisible chez les suidés sauvages
en Afrique, a l'exception des jeunes qui
présentent une virémie transitoire (Jori
et al,, 2013). En revanche, les sangliers
sont aussi sensibles a l'infection que les
porcs domestiques, indépendamment
de l'isolat, le déroulé de la maladie étant
comparable lors d'infections expéri-
mentales (Blome et al., 2013).

INRAE Productions Animales, 2020, numéro 2
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Petit glossaire des termes épidémiologiques (d’aprés Toma et al.,
1991).

Anisotropie : transposé a |'épidémiologie, vitesse de propagation d'un agent pathogene différente selon les directions
géographiques.

Enzootie : maladie sévissant réqulierement chez I'animal dans une région donnée (maladie enzootique). Léquivalent pour une
maladie humaine est une endémie.

Epizootie : maladie affectant brutalement un grand nombre d‘animaux ala fois dans une région donnée (maladie epizootique).
[‘équivalent pour une maladie humaine est une épidémie.

Foyer d’'une maladie : unité épidémiologique de cas pathologiques, exprimés cliniguement ou non, survenant dans un méme
lieu (maison, élevage. . .) (foyer domestique) ou une zone géographique pour la faune sauvage (foyer sauvage), au cours d'une
période limitée de temps.

Incidence : nombre de cas ou de foyers nouveaux d'une maladie, dans une population déterminée, au cours d'une période
donnée.

Infectiosité et durée d'infectiosité : I'infectiosité correspond classiquement dans les modeles épidémiologiques a un état
de santé pour lequel animal ol I'nomme est capable de transmettre Iagent pathogene. La durée d'infectiosité correspond a la
période temporelle pendant laquelle individu est capable de transmettre I'agent pathogeéne.

Létalité : nombre de morts parmi les malades pendant une période donnée.

Morbidité : nombre de malades dans une population pendant une période donnée.

Mortalité : nombre de morts dans une population pendant une période donnée.

Population sensible : ensemble de la population animale sensible a Iinfection (pas encore infectée et pas immunisée).

Prévalence : nombre total de cas ou de foyers d'une maladie dans une population déterminée, au cours d'une période donnée
0uU a un instant donné.

RO (Nombre de reproduction de base) : dans le cas d'une maladie animale, nombre d'animaux infectés par animal infec-
tieux pendant toute la durée de son infectiosité. Il est le produit du taux de transmission instantané par la durée diinfectiosité
moyenne des individus. Le RO est une constante et est spécifique de la maladie et sapplique dans une population de grande
taille et entierement sensible. Lorsque la maladie évolue dans la population, il est possible destimer le R . ou observé qui
prend en compte la structure de la population et [€volution des capacités de transmission de la maladie en fonction de a mise
en place de mesures de maitrise par exemple.

Taux de transmission instantané : nombre d'individus infectés par individu infectieux par unité de temps (souvent par
jour). Cette durée dinfectiosité est conditionnée par 'acquisition d'une immunité qui généralement est associée a un arrét de
I'infectiosité ou par la mort de lindividu dans le cadre d'une maladie létale comme la PPA qui de fait « retire » 'individu infectieux
de la sous-population des infectieux (mis a part les cadavres de sangliers qui peuvent rester infectieux ils sont conservés dans
lenvironnement).

Unité épidémiologique : individu isolé ou groupe d'individus vivant ensemble, concerné par un phénomene de santé. Ainsi
'unité épidémiologique peut étre par exemple 'animal ou un troupeau selon [objectif recherché.

Vecteur : tout ce qui permet le transport et/ou la transmission d’un agent pathogene. On distingue des vecteurs vrais ou
biologiques chez qui I'agent pathogene est susceptible de se multiplier ou d'acquérir une compétence pour pouvoir infecter son
hote définitif et des vecteurs passifs ou mécaniques qui se contentent de transporter 'agent pathogene.

Depuis I'’émergence d’une mala-
die hémorragique hautement létale
au début du 20¢ siecle chez le porc
(Sanchez-Vizcainoetal., 2014 ; Sanchez-
Cordon et al., 2018), différentes formes
cliniques ont été observées chez le porc
domestique et les sangliers, sur le ter-
rain et lors d'infections expérimentales.
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Il existe une variabilité de virulence
selon les isolats, entrainants des formes
suraigués a chroniques.

Des isolats hautement virulents
peuvent provoquer des formes qua-
lifiées d'aigués ou hyper-aigués qui
peuvent induire jusqu’a 100 % de

mortalité en moins de 7 jours. La mor-
talité est plus faible (30-70 %) pour la
forme subaigué de la maladie, due a
des isolats modérément virulents. Les
premiers signes cliniques des formes
aigués, perte d'appétit et léthargie,
sont associés a une forte fievre (> 41 °C).
L'apparition des signes cliniques varie
selon la dose et la voie d’'inoculation
mais est généralement observée entre
4 a 5 jours post infection.

Au fur et a mesure de la progression
de l'infection, les animaux arrétent de
se nourrir et dépérissent. Des diarrhées
hémorragiques, des vomissements,
ou des avortements sont observés.
Les principales Iésions sont associées
a des hémorragies pouvant induire un
érythéme dermique, de 'oedéme pulmo-
naire, une splénomégalie avec une rate
déstructurée et élargie, des ganglions
lymphatiques congestionnés et hémor-
ragiques, des pétéchies sur les reins, la
vessie, les poumons. Linfection est asso-
ciée a un titre viral trés important dans
le sang (jusqu'a 109 TCID50/mL?) et les
organes, particulierement la rate et les
ganglions.

Linfection est associée a une lym-
phopénie et une thrombopénie, a une
destruction des cellules endothéliales
vasculaires et a l'induction d'une apop-
tose massive des lymphocytes non
infectés dans le sang comme dans les
organes lymphoides.

Les isolats de faible virulence peuvent
induire une forme chronique de la
maladie avec peu de mortalité et I'ab-
sence de lésions vasculaires. Les signes
cliniques les plus fréquemment décrits
incluent un retard de croissance, des
cedémes des articulations et des ulcéres
dermiques.

B 1.3 Données
d'épidémiologie moléculaire

Vingt-quatre génotypes différents
sont actuellement décrits en Afrique sur
la base du géne de laVP72, une protéine
structurale de la capside trés conservée

2 Mesure du titre viral infectieux : dilution pour
laquelle la quantité de virus présent produit un
effet cytopathique sur 50 % des cellules inoculées
en culture cellulaire.
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Passage du virus entre hétes (d’aprés Bernard, 2015).

Cycle domestique
e
,

Cycle tique-porc domestique

v Contact entre animaux

v @ [ Aliments contaminés
Mouvement d’animaux
Déchets souillés

- Trans-stadiale

- Sexuelle

X3-5
k Nymphes
Q Adultes

(Quembo et al., 2018). Seulement deux
génotypes sont décrits en Europe, le
génotype | en Sardaigne, suite a l'intro-
duction du virus en 1978, et le génotype
Il sur le continent eurasien, depuis son
introduction en 2007. Les études plus
approfondies des séquences molécu-
laires des souches isolées depuis 2007
au travers du continent européen et plus
récemment en Asie, ont confirmé quelles
dérivaient toutes de la souche Georgia
2007/01, méme si certaines présentent
des évolutions sur d’autres régions du
génome (CVR, IGR et MGF) définissant de
nouveaux clusters, associés a une géo-
localisation, confirmant ainsi l'introduc-
tion unique puis la diffusion du virus a
I'échelle du continent eurasien (Gallardo
et al., 2018). Actuellement moins d'une
quinzaine de souches ont pu étre
séquencées complétement en raison
de l'extréme complexité du génome du
virus de la PPA (Dixon et al., 2019).

2. Origine de l'épizootie
actuelle en Europe
et en Asie

H 2.1. Introduction
dans le Caucase en 2007

En 2007, le virus de la PPA a été intro-
duit en Géorgie, dans le port de Poti
suite a la distribution de déchets alimen-
taires issus d’'un navire venant d'Afrique
de I'Est, a des porcs de basse-cour. La
maladie s'est étendue en Arménie, en

Azerbaidjan et en Fédération de Russie
entre 2008 et 2012. Trois phases peuvent
étre distinguées, depuis la premiere
introduction fin 2007 par un sanglier
en République tchétchéne (Oganesyan
et al, 2013). En premier lieu, une zone
d'enzootie s'est créée dans le sud et le
nord du Caucase, au cours de la période
2008-2010. Le virus a ainsi continué
de se propager dans la population de
sangliers vers l'ouest. Compte tenu de
son extension importante dans la faune
sauvage, la maladie s'est transmise éga-
lement au réservoir domestique via des
contacts entre sangliers sauvages infec-
tés et porcs domestiques. Cela a été
facilité par la pratique de Iélevage de
porcs en liberté, traditionnelle dans les
régions méridionales de la Russie (Gogin
etal, 2013). Les premiers foyers chez les
porcs domestiques ont été signalés en
juin 2008, en République d'Ossétie du
Nord. De 2008 a 2010, la maladie est
devenue enzootique dans cette zone
du Caucase avec un total de 177 foyers
signalés dans cette région (Oganesyan
et al., 2013). Dans une deuxiéme phase,
entre 2011 et 2013, outre la poursuite
de l'apparition de nouveaux foyers dans
le Caucase, la maladie a commencé a se
propager davantage de la zone d’enzoo-
tie vers la partie européenne de la Russie
en faisant des « sauts » considérables et
formant ainsi de nouvelles zones infec-
tées correspondant trés souvent a des
secteurs géographiques ou se trouvent
des camps militaires ou des lieux d'ac-
tion de I'armée russe. A partir de 2012,

- Transovarienne

Cycle sylvatique

Transmission du virus de tique a tique

une deuxieme région enzootique s'est
formée dans l'oblast® de Tver, a'Ouest de
Moscou et proche de la Biélorussie et des
pays Baltes puis a progressé au cours de
I'année 2013 vers la frontiére Biélorusse.
Des foyers chez les porcs domestiques
et les sangliers ont continué d'étre enre-
gistrés concomitamment dans la zone
enzootique méridionale, la situation
semblant hors de controle et progres-
sant alors vers I'Ukraine.

Entre 2008 et 2012 et au cours de la
progression du virus depuis le Caucase
vers la partie plus Européenne de la
fédération de Russie, 73 % des trans-
missions du virus au porc domestique
étaient liées a un facteur humain
(transport d’animaux non controlés et
distribution d’eaux grasses® ou déchets
de cuisine) contre seulement 1,4 %
liés a des contacts avec des sangliers
(EFSA AHAW Panel, 2014). Ce facteur
humain explique notamment le trans-
port du virus sur de longues distances
sans connexion géographique directe.
Les foyers domestiques étaient aussi
majoritairement représentés par des
élevages de basse-cour en raison d’'une
absence de biosécurité, permettant des
contacts entre porcs de basse-cour et

3 Unité administrative en fédération de Russie

4 Définies dans I'Union Européenne comme
des déchets alimentaires apres traitement par la
chaleur; utilisation actuellement interdite dans
I'UE, mais pratiquée néanmoins dans certains pays
d’Europe de I'Est
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sangliers. Outre ces transports « longue
distance », des phénomeénes de diffu-
sion locale liés a des échanges entre
ces petits élevages non professionnels
conduisent a la formation de nouvelles
zones d'enzootie.

H 2.2. Entrée dans I'Union
Européenne en 2014

La pression d'infection considérable
en fédération de Russie en 2012 est
a l'origine d'une diffusion aux pays
voisins en 2013 et 2014 : Ukraine,
Biélorussie ; pour finir par entrer dans
I'Union Européenne en 2014 avec l'ap-
parition de foyers majoritairement dans
la faune sauvage en Lettonie, Lituanie,
Pologne et Estonie (EFSA AHAW panel
et al., 2018). Contrairement a la situa-
tion en Russie ou il existe une véritable
transmission entre élevages, les foyers
domestiques dans les pays Baltes et
en Pologne sont plus consécutifs a
la pression d'infection trés impor-
tante dans la faune sauvage et a des
mesures de biosécurité mal respectées
dans les élevages. La peste porcine afri-
caine s'installe durablement et devient
enzootique dans la faune sauvage
dans ces pays malgré des tentatives
de gestion via des actions de chasse
intensive, pour réduire la population
au maximum. Diverses estimations de
vitesse de propagation dans la faune
sauvage ont été produites conduisant
adesvaleurs moyennesallantde 8 kma
16 km par an (Lettonie, Lituanie, Estonie,
(EFSA AHAW panel et al., 2018)). La PPA
atteint plusieurs pays d'Europe de I'Est
en 2017 dont la République Tchéque
en juin 2017, dans la province de Zlin
et dans une zone tres localisée sans pro-
pagation massive en dehors de cette
zone. Seuls des sangliers ont été tou-
chés en République Tchéque et la zone
a été cléturée afin d'éviter la dispersion
des sangliers infectés. La stratégie de
gestion locale a été dans un premier
temps de geler toute activité (chasse
et activités forestieres professionnelles
et de loisir) au sein de la zone infectée
et de procéder uniquement a un retrait
méticuleux des cadavres de sangliers de
I'environnement. Puis une fois le pic épi-
zootique dépassé, des actions de chasse
mises en ceuvre par des tireurs d'élite
formés aux mesures de biosécurité ont
entrainé une réduction importante de
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la population de sangliers dans la zone
infectée et a permis a la République
Tchéque d'éradiquer la maladie du ter-
ritoire en février 2019.

La Roumanie est également atteinte
en 2017 avec des premiers foyers dans
le Nord-Ouest dans la faune sauvage
et dans des élevages de basse-cour. La
situation s'est cependant considérable-
ment dégradée dans ce pays en juin
2018 avec une entrée du virus dans le
Sud-Est depuis I'Ukraine, dans la zone
protégée du Delta du Danube ou la
maladie s'est propagée avec une rapidité
sans comparaison avec les autres pays
touchés jusqu'ici et majoritairement
dans le compartiment domestique. En
effet, un nombre considérable de petits
élevages familiaux sont touchés ainsi
que quelques tres gros élevages corres-
pondant aux anciens combinats et repris
aujourd’hui par des opérateurs privés.

En quelques mois, plus de 1000
foyers domestiques ont été déclarés,
chaque foyer élémentaire pouvant
correspondre a un petit élevage de
quelques porcs. Néanmoins I'élevage
porcin en Roumanie est caractérisé
par un élevage traditionnel dans les
villages, chaque habitant pouvant déte-
nir quelques porcs pour sa consomma-
tion personnelle mais aussi dans un but
commercial peu encadré. Cependant,

compte tenu des relations importantes
entre les détenteurs d'un méme village,
l'unité épidémiologique correspond
plus au village qu’a chaque détenteur
ce qui tend a surestimer le nombre de
foyers déclarés par la Roumanie. Il nen
reste pas moins que I'épizootie dans ce
pays et les difficultés de maitrise s'ap-
parentent plus a ce qui a été observé
en fédération de Russie que dans les
autres pays de I'Est ou il s'agit essen-
tiellement d’'une problématique de
faune sauvage. Lintroduction dans ces
élevages de basse-cour est liée a I'ab-
sence totale de mesures de biosécurité,
une forte inféodation au milieu naturel
(associés aux cabanes de pécheurs dans
la zone du Delta du Danube), un recen-
sement inexistant de la population
porcine se trouvant dans ces élevages
(absence d'identification) et des pra-
tiques a risque telles que nourrissage
avec des déchets de cuisine, échanges
d’animaux non encadrés, réalisation de
saillies naturelles par des verrats dits
«rouleurs » se déplacant d'élevage en
élevages. Au sein des zones infectées,
les élevages commerciaux industriels
se trouvant confrontés a une pression
d'infection trés élevée ont été égale-
ment infectés malgré un niveau de
biosécurité apparent élevé. Lincidence
hebdomadaire des foyers domestiques
et sauvage dans ce pays depuis l'été
2018 ( ) montre un comporte-

Incidence hebdomadaire des foyers de Peste Porcine Africaine chez le
porc domestique et les sangliers en Roumanie depuis l'été 2018.
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ment singuli€rement saisonnier avec
une recrudescence en été et ce principa-
lement dans le compartiment domes-
tique (I'incidence des cas sangliers est
pratiquement constante toute I'année).
L'origine de cette recrudescence en été
est trés mal connue. On ignore notam-
ment si elle serait due a un mode de
transmission spécifique a la période
estivale (alimentation, vecteur ?) ou si
cette recrudescence de foyers est liée
a des pratiques a risque en termes de
mouvements d’animaux qui auraient
lieu préférentiellement a cette période.

Outre la république Tchéque et la
Roumanie, la Hongrie et la Bulgarie ont
également été atteintes mais plus tardi-
vement en 2018 et ce pour la Bulgarie,
malgré l'installation d’une cl6ture le
long de la frontiere Roumaine. Le pre-
mier foyer domestique est identifié
en Bulgarie relativement loin de la
frontiére et sans explication a ce jour
sur l'origine de ce foyer. Depuis, des
cas chez les sangliers ont également

été rapportés. La situation est beau-
coup plus évolutive et mal controlée
en Hongrie avec une augmentation
considérable des cas notifiés pour les
sangliers en 2018 et 2019 (figure 4).
Enfin, en 2019, les derniers pays ayant
déclaré des cas dans la faune sau-
vage sont la Serbie et la Slovaquie.
Aujourd’hui, les pays de I'Est ou la
propagation du virus de la PPA dans la
population de sangliers sauvages est la
plus active sont la Pologne, la Hongrie,
la Roumanie et la Bulgarie. La situation
en Pologne est particulierement alar-
mante dans la mesure ou le front se
situant a I'Est du pays continue inexo-
rablement sa progression vers I'Ouest
mais aussi en raison de la découverte
récente (a partir de novembre 2019) de
cadavres de sangliers positifs beaucoup
plus a I'Ouest, a moins de 50 km de la
frontiére allemande (figure 2), enraison
d'un « saut » probablement dé a un fac-
teur humain. Au sein des pays Baltes,
I'incidence de la maladie a en revanche
fortement chuté depuis un an.

B 2.3. Découverte inattendue
de la PPA en Belgique
en septembre 2018

Le 8 septembre 2018, un chas-
seur détecte trois sangliers morts au
méme endroit dans la zone de Buzenol
(province du Luxembourg, sud de la
Belgique) (Saegerman, 2018). Deux
jours plus tard, dans la méme zone,
deux agents du Département de la
Nature et des Foréts détectent une laie
morte et un jeune sanglier (béte rousse)
agonisant qu'ils achevent par un tir sani-
taire. Les deux cadavres sont acheminés
ala Faculté de médecine de I'Université
de Liége le 11 septembre dans le cadre
des activités du réseau de surveillance
sanitaire de la faune sauvage pour étre
autopsiés. Des |ésions suspectes sont
observées. Des prélévements sont
acheminés au laboratoire national de
référence Sciensano le 12 septembre
qui confirme la suspicion avec deux
résultats PCR positifs (encadré 1). Les
résultats du séquencage obtenus sur le

Figure 4. Evolution de la diffusion du virus de la Peste Porcine Africaine en Europe en 2018 et 2019 dans les élevages de
porcs (a gauche) et chez le sanglier (a droite).
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Figure 5. Carte de prélévement des sangliers en Belgique en date du 8 juin 2020 (https://www.wallonie.be/fr/

peste-porcine-africaine).
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géne de la protéine VP72 et réalisé par
le laboratoire européen de référence
de la PPA (« Centro de Investigacion en
Sanidad Animal de I'Instituto Nacional
de Investigacién y Technologia Agraria y
Alimentaria, CISA-INIA ») a Madrid sug-
gérent que le virus responsable des cas
en Belgique appartient au génotype Il
variants® CVR-1, IGR-2 et MGF1. Il s'agit
des variants circulant surtout dans
les pays européens et aussi décrits en
Moldavie (2016-2018), Ukraine (2012-
2015), Biélorussie (2013) et dans cer-
taines régions de la Russie. Suite a cette
introduction, un zonage a été défini
immédiatement, pour mettre en place
des mesures de gestion assez similaires
a ce qui a été réalisé en République
Tchéque, soit un arrét de toute activité
de chasse ou autre activité forestiére
susceptibles de déranger les sangliers

5 Souche pour laquelle on détecte une variation
dans la séquence du géne considéré
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dans la zone infectée, la recherche
active de cadavre avec leur enlévement
immédiat dans des conditions de biosé-
curité optimisée, une surveillance active
en zone périphérique a la zone infectée
par recherche active de sangliers morts
et tir de sangliers vivants puis analyse
de tous ces animaux trouvés morts
ou tués. Un an et 8 mois aprés cette
découverte, le 10 mai 2020, plus de
5000 sangliers ont été échantillonnés
parmi lesquels 833 ont été retrouvés
positifs par PCR (figure 5). Dés fin 2018,
les premiéres clotures ont été posées
en Belgique et en France pour freiner la
progression de la maladie vers 'Ouest
notamment, avec une trés bonne effica-
cité de la cloture initiale posée a I'Ouest
de la zone qui marque un point d'arrét
a la progression vers I'Ouest a partir
du 12 janvier 2019. Les estimations
de vitesse de propagation réalisées
indiquent une forte anisotropie avec
une vitesse moyenne de progression
vers I'Ouest de l'ordre de 2,6 km/mois

contre 0,6 km par mois vers le Nord
[Estimation Marius Gilbert, ULB, citée
par Linden (2019)]. Malgré les cl6tures
posées, des « fuites » ont été observées
au Sud de la zone infectée, prés de la
frontiere francaise et au Nord dans la
forét de Chiny. Cette derniere incursion
a passé un premier rideau de cloture
mais reste cantonné derriére le second
déja en place et un troisieme qui est
aujourd’hui achevé. Cette propagation
vers le Nord reste cependant le point le
plus inquiétant a I'heure actuelle dans
la mesure ol ce massif forestier est dans
la continuité du massif Ardennais et
constitue une zone extrémement peu-
plée en sangliers. Depuis le printemps
2019, l'incidence diminue de plus en
plus et notamment dans la zone infec-
tée initiale ou trés peu de cadavres sont
retrouvés. Une activité virale a persisté
cependant au Nord-ouest et au Sud-est
de la zone. Le 16 décembre 2019, un
cadavre de sanglier a été trouvé positif
en zone d'observation renforcée Nord
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(commune de Léglise, a l'ouest d’Asse-
nois). Les autorités belges ont déclaré,
compte tenu de |'état de décomposition
du cadavre, que la mort de ce sanglier
serait estimée a plus de trois mois. Ce
secteur est déja complétement cloturé
depuis juillet 2019. La zone infectée a
été élargie pour englober ce secteur.
Deux «anciens » cas du méme type
avaient été déclarés respectivement le
04/11/2019 dans le camp militaire de
Lagland et le 18/11/2019 dans la par-
tie Nord de la zone infectée (source:
Commission européenne ADNS® du
04 et 18/11/2019) et le dernier le
4/03/2020. Il s'agissait également de
restes de sangliers dont la mort était
estimée a plus de six mois, compte tenu
de I'état de décomposition constatée
et de techniques de datation de labo-
ratoire. Linfection pour ces animaux
serait donc antérieure a mai 2019. Ces
«anciens » cas conduiraient a un total
de 833 sangliers positifs retrouvés dans
la zone au 11/05/2020 parmi les 5512
analysés. Avec toutes les précautions
nécessaires et l'incertitude subsistant
sur I"évolution de la situation, I'ab-
sence de découverte de nouveaux cas
« récents » depuis le 4 mars 2020 sug-
gére une bonne maitrise de la situation
et l'efficacité des mesures mises en
ceuvre que ce soit le ramassage actif des
cadavres, les clotures ayant permis de
fragmenter considérablement le pay-
sage et les actions de dépeuplement
une fois le pic épizootique dépassé.

En France, 132 km de cl6ture ont
été installés pour constituer des zones
blanches le long de la frontiére belge au
sein desquelles les sangliers sont chas-
sés de maniére intensive avec analyse
systématique de tous sangliers trouvé
mort et d'un échantillon de 20 % des
sangliers chassés.

N 2.4, Situation
épidémiologique en Asie

Le 3 aolt 2018 le premier foyer est
déclaré en Chine dans la province du
Lianing’. Un peu moins d’un an apreés,
la maladie est présente dans toutes
les provinces de Chine mais égale-

6 Animal Diseases Notification System
7 http//www.fao.org/ag/againfo/programmes/

ment dans les régions autonomes et
a Hong Kong (mai 2019). Il est difficile
de connaitre précisément le nombre de
foyers car seules les communes une fois
touchées sont rapportées. Les autorités
Chinoises ont déclaré au 5 mars 2020
165 « foyers » et I'abattage d'environ
1193 000 porcs a travers tout le pays.
La progression dans ce pays a été consi-
dérable et semble totalement incontro-
|ée conduisant a une baisse du cheptel
porcin chinois - le plus important au
monde - sur un an de 15 % au premier
semestre, a 347,6 millions de tétes,
selon des chiffres publiés le 15 juillet
2019 par le Bureau national des sta-
tistiques®. Selon le ministére de I'agri-
culture Chinois, la baisse du cheptel de
truies depuis un an serait supérieure a
26 % ce qui a pour conséquence une
envolée des prix et des importations
massives depuis I'Union Européenne
et le Brésil ces 6 derniers mois. Compte
tenu de cette progression incontrblée, la
PPA connait actuellement une progres-
sion transfrontaliére massive en Asie du
Sud-Est avec en premier lieu le Vietnam
(1 déclaration le 19 février 2019) puis
au Cambodge (3/04/2019) et au Laos
(20/06/2019) ainsi qu‘au Myanmar
(01/08/2019). La maladie est également
entrée en Corée du Nord (23/05/2019),
en Corée du Sud (17/09/2019), aux
Philippines (09/09/2019) et a Hong
Kong (13/05/2019), détectée dans un
abattoir sur des porcs originaires de
Chine continentale). Plus récemment,
le Timor oriental a été touché (09/2019)
ainsi que I'Indonésie (12/2019). La dif-
fusion est massive au Vietnam et au
Cambodge (au Vietnam, les 63 pro-
vinces sont aujourd’hui atteintes, plus
de 5800 000 porcs ont été abattus). Le
compartiment touché est essentielle-
ment représenté par les élevages de
porcs domestiques méme si quelques
cas dans la faune sauvage sont noti-
fiés. On ne peut cependant exclure un
défaut de surveillance considérable
dans la population sauvage en raison
de la préoccupation majeure représen-
tée par les élevages de porcs domes-
tiques. En Mongolie, I'introduction n'est
pas récente méme si la premiére décla-

8 Agence Reuters, https://www.reuters.com/
article/us-china-economy-output-pork/chinas-
first-half-pork-output-falls-amid-disease-

en/empres/ASF/situation _update.html

outbreak-idUSKCNTUA046 (15/07/20)

ration date du 15/01/2019 et ces foyers
ont pu avoir pour origine la fédération
de Russie et/ou la Chine. Dans ce pays,
plus de 10 % de la population porcine
aurait été détruite’.

La diffusion locale aux différents
petits élevages, dans une localité don-
née, s'explique, comme dans le cas
d’autres pathologies, par un manque
de biosécurité, ainsi que, de facon
plus spécifique pour la PPA, des pra-
tiques telles que la distribution d’eaux
grasses. La diffusion sur de trés longues
distances est expliquée principalement
par des transports non contrélés de
viande contaminée ou de produits a
base de viande, des transports d’ani-
maux malades ou en incubation dépla-
cés rapidement pour échapper aux
mesures d'abattage ou encore des
transports de porcs sains mais dans des
véhicules non désinfectés conduisant a
des infections contractées au cours du
transport.

3. Epidémiologie
et conséquences
pour la gestion

H 3.1. Cycles
épidémiologiques et modes
de transmission

Jusqu’a récemment, I'épidémiolo-
gie de la peste porcine africaine était
décrite comme comprenant trois cycles
épidémiologiques indépendants (syl-
vatique, porc — tiques et purement
domestique), impliquant des tiques
molles Ornithodoros spp., des porcs
sauvages africains (principalement
des phacochéres), des porcs domes-
tiques et des produits dérivés du porc
tels que de la viande ou des salaisons
(Costard et al., 2013). Dans le cycle syl-
vatique, le virus de la PPA circule entre
les réservoirs naturels du virus (c.-a-d.
les phacochéres et les tiques molles),
sans causer de maladie chez les hotes
vertébrés en raison de leur résistance
naturelle a l'infection (Plowright et al.,
1994). Cette persistance chronique dans
la faune sauvage est a l'origine du cycle
entre les tiques et le porc domestique
conduisant a I'expression clinique de la
maladie chez cet hoéte trés réceptif. Ce
cycle a été décrit dans certaines parties
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de I'Afrique subsaharienne, mais a éga-
lement joué un réle important dans la
persistance de la maladie lors de I'épi-
zootie dans la péninsule ibérique dans
les années 60 et 70 (Boinas et al., 2011).
Le cycle domestique est impliqué dans
la grande majorité des foyers de peste
porcine africaine dans le monde: le
virus est alors transmis par les porcs
domestiques ou par des produits por-
cins infectés aux porcs domestiques.

Le profil épidémiologique de I'épi-
zootie actuelle de peste porcine afri-
caine en Europe centrale et orientale
associe un cycle épidémiologique
supplémentaire incluant le sanglier,
son environnement de vie immédiat et
leurs cadavres. Ce cycle se caractérise
a la fois par une transmission directe
entre sangliers et par une transmis-
sion indirecte via I'environnement
ou la contamination persiste via les
cadavres, la persistance du virus dans
I'environnement étant favorisée par le
froid et I'humidité et le climat du pays
(Chenaisetal., 2019).

Les modalités de transmission
incluent:

i) la voie directe (de porc/sanglier
infecté a porc/sanglier sensible) ;

ii) la voie indirecte compte-tenu
de l'importante résistance du virus
(homme, seringues, matériels, véhicules
souillés, produits d'origine animale, ali-
ments contenant des produits porcins
dont déchets de cuisine et denrées
alimentaires) ;

iif) une transmission vectorielle pos-
sible mais non obligatoire par les tiques
molles de la famille des Argasidés du
genre Ornithodoros dont le role dans la
transmission et le maintien de l'infec-
tion au sein de populations de suidés
concerne surtout I'Afrique. En Europe, il
a été montré que les especes de tiques
molles présentes n'étaient pas compé-
tentes pour la souche virale qui circule
(Pereira de Oliveira et al., 2019). De
méme, la compétence vectorielle des
tiques dures pour le virus de la PPA, n'a
pas pu étre démontrée (de Carvalho
Ferreira et al., 2014).
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Les animaux infectés excretent le virus
dans la plupart des fluides et excrétas
corporels incluant le sang, fluide nasal,
féces et urine (Guinat et al., 2014). La
charge virale varie cependant considé-
rablement d’une matrice a l'autre avec
une charge virale indéniablement plus
élevée dans le sang (Guinat et al., 2014)
ce qui implique que la transmission
directe est fortement favorisée deés lors
que les animaux présentent de micro
hémorragies internes ou externes.
La transmission par voie aérienne,
bien que possible, n'est pas reconnue
comme étant une voie majeure mais
plutét anecdotique (Schulzetal., 2017),
en raison de charges virales nécessaires
relativement élevées pour une infection
par voie orale (10000 a 18000 TCID,,,
(McVicar, 1984). Par ailleurs, une étude
récente montre que l'infection par voie
orale avec une dose aussi faible que 10°
TCID,, serait possible (Niederwerder et
al., 2019). Cependant, s'agissant d'une
étude par modélisation reposant sur
une seule étude avec 2 réplications, ce
résultat mériterait d'étre conforté par
d’autres études.

Lexistence de vecteurs mécaniques
représentés par des arthropodes
piqueurs tels que Tabanidés ou Stomox
est régulierement évoqué dans les
Pays de I'Est notamment en raison
d’une certaine saisonnalité dans ces
pays (voir supra), avec des relances
en été. Quelques données existent
dans la littérature (Mellor et al., 1987 ;
Baldacchino et al., 2013) suggérant la
possibilité théorique de transport du
virus par ces insectes piqueurs sans
cependant apporter la preuve de leur
implication réelle dans la propagation
du virus.

W 3.2. Eléments quantitatifs
sur la transmission

La PPA est souvent qualifiée de
maladie hautement contagieuse et a
l'origine de fortes mortalités pouvant
aller jusqu'a 100 % (Taylor, 2006). Si la
[étalité est extrémement forte notam-
ment pour la souche de génotype Il
présente aujourd’hui en Europe et en
Asie (> 95 %), la mortalité a I'échelle
d’une population de sangliers ou de
porcs domestique reste néanmoins
modérée en phase initiale d'infection

en raison d’'une contagiosité moins
élevée que le virus de la Peste Porcine
Classique (Chenaisetal., 2019). Lorsque
les porcs présentent des signes cli-
niques de peste porcine africaine, ils
ont des charges virales élevées dans
toutes les sécrétions corporelles, avec
des niveaux particulierement élevés
dans le sang (Greig et Plowright, 1970 ;
Guinatetal., 2016). Si les porcs ne sont
pas euthanasiés avant cette étape, et
surtout s'ils se trouvent dans un envi-
ronnement permettant des contacts
étroits et fréquents avec d'autres
porcs, en raison d’'une exposition au
sang et possiblement le cannibalisme,
le risque de contamination environ-
nementale devient élevé et facilite la
transmission du virus dans la popu-
lation (Chenais et al., 2017). Dans ces
situations spécifiques, la peste porcine
africaine présente des caractéristiques
d’'une maladie trés contagieuse. En
revanche, dans un contexte ou les cas
sont détectés précocement et ou les
mesures de lutte contre la maladie (y
compris le dépeuplement) sont mises
en ceuvre rapidement, la contagiosité
sera faible, comme |'attestent les ana-
lyses des foyers de porcs domestiques
dans l'actuelle épizootie (EFSA AHAW
panel etal., 2017).

Plusieurs études ont estimé quanti-
tativement la contagiosité du virus de
la PPA a différentes échelles : au niveau
individuel (de porc a porc, en considé-
rant le contact direct ou indirect d'une
case al'autre), au niveau plus global de
la population d’un élevage ou encore
plus macroscopiquement au niveau
inter-élevage en exploitant des don-
nées d'incidence de foyers ( ).
Les estimations expérimentales indi-
viduelles montrent des valeurs de RO
comparables a celles connues pour
des pathogénes porcins ayant une
capacité de propagation modérée
et conduisant a une situation enzoo-
tique une fois introduits dans I'éle-
vage (i.e. de l'ordre de 5 comme pour
le PCV2 [Circovirus porcin de type 2],
le SDRP [Syndrome Dysgénésique et
Respiratoire Porcin]...). La différence
dans le cas du virus de la PPA est que
le virus de génotype Il circulant en
Eurasie est trés |étal et que les valeurs
de RO estimées sont conditionnées
par une durée d'infectiosité qui peut
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Données quantitatives de transmission du virus de la Peste Porcine Africaine issues de la littérature'.

Oriai Durée
rigine Taux ” L.
Tvpe de contact des données de transmission d m;e(;t;zselte R0® médian Références
yp utilisées médian? (jours™) (jg’urs) [étendue]
pour I’estimation [étendue] [étendue]
. Expérimentation Guinat et al.,
Direct (intra-case) 0,6 [0,3-1,3] 6 [3-14] 5,3[1,2-14,2] 2016+
. Expérimentation Guinat et al.,
Indirect (inter-cases) 0,3 [0,1-0,7] 6 [3-14] 2,5[0,4-7,0] 2016+
[ = . . .
o . Expérimentation _ A - Nielsen et al.,
@ g Direct (intra-case) 1,05 [0,56-1,72] 4,5,sd=2,6 Non estimé 20176
-1
g £ Expéri tati Niel t al
c s . xpérimentation ) —ogs . ielsen et al.,
E g Indirect (inter-cases) 0,46 [0,08-1,06] 4,5,sd=2,6 Non estimé 50176
Direct + indirect Elevage Non estimé Non estimé 9,8 [3,9-15,6] GU|en2k(')q 1et al.,
Direct + indirect Elevage 1,6 [0,7-2,2] 7.4[45-83] | 12,2[4,4-17,3] G“'”za(‘)tg al.,
c i .
% » Non applicable Elevage Non estimé Non estimé 2,5[2-3] Guleglgq1et al,
o (]
3
2538 B tal
S ‘® | Non applicable Elevage Non estimé Non estimé | 1,77 [1,58-3,24] aroggﬁ’se al,

" Données pour des virus du génotype Il ; sauf pour I'étude de Barongo et al,, 2015 (données d'Uganda, de la région de Guru ; génotype IX).
2Taux de transmission : nombre de nouvelles infections générées par individu infectieux par jour.
*Nombre de reproduction de base : nombre d'individus infectés par individu infectieux pendant la durée de son infectiosité et dans une population entierement

sensible.

“ Etude de modélisation avec des paramétres fixes.

5 La durée d'infectiosité n'est pas fixe dans cette estimation mais correspond a une distribution (Etude de modélisation probabiliste).
¢ Les données utilisées correspondent a I'étude de (Guinat et al, 2016).

étre tres réduite en cas de mortalité
précoce. Les estimations réalisées
montrent également une diminution
du potentiel de transmission lorsque
les animaux ont des contacts limités
(d'une case a une autre) (Guinat et al.,
2016). En situation d'élevage, les esti-
mations réalisées a partir de l'incidence
des mortalités observées (Guinatetal.,
2018) ou de la morbidité attribuable a
la PPA (Gulenkin et al., 2011) montrent
de maniére intéressante des valeurs de
RO plus élevées que ce qui a été estimé
en conditions expérimentales. Ces
estimations ont été réalisées a partir
de données issues d'élevages affectés
en Fédération de Russie et des résul-
tats tres variables sont obtenus selon
les élevages, ce qui suggere probable-
ment des conditions de biosécurité
interne trés différentes d'un élevage

a l'autre expliquant une propagation
plus ou moins rapide.

D’autres estimations expérimentales
existent mais sur des souches diffé-
rentes, n‘appartenant pas au génotype
Il (souche Malta'78 et Netherlands'86 ;
de Carvalho Ferreira et al., 2013). Elles
ont conduit a des valeurs de RO trés
variables selon les hypothéses faites en
termes de durée d'infectiosité notam-
ment (jusqu'a 40 jours) mais les taux de
transmission restent du méme ordre de
grandeur.

En raison de cette contagiosité modé-
rée pour la souche Georgia de géno-
type Il, qui peut étre encore plus faible
en cas d’'une exposition a faible dose,
la mortalité initiale dans une unité
épidémiologique est plutét faible,

indépendamment du taux élevé de
[étalité. En Lettonie, Lamberga et al.
(2018) ont signalé que, dans une grande
exploitation commerciale comptant
5000 porcs atteints de peste porcine
africaine, la propagation du virus dans
I'exploitation était lente. Dans les pre-
miéres semaines suivant l'infection, la
mortalité liée a la peste porcine afri-
caine n'a pas dépassé la mortalité habi-
tuelle etil afallu plus d’'un mois avant de
soupconner la présence de la maladie.

A partir d’'un modéle de simulation
utilisant leurs estimations de para-
metres de transmission, Nielsen et
al. (2017) ont également déterminé
qu’avec une surveillance événemen-
tielle basée sur les mortalités cumu-
lées, un seuil équivalent a 2,5 % soit
9 porcs morts sur un effectif de 360,

INRAE Productions Animales, 2020, numéro 2
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conduirait a une détection de la mala-
die 13 a 19 jours post-introduction
dans I'élevage.

4. Perspectives

d'une vaccination

contre le virus de la Peste
porcine africaine

Le virus de la PPA en ciblant des
cellules impliquées dans la réponse
immunitaire, les macrophages, mani-
pule le systeme immunitaire a son pro-
fit. La connaissance des mécanismes
de la réponse immunitaire des porcs
et sangliers a l'infection par le virus de
la PPA est encore trés partielle, mal-
gré d'importants efforts de recherche
depuis plus de vingt ans. L'animal va
développer une réponse sérologique
rapide et intense mais les anticorps
produits n‘ont pas de réelles propriétés
neutralisantes. La réponse immunitaire
cellulaire joue un role prépondérant
dans la protection mais ne semble pas
suffisante pour induire une protection
croisée. Un porc infecté qui survit est
protégé contre une nouvelle infection
par la méme souche mais pas vis-a-vis
d’'une souche différente.

Différentes stratégies de dévelop-
pement de vaccins, de type classique
(virus inactivé) a des vaccins nouvelles
générations (sous-unitaires : protéine
recombinante, vectorisé, ADN) ont été
tentées avec des succes divers.

'administration de virus inactivé en
absence ou en présence d'adjuvants
modernes n'a induit aucune protection,
alors que les candidats vaccins avaient
induit une séroconversion (Blomeetal.,
2014).

Les approches de type vaccins
sous-unitaire, basé sur des protéines
recombinantes ou des ADN plasmi-
diques n‘ont pas ou peu induit de pro-
tection. Une protection partielle avec
un retard de l'expression clinique a pu
étre obtenue par inoculation d’ADN
plasmidiques, en I'absence de séro-
conversion (Argilaguet et al.,, 2012).
Une protection plus compléte avec une
nette réduction des signes cliniques a
été obtenue par administration a un

INRAE Productions Animales, 2020, numéro 2

groupe de porcs d'une librairie d’ADN
suivie d'une épreuve avec une souche
virulente. Environ 50 % des porcs
immunisés étaient protégés mais pas
I'ensemble des animaux, montrant ainsi
I'importance de la réponse individuelle
a la vaccination et soulignant la com-
plexité de cette réponse (Lacasta et al.,
2014). Les approches vectorielles déve-
loppées n'ont pas non plus permis de
protéger les porcs, et ce quel que soit
le vecteur utilisé (Jankovich etal., 2018 ;
Netherton et al., 2019).

A I'heure actuelle, ce sont encore
les souches vivantes atténuées qui
induisent une meilleure protection,
notamment les souches naturelle-
ment atténuées du génotype | qui
ont pu induire une protection homo-
logue ou croisée vis-a-vis de certains
autres génotypes (King et al., 2011).
Cependant ce type de souche atté-
nuée induit quelques inflammations et
cedemes au niveau articulaire qui ont
un impact négatif sur la croissance des
porcs. Des essais d'atténuation plus
importante par délétion génétique
de ces souches naturellement atté-
nuées ont pu conduire selon les cas a
une diminution du pouvoir protecteur
(Abramsetal., 2013), comme a une meil-
leure protection (Reis et al., 2017). Les
approches les plus récentes consistent
a déléter plusieurs génes de la région
des MGF, génes qui inhibent la réponse
Interféron de type |, pouvant ainsi atté-
nuer la souche modifiée chez le porc et
le protéger contre une épreuve par le
virus parental (O'Donnell et al., 2015).

Ces quelques exemples illustrent
la difficulté de développer un vaccin
contre la PPA selon les méthodes éprou-
vées pour d'autres maladies. Le déficit
de connaissance du génome du virus
est en train de se combler, grace aux
nouvelles méthodes de séquencage
profond. Pour autant, les fonctions des
plus de 150 protéines virales sont loin
d'étre identifiées, et tous les genes de
virulence ne sont pas encore connus. Ce
virus interfére avec les réponses innées.
La compréhension des mécanismes de
la réponse immunitaire permettant
d'obtenir une protection vaccinale,
bien que faisant l'objet de nombreuses
recherches, ne sont pas encore identi-
fiés. De plus les virus vivants atténués

actuellement testés comme candidat
vaccin se cultivent sur cellules pri-
maires, ce qui est incompatible avec
une production industrielle. La aussi
un effort de recherche est nécessaire
pour adapter ces virus atténués sur
des lignées cellulaires propres a la pro-
duction de vaccin (Arias et al.,, 2017).
Plusieurs années seront probablement
encore nécessaire avant d'obtenir un
vaccin commercialisable.

Conclusion

L'épizootie de peste porcine afri-
caine sévissant actuellement depuis
I'Europe de I'Ouest jusqu'a I'Asie du
Sud-Est est la résultante d'une intro-
duction unique d’'une souche virulente
de PPA originaire d’Afrique de I'Est ou
la maladie est enzootique chez les
porcs depuis le début du 20¢ siecle.
Le virus s'est établi sur le continent
Eurasien selon deux cycles épidémio-
logiques qui interagissent : i) le cycle
purement domestique correspondant
a l'infection de porcs d'élevage par
d’autres porcs d'élevage ou par des
produits contenant de la viande de
porc infectée et ij) le cycle propre aux
populations de sangliers sauvages
Eurasiennes impliquant les populations
de sangliers sauvages et leur environ-
nement contaminé par les cadavres de
sangliers infectés par le virus de la PPA.
Les deux cycles coexistent souvent dans
les différents pays affectés bien que
I'on puisse distinguer une dominance
forte, voire parfois exclusive du cycle
« sangliers » en Belgique, pays Baltes,
Hongrie, République Tchéque. A l'in-
verse, une forte prédominance du cycle
domestique est observée en Roumanie,
Ukraine, fédération de Russie ainsi qu'en
Asie (Chine, Cambodge, Vietnam) impli-
quant généralement de petits élevages
ayant un niveau de biosécurité faible
ou absent, mais entrainant également
la contamination de gros élevages
industriels a l'occasion de failles de
biosécurité. Depuis 2007 la maladie a
connu une progression transfrontaliére
exceptionnelle qui s'explique principa-
lement par I'activité humaine (transport
d’animaux non controlés ou transport
de produits alimentaires contaminés).
Le virus ayant une contagiosité intrin-
seque modérée, il s'installe assez rapi-
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dement de maniéere enzootique dans
les populations de sangliers en raison
des mouvements d’animaux, du renou-
vellement des populations et surtout
de la forte persistance du virus dans
I'environnement (cadavres) favorisée
par les températures froides en hiver.
La gestion dans le réservoir domes-
tique est théoriquement plus simple
dans les pays ou la production porcine
est organisée, ou les mesures de bio-
sécurité sont en place et ol les mou-
vements d'animaux sont tracés. Elle
devient cependant trés complexe pour
les pays ou la structure des élevages est
représentée par une grande majorité de
petites basse-cours dans lesquelles les
animaux ne sont pas identifiés et ou
les mesures de gestion mal expliquées
ou mal indemnisées conduisent a des
comportements favorisant la diffusion
par des transports erratiques d’ani-
maux en incubation ou de carcasses de
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Résumé

La Peste Porcine Africaine (PPA) est une maladie infectieuse émergente des suidés domestiques et sauvages. Cette maladie contagieuse
entre suidés, non transmissible a 'Homme, est a l'origine d’'un syndrome hémorragique souvent fatal chez les porcs domestiques et les
sangliers. L'épizootie qui sévit actuellement en Europe et en Asie a débuté en Géorgie en 2007. La souche virale impliquée, trés virulente,
appartenant au génotype Il, est tres résistante dans les viandes et I'environnement. Toutes les souches isolées en Europe comme en Asie
dérivent d'une méme introduction, méme si le virus a évolué vers des formes moins virulentes dans certaines populations de sangliers
trés localisées. Depuis la Géorgie, le virus s'est propagé dans tout le Caucase et la Fédération de Russie, puis en Ukraine et en Biélorussie
en 2013. En janvier 2014, la PPA a atteint les frontiéres orientales de I'Union européenne et s'est propagée dans les trois Etats baltes et en
Pologne tres largement dans les populations de sangliers sauvages, alors que les foyers sporadiques chez les porcs domestiques ont été
efficacement contrdlés. Les derniers pays touchés en Europe sont la République Tcheque, la Hongrie, la Moldavie, la Roumanie, la Bulgarie
et derniérement la Belgique (13/09/2018), la Serbie, la Slovaquie et la Gréce en 2020. En Chine, suite au premier cas déclaré le 3/08/18, le
virus introduit vraisemblablement a partir de la Russie, donne lieu a une épizootie majeure principalement dans le réservoir domestique,
totalement hors de controle, et qui s'est propagée aujourd’hui en Mongolie, et plusieurs pays d’Asie du Sud-Est, ainsi que récemment en
Inde. L'Homme joue un réle central en tant que facteur de propagation de par ses activités favorisant ainsi une progression par sauts, parfois
sur de trés longues distances. Aucun vaccin ou traitement n'est actuellement disponible, la seule méthode de lutte restant la prophylaxie
sanitaire et la prévention de l'introduction dans des territoires indemnes comme la France.

Abstract

The African Swine Fever epizootic: virology, epidemiology and perspective for control

African Swine Fever (ASF) is an emerging infectious disease of domestic and wild swine. A contagious disease among swine, but not transmissible
to humans, it causes an often fatal haemorrhagic syndrome in domestic pigs and wild boars. The outbreak currently affecting Europe and Asia
began in Georgia in 2007. The highly virulent strain involved, belonging to genotype Il, is extremely resistant in meat and the environment. All
strains isolated in Europe and Asia are derived from the same introduction, although the virus has evolved into less virulent forms in some very
localized wild boar populations. From Georgia, the virus spread throughout the Caucasus and the Russian Federation, then to Ukraine and Belarus
in 2013. In January 2014, ASF reached the borders of the European Union and spread to the three Baltic States and Poland widely in wild boar
populations, while sporadic outbreaks in domestic pigs were effectively controlled. Recent countries affected in Europe are the Czech Republic,
Hungary, Moldova, Romania, Bulgaria and most recently Belgium (13 Sep 2018), Serbia, Slovakia, and Greece in 2020. In China, the virus intro-
duced on 3 Aug 2018, probably from Russia, gave rise to a major epidemic, mainly in the domestic reservoir, that is now completely out of control
and has spread to Mongolia and several countries in South-East Asia, and recently to India. Human activities play a central role as a propagation
factor, thus promoting progression by jumps, sometimes over long distances. No vaccine nor treatment are currently available, the only remaining
control method is sanitary prophylaxis and prevention of introduction into free territories such as France.
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