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RESUME : Les virus influenza A porcins circulant actuellement en Belgique sont les sous-types
H1N1, H3N2 et HIN2. Ces virus zoonotiques peuvent étre transmis entre le porc et ’homme
par contact direct ou par voie aérogéne. Le virus pandémique influenza A/H1N1 (2009) est une
nouvelle souche de virus influenza A/HIN1 humain, résultant d’'un réassortiment entre deux
virus porcins. Sa transmission est principalement interhumaine, avec cependant plusieurs cas
indépendants et isolés dans le monde de transmission de ’homme au porc. La présence de ce
virus n’a pas encore été détectée en Belgique dans les élevages porcins. En cas d’introduc-
tion du virus dans la population porcine belge, le risque qu’il puisse y circuler serait réel, du
fait de sa capacité de transmission aérogéne et de la haute densité de la population porcine
en Belgique, particulierement dans le Nord du pays. Cependant, vu la faible pathogénicité de
cette souche, I'impact économique serait faible pour le secteur porcin. L’infection des porcs
par le virus pandémique influenza A/H1N1 pourrait par contre augmenter le risque de réassor-
timent avec d’autres souches de virus influenza A, ce qui pourrait avoir des conséquences
négatives pour la santé publique. Afin de permettre une détection précoce et limiter le risque
de diffusion du virus pandémique Influenza A/H1N1 (2009) dans la population porcine, I'ins-
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tauration d’une surveillance virologique ciblée sur la présence de signes respiratoires aigus
chez le porc est recommandée. Dans les conditions actuelles, la vaccination des porcs contre
le virus influenza A/H1N1 (2009) ne semble pas nécessaire. Celle-ci pourrait étre recommandée
en cas de circulation intense du virus chez le porc et chez ’homme, afin de limiter le risque de
réassortiment et de protéger la santé publique.

1. INTRODUCTION

1.1. Les virus influenza A porcins

Les virus responsables de I’influenza
porcin sont des virus influenza de
type A appartenant a la famille des
Orthomyxoviridae. 1ls infectent de
nombreuses espéces, dont le porc, les
oiseaux et I’homme, et ont un poten-
tiel zoonotique.

Différents sous-types de virus
influenza A sont décrits selon les types
d’hémagglutinine (HA) et de neurami-
nidase (NA) que ces virus renferment.

Aux USA, le sous-type HINI1 « clas-
sique » circule chez le porc depuis la
pandémie de 1918. Il s’est ensuite dis-
séminé dans le monde entier. Un virus
H3N2 d’origine humaine s’est établi
dans la population porcine dans les
années’70, suivi par I’émergence, a la
fin de cette décennie, d’une nouvelle
souche HINI distincte antigénique-
ment de la souche classique mais d’ori-
gine aviaire cette fois-ci. Depuis 1997,
de nouveaux sous-types ont émergé
aux USA : un sous-type H3N2 (triple
réassortant, avec des génes dérivés
de virus humain, porcin et aviaire), et
ensuite un sous-type HIN2 (résultant
d’un réassortiment entre le triple réas-
sortant H3N2 et le sous-type HIN1)
(Olsen et al., 2002).

En Europe, le virus « classique » HIN1
a largement circulé entre 1976 et 1993
et a provoqué des épidémies d’in-
fluenza porcin. Depuis 1979, ce virus a
été progressivement remplacé par une
nouvelle souche HINI1, entiérement
d’origine aviaire, la seule circulant
encore actuellement sur le continent
européen (Thiry, 2009). Les souches
dites « classiques » ont donc disparu
depuis 1993 du territoire européen.
Le virus influenza A porcin HIN1 qui
circule actuellement parmi les porcs
en Belgique et en Europe est donc
différent de la souche américaine. Les
sous-types H3N2 et HIN2 co-circu-
lent avec le HIN1 en Europe (Maes
et al., 2000 ; European Surveillance
Network for Influenza in Pigs, 2007).

Concernant I’Asie, en plus d’un man-
que d’information, la situation est plus
complexe car plusieurs souches cir-

culent simultanément. En Chine, il y
a co-circulation du type HINI1 clas-
sique américain et de plusieurs virus
H3N2 (totalement d’origine humaine,
double et triple réassortants) (Yu et
al., 2008), alors que trois sous-types
(HIN1, HIN2 et H3N2) co-circulent
en Thailande (Chutinimitkul et al.,
2008).

Il y a un manque de données dans
les autres parties du monde, mais on
suppose que ce serait surtout la souche
classique HIN1 qui y serait enzooti-
que.

Il est impossible d’avoir une idée
exacte de la prévalence des 3 sous-
types de virus influenza qui circulent
chez le porc en Belgique sur base de
la surveillance passive parce que la
maladie est souvent subclinique et que
la période de virémie durant laquelle le
virus peut étre détecté est trés courte.
Sur base du monitoring effectué en
Belgique dans le cadre du programme
de surveillance ESNIP (European
Surveillance Network for Influenza
in Pigs), I'influenza porcin peut étre
considéré comme une maladie enzoo-
tique, car il est exceptionnel de trouver
des exploitations séronégatives. Les
porcs possédent souvent des anticorps
contre une combinaison de deux ou
trois des sous-types simultanément, ce
qui indique des infections simultanées
ou consécutives avec différents sous-
types au cours de leur vie (Van Reeth
et al., 2007). Des résultats similaires
ont été obtenus dans d’autres pays en
Europe et sont probablement compa-
rables partout ou la densité de la popu-
lation porcine est élevée. Le caractére
enzootique et la faible pathogénicité
de I’influenza porcin font que la mala-
die n’est notifiable ni & I’Organisation
mondiale de la Santé¢ animale (OIE),
ni au niveau Européen.

1.2. Spécificité d’héte

L’ensemble des 16 HA et des 9 NA
sont présents chez les virus présents
parmi les oiseaux sauvages aquati-
ques. Les oiseaux sont donc considérés
comme hotes naturels et réservoir ani-
mal des virus influenza A. Les porcs
et ’homme sont trés sensibles aux
sous-types H1 et H3, et peu aux autres
sous-types comme les H5 et H7 aviai-

res (Van Reeth et al., 2007). L’homme
est, en plus, sensible au sous-type H2.

Chez le porc, principalement trois
sous-types de virus influenza A circu-
lent simultanément de maniére enzoo-
tique en Europe et dans le monde :
les sous-types HIN1, HIN2 et H3N2.
D’autres sous-types, comme le sous-
type HON2, ont été isolés de manicre
sporadique chez le porc, mais sans
preuve de circulation.

La transmission des virus influenza A
entre espeéces peut se produire, mais
I’établissement dans une nouvelle
population est peu fréquent. Si la
population n’est pas immunisée, ceci
peut avoir des conséquences impor-
tantes comme une pandémie, c’est a
dire la diffusion mondiale importante
d’un virus.

L’homme et le porc sont donc sensi-
bles aux mémes sous-types de virus
(HIN1, H3N2 et HIN2). Cependant,
méme s’il existe une méme origine et
une certaine immunité croisée entre
les virus porcins et humains, il existe
des différences antigéniques et géné-
tiques claires, car les virus ont évolué
de fagon différente et indépendante
chez le porc et I’homme.

1.3. Réassortiment et risque de pan-
démie

Les virus influenza A ayant 8§ segments
d’ARN codant des protéines virales
différentes, un échange de segments
entre deux souches virales différentes
(réassortiment) est possible lors de
I’infection d’une méme cellule hoéte
par deux virus génétiquement diffeé-
rents. Le role du porc comme si¢ge
de réassortiment génétique entre virus
influenza d’origines diverses (porci-
nes, humaines et aviaires) est impor-
tant (Ma et al., 2008). Ce rdle est lié
a la présence des différents types de
récepteurs chez cette espéce animale,
qui est de ce fait sensible a la fois aux
virus porcins, aviaires et humains. Le
role des porcs comme « creuset » de
réassortiment (ou « mixer » génétique)
n’est cependant pas exclusif. En effet,
la volaille (en particulier la dinde),
I’homme et d’autres mammiferes
(félins, furet) possedent également ces
récepteurs et pourraient étre le siége

95



de réassortiments génétiques (Wright
etal., 1992 ; Jackson et al., 2009). Les
phénomeénes de réassortiment généti-
que peuvent générer de nouvelles sou-
ches virales a I’origine de pandémie
si le réassortiment implique une nou-
velle hémagglutinine contre laquelle la
majorité de la population est immuno-
logiquement naive (Ma et al., 2008).
L’établissement de nouveaux virus
réassortants reste cependant rare car,
soit les réassortants ne sont pas via-
bles, soit ils ne sont pas détectés car ils
ne possedent pas d’avantage réplicatif
par rapport aux virus circulants.

1.4. Pathologie et signes cliniques

L’influenza porcin est une maladie
respiratoire du porc présente dans le
monde entier. La transmission entre
porcs peut se faire de manicre directe
(transmission par contact, via les
sécrétions respiratoires, les gouttelet-
tes ou les aérosols) ou de maniére indi-
recte (transmission a distance, soit via
des supports contaminés tels que les
mains des éleveurs ou des vétérinaires,
les véhicules, le matériel... soit via
I’air contaminé par des aérosols). La
transmission se fait a partir des porcs
qui présentent des signes respiratoi-
res, ceci pendant 6 jours en moyenne
(Stark et al., 1999 ; Irvine et al., 2009).
Comme d’autres agents pathogenes, les
virus influenza porcins font partie, soit
comme agents primaires, soit comme
agent compliquant, du complexe res-
piratoire porcin. Les virus influenza
porcins ne sont cependant pas les plus
fréquents des agents pathogenes du
complexe respiratoire porcin, les plus
fréquents étant le virus responsable du
syndrome dysgénésique et respiratoire
porcin et le Circovirus porcin.

Dans de nombreux cas, I’infection est
subclinique car, en conditions natu-
relles, I’inoculation se fait par voie
nasale et a faible dose (Van Reeth et
al.,2007).

Dans certains cas, on observe des
signes cliniques, plutdt chez les porcs
en engraissement que chez les truies et
les porcelets. On observe alors, aprés
une courte période d’incubation de 1 a
3 jours, et chez une grande proportion
des animaux (25 a 30 %), du jetage,
des éternuements, de la conjonctivite,
qui précédent des signes tels que de
I’anorexie, de 1’abattement, de 1’hy-
perthermie, de la toux, de la dyspnée,
de la faiblesse musculaire et une perte
de poids. Aprés 3 a 6 jours, les signes
cliniques diminuent d’intensité et,
aprés 7 jours, I’épidémie s’éteint dans
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la porcherie. Il est extrémement rare
d’isoler le virus en dehors des tissus
du systéme respiratoire. Si le taux de
morbidité peut étre élevé, le taux de
mortalité est toujours faible et dépend
surtout de la présence de complica-
tions. La gravité de la maladie dépend
de la virulence de la souche virale,
de la dose infectante, de I’age, du
sexe, de I’environnement et d’infec-
tions intercurrentes par d’autres agents
pathogénes. Les infections aigués se
présentent surtout pendant la seconde
moitié de la période d’engraissement
(a I’age de 16-20 semaines), du fait
de la persistance de I’immunité pas-
sive maternelle pendant la premicre
moitié de cette période. L’ importance
économique de la maladie est peut-
étre sous-estimée chez les porcs en
engraissement (Thiry, 2009).

Les signes cliniques sont semblables
quelle que soit la souche virale impli-
quée (HIN1, H3N2 ou HIN2).

Ces dernicres années, il y a une ten-
dance a une diminution des cas aigus
d’influenza porcin en Belgique grace
a 'immunité croisée que posseédent les
porcs vis-a-vis des 3 sous-types (Van
Reeth et al., 2009).

Au vu des conditions d’élevage actuel-
les (hébergement a I’intérieur de bati-
ments, introduction de nouveaux ani-
maux dans la porcherie a tout moment
de l’année...), l’influenza porcin ne
possede pas de caractére saisonnier, au
contraire de la grippe humaine.

Il existe 5 vaccins inactivés différents
contre les souches de virus influenza A
porcin européennes circulant habi-
tuellement en Belgique. La vaccina-
tion n’est pas pratiquée en routine en
Belgique, pour des questions d’ordre
économique et logistique propres a
1’¢levage porcin. Il est estimé que seu-
lement 20 % des truies, et trés peu de
porcs en engraissement, sont vaccinés
(Maes et al., 1999; 2000), et la ten-
dance est a la diminution depuis 20
ans.

1.5. Le virus pandémique
influenza A/HIN1(2009)

Le virus pandémique influenza A/
HIN1 (2009) (isolat type A/
California/04/09) est une nouvelle
souche de virus influenza A/HINTI. 11
contient des génes de virus influenza A
d’origine porcine, aviaire et humaine,
combinés sous une forme qui n’avait
jamais été observée auparavant. Plus
particuliérement, il résulte d’un réas-
sortiment entre deux virus porcins : le

premier, de type HIN2 circulant en
Amérique du Nord, et le second,
du type HINI1 circulant en Eurasie
(Dawood et al., 2009 ; Irvine et al.,
2009). Ce nouveau virus est également
trés proche du triple réassortant améri-
cain H3N2 (Cohen, 2009). II est donc
issu d’un réassortiment de virus qui
ont circulé chez les porcs en Europe,
en Asie et en Amérique depuis 1998.
Malgré son origine porcine, ce virus
est adapté a I’homme chez qui il cir-
cule depuis avril 2009. Comme il se
transmet entre humains sans évidence
de contact avec des porcs, il est consi-
déré comme un virus humain. Il est
cependant différent du virus HIN1 de
la grippe saisonniére habituelle, qui
est d’origine aviaire, et qui circule
dans la population humaine depuis des
décennies.

En mars 2010, presque tous les pays
du monde avaient rapporté des cas
humains, et plus de 17.000 morts
parmi les cas confirmés en labora-
toire ont été rapportés a I’Organisation
mondiale de la Santé (OMS) (Bautista
et al., 2010). Chez I’homme, le virus
provoque une infection de type respi-
ratoire similaire a celle observée suite
a I’infection par les virus influenza
responsables de la grippe saisonnicre.
Il peut cependant causer, dans cer-
tains cas, une infection séveére, visant
les voies respiratoires inférieures, et
provoquer des pneumonies pouvant
étre mortelles (European Food Safety
Agency, 2010). Ce virus ne posséde
aucun des marqueurs de virulence
identifiés dans le virus HIN1 respon-
sable de la grippe espagnole. Les mar-
queurs moléculaires habituellement
prédictifs d’une adaptation a I’lhomme
n’y sont pas présents, ce qui suggere
I’existence de déterminants molécu-
laires responsables de la transmission
interhumaine encore inconnus a ce
jour (Garten et al., 2009). Des infor-
mations complétes concernant 1’épi-
démiologie, la pathogénie, les aspects
cliniques... chez ’homme sont dispo-
nibles dans ’article de synthése rédigé
par le Writing Committee de 1’OMS
(Bautista et al., 2010).

A I’heure de la rédaction de cet article,
plusieurs cas supposés de transmission
de I’homme au porc, notamment au
Canada, en Argentine, en Australie,
en Irlande du Nord, en République
d’Irlande, au Japon, en Norvége, en
Irlande, en Islande et aux Etats-Unis
ont été rapportés (Agence frangaise
de Sécurité sanitaire des Aliments,
2009f ; European Food Safety Agency,



2010). Dans certains cas, les enqué-
tes épidémiologiques n’ont cependant
pas conclu de maniére formelle que
la contamination des élevages était
d’origine humaine (Agence francaise
de Sécurité sanitaire des Aliments,
2009c¢). Le virus commence donc a étre
présent dans des foyers porcins isolés
et indépendants a travers le monde. Il
ne peut pas étre exclu que le virus cir-
cule et s’établisse de maniére enzooti-
que chez cette espece. D’ailleurs, un
virus réassortant provenant du virus
influenza A/HIN1 (2009) et de virus
influneza porcins a récemment été
isolé chez un porc & Hong Kong. Ce
réassortant est capable de provoquer
des signes cliniques et est transmissi-
ble a d’autres animaux. Des réassorti-
ments entre le virus influenza A/HIN1
(2009) et d’autres virus influenza por-
cins pourraient générer des variants de
virulence et de transmissibilité aug-
mentées pour ’homme, d’ou la néces-
sit€ de surveiller systématiquement les
virus influenza porcins (Vijaykrishna
et al., 2010) (voir ci-dessous).

Il a été démontré expérimentale-
ment que la transmission du virus
influenza A/HIN1 (2009) entre
porcs peut se faire par voie oro-
nasale, comme pour les autres virus
influenza A porcins. Comme pour les
autres virus influenza A porcins égale-
ment, les signes cliniques sont modé-
rés : hyperthermie (plus de 39,5°C),
écoulements nasaux, toux, léthargie
et anorexie, apparaissant en général
3 a5 jours apres I’infection et durant
environ 7 jours. Le taux de morbidité
est de 20 % en moyenne, et le taux
de mortalit¢ de 0 %. Une affection
asymptomatique est théoriquement
possible (Irvine et al., 2009). La pré-
sence d’autres facteurs, comme des
infections secondaires, peut aggraver
la sévérité des signes cliniques (Irvine
et al.,2009). Le virus se retrouve dans
les sécrétions oro-nasales et oculaires.
L’excrétion virale débute 24 a 48 heu-
res apres 1’infection, ¢’est-a-dire avant
I’apparition des premiers signes clini-
ques chez les animaux infectés. Elle
dure jusqu’a 10 a 15 jours post-infec-
tion (Agence frangaise de Sécurité
sanitaire des Aliments, 2009¢). Le
virus peut étre transmis entre porcs sur
plusieurs cycles de transmission, ¢’est-
a-dire que des porcs infectés peuvent a
leur tour infecter d’autres porcs, et
ainsi de suite. Ces éléments indiquent
que la pathogénie est de méme nature
que celle observée pour les souches
porcines classiques.

Des cas isolés et limités de transmis-
sion du virus influenza A/HIN1 (2009)
chez la dinde, aprés un contact avec
des personnes infectées, ont également
été rapportés au Chili, au Canada, aux
USA et en France (Agence francaise
de Sécurité sanitaire des Aliments,
2009e ; European Food Safety Agency,
2010). Chez la dinde, les signes cli-
niques sont une chute temporaire de
ponte et une réduction de la qualité
de la coquille des ceufs, sans signes
cliniques respiratoires ni mortalité
(Agence frangaise de Sécurité sani-
taire des Aliments, 2009d ; Furopean
Food Safety Agency, 2010). Le furet
d’élevage, qui est parfois infecté par
I’homme par le virus de la grippe sai-
sonniére, peut également étre atteint.
Des inoculations expérimentales chez
le furet ont montré une sensibilité plus
importante au nouveau virus HINI,
avec possibilit¢ de transmission
entre furets, sans toutefois provoquer
de mortalité (Munster et al., 2009 ;
Maines et al., 2009 ; Itoh et al., 2009).
Les poulets et les canards ne semblent
pas réceptifs au virus aprés inocula-
tion expérimentale, contrairement aux
cailles qui développent des signes cli-
niques sans toutefois transmettre 1’in-
fection a d’autres cailles exposées par
contact (Swayne et al., 2009).

2. EVALUATION DU RISQUE
ZOONOTIQUE DES VIRUS
INFLUENZA A EN GENERAL
ET DU VIRUS PANDEMIQUE
INFLUENZA A/HIN1 (2009) EN
PARTICULIER

2.1. Transmission des virus influenza
A du porc a ’homme

La transmission du porc a I’homme
des virus influenza A peut se faire
par contact direct ou par voie aéro-
gene. Environ 50 cas de transmission
sporadique de virus HIN1, H3N2 ou
HIN2 du porc a I’homme résultant en
une infection symptomatique ont été
recensés dans le monde entre 1958 et
2005 (Myers et al., 2007), ainsi que
11 cas entre 2005 et 2009 aux Etats-
Unis (Shinde et al., 2009). L’épisode
de Fort-Dix en 1976 fut causé par
un virus HIN1 qui a provoqué plus
de 200 infections humaines, dont 12
hospitalisations et un décés (Gaydos et
al.,2006). Cet épisode s’est cependant
auto-circonscrit rapidement, pour des
raisons encore inconnues & ce jour. A
part 1’épisode de Fort-Dix, ces passa-
ges de virus influenza A a I’homme
sont restés limités et n’ont pas donné

lieu a une transmission inter-humaine
efficace (Agence francaise de Sécurité
sanitaire des Aliments, 2009a).

Comme il s’agit de surveillance pas-
sive, le nombre réel de cas est certai-
nement supérieur au nombre de cas
décrits (Shinde et al., 2009), et la vraie
incidence des cas humains d’origine
porcine est inconnue (Myers et al.,
2007).

Des études séro-épidémiologiques
indiquent que les personnes travaillant
dans le secteur porcin, comme les éle-
veurs et les vétérinaires, sont les plus
exposées (Shinde et al., 2009).

2.2. Evaluation du risque de trans-
mission du porc a I’homme du virus
pandémique influenza A/HIN1
(2009) et recommandations

Le risque de transmission du porc a
I’homme par contact direct ou par voie
aérogene existe de maniére générale
pour tous les virus influenza porcins.
Ce risque existerait donc également
pour le virus A/HIN1 (2009) s’il
venait a circuler dans la population
porcine.

Aucun cas de transmission du porc a
I’homme du virus influenza A/HIN1
(2009) n’a été rapporté a ce jour
(European Food Safety Agency, 2010),
probablement parce que le virus est
peu répandu chez le porc (quelques
foyers limités) et que la population
humaine est partiellement immunisée.

En cas de circulation du virus
influenza A/HIN1 (2009) chez le porc
en Belgique, il serait recommandé,
afin de limiter le risque de transmis-
sion zoonotique du porc a I’homme,
que les personnes a risque d’infection,
c'est-a-dire les éleveurs de porcs et
les vétérinaires, se protégent via des
mesures de biosécurité telles que le
port de masques adaptés et de tenues
spécifiques a ’exploitation, 1’utilisa-
tion de gants, I’hygiéne générale...
(Agence fédérale pour la Sécurité de
la Chaine alimentaire, 2009a). La vac-
cination de ces personnes contre la
grippe saisonniére ou contre le virus
influenza A/HIN1 (2009) est égale-
ment recommandée dans un but de
protection contre le risque de réassor-
timent (Conseil supérieur de la Santé,
2010).
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2.3. Evaluation du risque zoonotique
lié a la viande et aux produits d’ori-
gine porcine

Les virus influenza A porcins sont
des virus a tropisme respiratoire. Il
est extrémement rare de les isoler en
dehors des tissus du systéme respi-
ratoire (Van Reeth et al., 2007), et
il n’y a pas de virémie détectable en
cas d’infection expérimentale des
porcs, ni dissémination du virus dans
les muscles ou les autres organes, y
compris en ce qui concerne le virus
influenza A/HIN1 (2009) (Agence
frangaise de Sécurité sanitaire des
Aliments, 2009f ; European Food
Safety Agency, 2010). La maladie ne
se transmet pas par la viande ni par
les produits & base de viande de porc
(Agence frangaise de Sécurité sani-
taire des Aliments, 2009a ; European
Food Safety Agency, 2010). Le virus
n’est pas non plus excrété au niveau
des maticéres fécales. Il n’y a donc
pas de risque de contamination croi-
sée de la viande a partir des matiéres
fécales. La consommation de viande
porcine ne pose donc aucun risque,
d’autant plus que les virus influenza
de mammiféres sont sensibles au pH
acide de I’estomac et qu’une cuisson
compléte de la viande de porc (2 une
température interne de 70°C) inac-
tive le virus (European Food Safety
Agency, 2010). En ce qui concerne
la manipulation et la préparation de
la viande de porc et des produits a
base de viande de porc, il n’est pas
nécessaire de prendre d’autres précau-
tions que les recommandations habi-
tuelles en matiére d’hygiéne alimen-
taire, comme le nettoyage des mains,
des surfaces et des ustensiles avec du
savon apreés manipulation de la viande
crue (European Food Safety Agency,
2009). Le risque suite a 1’ingestion
de viande de dindes infectées par le
virus est considéré comme similaire a
celui du porc (European Food Safety
Agency, 2010).

3. IMPACT VETERINAIRE
DU VIRUS PANDEMIQUE
INFLUENZA A/HIN1 (2009)

3.1 Voies de transmission des virus
influenza A de I’homme au porc et
entre porcs, et facteurs de risque

Les virus influenza A peuvent étre
transmis de ’homme au porc et entre
porcs par contact direct ou par aérosol.
IIs sont excrétés par I’homme 24 heu-
res avant le début des symptomes.

98

La densité des populations porcines
est un facteur de risque de dissémina-
tion du virus dans les exploitations. La
structure de 1’industrie du porc a aussi
une influence (Van Reeth et al., 2009).
Dans les systémes actuels d’élevage
de porcs en engraissement (conditions
d’hébergement contrdlées, systeme
«all in-all out », respect de mesures de
biosécurité, confinement, courte durée
de vie des porcs, peu de contacts entre
exploitations), I’infection se transmet
généralement lors de 1’introduction
de porcs infectés asymptomatiques
dans une population immunologique-
ment naive ou lors de I’introduction
de porcs immunologiquement naifs
dans un troupeau immunisé ou le virus
circule encore. Les virus ne persistent
généralement pas dans les exploita-
tions car il y a un turnover rapide des
porcs, et chaque épisode résulte d’une
nouvelle introduction virale dans I’ex-
ploitation. Dans le cas d’exploitations
mixtes contenant, en plus des porcs
en engraissement, par exemple égale-
ment des truies, dont la durée de vie
est plus longue, le virus peut persis-
ter au niveau des exploitations et se
transmettre d’un lot a ’autre lors de
I’arrivée successive de lots de porcs a
I’engrais (Loeffen et al., 2009).

Le risque de diffusion du virus entre
exploitations est par contre réel. La
possibilité de transmission aérogene
d’une exploitation a 1’autre existe,
comme en témoigne la séroprévalence
¢élevée dans les élevages exempts d’or-
ganismes pathogénes spécifiques pour
lesquels il y a absence de contact entre
animaux d’exploitations différentes
(Enge et al., 2002). La haute densité
de la population porcine belge favo-
riserait certainement la dissémination
du virus entre les exploitations. Il y a
aussi une possibilité de transmission
mécanique du virus, via les véhicules,
le transport de matériel infecté, ou par
le biais de mouvements de personnes
comme, par exemple, le vétérinaire
qui visite plusieurs exploitations.

Ces considérations sur la transmis-
sion entre porcs seraient également
valables pour le virus pandémique A/
HINI (2009), s’il devait circuler chez
le porc. Ceci a été confirmé par plu-
sieurs observations : les cas au Canada,
Argentine et Australie, ou en moyenne
20 % des porcs des exploitations ont
été affectés (notifications OIE), et une
étude d’inoculation expérimentale de
porcs avec le virus influenza A/HIN1
(2009) effectuée au Laboratoire com-
munautaire de référence de Weybridge

(UK) indiquant une transmission
virale avec induction de signes clini-
ques a une population naive de porcs,
par contact, avec au moins trois cycles
de transmission (Commission euro-
péenne, 2009a ; Brookes et al., 2009).

3.2. Evaluation de I’impact du virus
pandémique influenza A/HIN1
(2009) sur la santé animale s’il
s’établissait dans la population por-
cine en Belgique

Comme indiqué plus haut, lorsqu’ils
sont présents, les signes cliniques chez
le porc sont modérés. De plus, la popu-
lation porcine belge n’est pas immu-
nologiquement naive et posséde des
anticorps contre les trois sous-types
circulant actuellement en Belgique
(Van Reeth et al., 2009). 1l existerait
également une certaine immunité croi-
sée entre les sous-types européens et
américains (Van Reeth, communica-
tion personnelle). L’immunité croisée
n’est cependant observée qu’au niveau
sérologique et une incertitude existe
quant au degré de protection envers le
virus influenza A/HIN1 (2009) pou-
vant étre conféré par cette immunité
croisée (anonyme, 2009). Des études
sont en cours a ce sujet.

Ces ¢éléments indiquent que si ce virus
devait s’établir dans la population por-
cine, cela n’aurait probablement qu’un
impact économique relativement fai-
ble sur la santé animale, soit identique,
soit inférieur par rapport aux souches
porcines classiquement observées en
Belgique.

3.3. Recommandations visant a
éviter ou limiter la transmission

du virus pandémique humain
influenza A/HINI (2009) a la popu-
lation porcine a partir de I’homme et
entre porcs

Afin de protéger la population por-
cine de la transmission virale a par-
tir de I’homme, il est recommandé
d’éviter tout contact avec des porcs
pour toute personne travaillant dans
des ¢levages porcins et présentant un
syndrome grippal et/ou ayant été en
contact avec un cas humain possible
ou confirmé. Dans le deuxiéme cas,
vu que la période d’incubation de la
maladie est de 7 jours, cette période
d’évitement des contacts de 1’éle-
veur avec les porcs devrait durer un
minimum de 7 jours aprés disparition
des derniers signes cliniques chez la
personne malade avec qui 1’éleveur
a eu des contacts (Agence fédérale



pour la sécurité de la Chaine alimen-
taire, 2009a). Si un contact s’avérait
quand méme nécessaire, il serait alors
recommandé¢é d’utiliser des masques
adaptés, des gants et des vétements
spécifiques a 1’¢levage. Les visites
des personnes étrangeres a 1’élevage
devraient également étre restreintes
(Agence fédérale pour la sécurité de
la Chaine alimentaire, 2009a). En
outre, les mesures générales de bio-
sécurité sont également recomman-
dées (veétements et bottes propres a
I’exploitation, pédiluves...) (Agence
fédérale pour la sécurité de la Chaine
alimentaire, 2009a). La vaccination
des éleveurs et des vétérinaires contre
la grippe saisonniére ou contre le virus
influenza A/HIN1 (2009) est recom-
mandée afin d’éviter leur transmission
aux porcs, car le virus circule dans
la population humaine (Conseil supé-
rieur de la Santé, 2010).

Actuellement, il n’y a pas de cir-
culation de ce virus chez le porc en
Belgique. Le but de ces recomman-
dations est d’éviter que la population
porcine ne serve de réservoir supplé-
mentaire au virus et qu’elle ne soit le
siége de réassortiments, ces derniers
pouvant avoir des conséquences néfas-
tes importantes pour la santé publique
(moindre efficacité de la vaccination,
résistance aux antiviraux, virulence
exacerbée...).

Dés le moment ou les premiers cas
de virus influenza A/HIN1 (2009)
seraient confirmés chez des porcs en
Belgique, 1’application des regles de
biosécurité suivantes seraient souli-
gnées afin d’éviter 1’introduction du
virus dans les exploitations : achat
d’animaux dont la situation sanitaire
est connue et mise en quarantaine,
limite de I’accés aux batiments aux
seules personnes autorisées (proprié-
taire, vétérinaire, travailleurs), hygiene
(pédiluves, port de vétements propres
a I’exploitation...).

Dés le moment ou le virus pandémi-
que A/HIN1 (2009) serait détecté dans
une exploitation, un renforcement de
I’application des regles classiques de
biosécurité serait recommandé, afin
de limiter le risque de dissémination
dans et hors de I’exploitation (Agence
fédérale pour la sécurité de la Chaine
alimentaire, 2009a) : quarantaine et
interdiction de mouvement des ani-
maux vivants pendant une période de
7 jours aprés disparition des derniers
signes cliniques, mesures générales
de biosécurité, mesures de protection
pour les humains, interdiction d’acces

a I’exploitation pour les personnes non
autorisées, désinfection du matériel et
des locaux...

Vu la densité de la population por-
cine, les mesures de biosécurité, bien
que nécessaires, ne pourront proba-
blement pas limiter la transmission
de I’infection d’un lot a I’autre du fait
de la transmission aérogéne du virus.
L’installation de procédés de filtration
de I’air (Loeffen et al., 2009) est une
option possible, mais difficilement
réalisable en pratique.

3.4. Vaccination des porcs contre le
virus pandémique influenza A/HINI1
(2009)

Il n’existe pas a I’heure actuelle de
vaccin dirigé contre le virus pandémi-
que A/HINI1 (2009), disponible pour
les porcs. Par ailleurs, les anticorps
produits suite & une vaccination se
situent surtout au niveau pulmonaire,
avec pour réle de diminuer 1’inten-
sité des signes cliniques. Ils ne sont
que peu présents au niveau des voies
respiratoires supérieures, site de la
transmission du virus. De ce fait, la
vaccination ne diminue pas (ou treés
faiblement) la transmission du virus.
Elle ne limiterait donc pas la dissémi-
nation d’une épidémie.

L’existence d’une éventuelle protec-
tion croisée envers le virus pandé-
mique influenza A/HIN1 (2009) par
les valences HIN1 contenues dans les
vaccins actuels destinés au porc n’est
pas connue et reste hypothétique.

Le recours a une vaccination dans un
but de protection des porcs vis-a-vis
du virus pandémique A/HIN1 (2009)
ne se justifie qu’a la condition qu’une
absence de protection croisée suffi-
sante du vaccin HINT1 classique ait été
démontrée et de disposer d’un vaccin
spécifique du nouveau virus dont la
capacité a diminuer la transmission du
virus est démontrée.

Si un vaccin possédant les caractéris-
tiques mentionnées ci-dessus était dis-
ponible, la vaccination des porcs pour-
rait étre envisagée en cas de situation
enzootique ou de circulation du virus
chez un grand nombre de sujets chez
le porc et I’homme, d’une part pour
protéger la santé publique, et d’autre
part pour diminuer le risque d’évolu-
tion et de réassortiment du virus chez
le porc. Une vaccination d’urgence
de porcs au sein d’un foyer ne serait
cependant pas pertinente, compte tenu
du délai nécessaire a 1’acquisition
d’une immunité aprés primo-vacci-

nation et de la vitesse de diffusion
du virus au sein des élevages infectés
(Agence frangaise de Sécurité sani-
taire des Aliments, 2009b).

4. PERSPECTIVES ET
CONCLUSIONS

4.1. Surveillance virologique ciblée

Lorsqu’on analyse la composition
génétique du virus influenza A/HINI
(2009), on constate un manque de
concordance génétique entre ce nou-
veau virus et les virus porcins ances-
traux connus les plus proches. Ceci
indique que des segments de geénes
intermédiaires ont circulé pendant une
certaine période dans la population
porcine quelque part dans le monde,
sans étre détectés par la surveillance
(Garten et al., 2009 ; Smith et al.,
2009 ; Trifonov et al., 2009).

Actuellement, il n’existe pas de sys-
téeme de surveillance systématique
au niveau européen pour les virus
influenza A porcins comme cela est
le cas par exemple pour les virus
influenza A aviaires HS et H7.

La seule forme de surveillance exis-
tant pour les virus influenza A porcins
est un monitoring général qui consiste
en un typage des souches circulant sur
le terrain, dans le cadre du programme
de coordination européen ESNIP2, qui
a duré de 2006 a 2009.

Si I’on veut détecter 1’introduction
du virus influenza A/HIN1 (2009) ou
I’émergence d’un nouveau sous-type
dans le cheptel porcin en Belgique de
manicre précoce, la mise en place d’un
systéme de surveillance est nécessaire
(Agence fédérale pour la sécurité de la
Chaine alimentaire, 2009b). Comme
les signes cliniques restent une indi-
cation de I’introduction d’un virus,
éventuellement nouveau, dans un
troupeau, une surveillance basée sur
la déclaration de signes cliniques par
les éleveurs et les vétérinaires est a
privilégier pour détecter I’émergence
du virus, tout en sachant que, comme
I’infection des porcs par le virus HIN1
peut étre subclinique, ce type de sur-
veillance ne sera probablement pas
suffisant pour avoir une probabilité de
détection de 100 %.

Vu que le tableau clinique est simi-
laire quel que soit le type de virus,
ceci ne permettra cependant pas de
faire une différence entre 1’introduc-
tion du virus pandémique A/HINI1
(2009) et I’introduction d’un virus
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circulant habituellement en Belgique.
Une surveillance virologique est donc
nécessaire. En effet, une surveillance
sérologique n’est pas appropriée car
elle ne permet pas de faire la distinc-
tion entre les anticorps dirigés contre
le virus A/HIN1 (2009), contre les
autres souches habituelles de virus H1
ou contre les souches vaccinales, a
cause des réactivités croisées. Une sur-
veillance virologique permet, de par la
nature des analyses (RT-PCR, séquen-
cage moléculaire, isolement et typage
du virus), de détecter et confirmer la
présence du virus ainsi que de détecter
d’éventuelles mutations incluant aussi
des réassortiments.

Une surveillance virologique aléatoire
du virus pandémique influenza A/
HIN1 (2009) n’est pas justifiée d’un
point de vue rapport colt/bénéfice,
car la probabilité de détecter le virus
influenza A/HIN1 sur base aléatoire
est trés faible, vu la courte durée de la
virémie.

Une surveillance virologique du virus
pandémique influenza A/HINT (2009)
ciblée sur base de la présence de
signes cliniques respiratoires chez les
porcs serait la plus pertinente (Agence
fédérale pour la sécurité de la Chaine
alimentaire, 2009b ; Agence francgaise
de Sécurité sanitaire des Aliments,
2009b ; Commision européenne,
2009b). 1l s’agit d’une caractérisation
génétique des souches virales sur base
d’une prise d’échantillons au niveau
des exploitations. En effet, vu que de
nombreuses exploitations porcines
rencontrent annuellement des proble-
mes respiratoires, avec 10 a 20 % des
problémes dus aux virus influenza, il y
a des opportunités de détecter des cas
de virus influenza A/HIN1(2009) ou
I’émergence d’un nouveau sous-type
sur base de la présence de signes cli-
niques chez le porc. L’échantillonnage
devrait étre ciblé sur les groupes de
porcs malades, c’est-a-dire lors de
manifestation collective (10 % des
animaux ou plus) d’allure grippale
affectant des porcs d’un age compris
entre 8 et 16 semaines, et présentant
des signes cliniques respiratoires aigus
(toux, éternuements...) et une tem-
pérature supérieure a 40°C, dans tout
type d’élevage, mais plus particulié-
rement les porcs en engraissement
(Agence francaise de Sécurité sani-
taire des Aliments, 2009a). Cependant,
vu que les syndromes respiratoires
représentent une dominante patholo-
gique, notamment dans des élevages
porcins industriels, le réseau de sur-
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veillance risquerait d’étre rapidement
surchargé par un surplus de déclara-
tions, et le rapport coit/bénéfice de
ce type de surveillance risque de ne
pas étre avantageux par rapport a une
surveillance active basée sur le risque.
L’existence d’un lien épidémiologi-
que (contact avec des porcs vivants)
entre une exploitation et une personne
infectée par le virus pandémique A/
HIN1 (2009) serait a ce titre un argu-
ment supplémentaire pour le choix
des exploitations présentant des signes
cliniques a investiguer. Vu la courte
période de virémie pendant laquelle
le virus peut étre détecté, il est recom-
mandé de prélever les échantillons au
moment ou les porcs présentent des
signes cliniques respiratoires et de la
fievre, car c’est & ce moment-1a que la
charge virale est la plus grande et qu’il
y a le maximum de chance de pouvoir
isoler le virus (Ferrari et al., 2009),
en attirant I’attention sur le fait qu’il
est alors nécessaire d’avoir une détec-
tion et une réaction rapides de la part
de I’éleveur pour que les échantillons
soient pris a temps (c’est-a-dire avant
la disparition des signes cliniques).

4.2. Protocole « maladies respiratoi-
res » du porc

L’instauration d’un protocole « mala-
dies respiratoires du porc », incluant le
virus influenza A/HIN1 (2009), en cas
de présence de signes cliniques res-
piratoires chez le porc, pourrait éga-
lement s’avérer pertinente (Agence
fédérale pour la sécurité de la Chaine
alimentaire, 2009b). Le complexe res-
piratoire porcin est le plus souvent
causé par une interaction entre des
agents pathogénes viraux et bacté-
riens. Les virus les plus souvent asso-
ciés au complexe respiratoire porcin
sont le virus responsable du syndrome
dysgénésique et respiratoire porcin
(PRRSV), le circovirus porcin de
type 2 et les virus influenza A en géné-
ral (influenza porcin). Ces virus sont
habituellement isolés simultanément
avec un ou plusieurs agents bactériens.
Les bactéries pathogénes associées au
complexe respiratoire porcin sont soit
des agents primaires, capables de pro-
voquer par eux mémes une maladie
respiratoire chez leur hote, soit des
germes opportunistes, qui doivent tirer
parti des mécanismes de virulence des
agents pathogénes primaires, virus ou
bactéries, pour provoquer une mala-
die chez leur hoéte, et qui compliquent
d’ailleurs les maladies causées par les
agents primaires. Les agents primai-

res bactériens les plus souvent asso-
ciés au complexe respiratoire porcin
sont Mycoplasma hyopneumoniae
(pneumonie enzootique du porc),
Actinobacillus pleuropneumoniae
(actinobacillose), Bordetella bron-
chioseptica (rhinite atrophique)
et Actinobacillus pleuropneumo-
nige. La bactérie opportuniste la
plus fréquemment rencontrée dans
le complexe respiratoire porcin est
Pasteurella multocida (opportuniste
de M. hyopneumoniae et de B. bron-
chiseptica notamment) (Brockmeier
et al., 2002).

4.3. Conclusions

Cet article présente une synthése
actuelle sur les virus influenza A por-
cins en général et sur le virus pandé-
mique influenza A/HIN1 (2009) en
particulier. Les aspects zoonotiques
et ’impact vétérinaire du virus pan-
démique influenza A/HIN1 (2009)
sont évalués, et des recommandations
sont émises afin de minimiser ces
impacts. Les aspects relatifs a la santé
humaine ne sont que trés sommaire-
ment abordés, car ceux-ci ressortent
plus du domaine de la santé publique
que du domaine de la santé animale.
L’article est basé sur les avis 24-2009
et 34-2009 du Comité scientifique de
I’AFSCA, dont le contenu a été actua-
lisé avec les données et références les
plus récentes, selon 1’évolution de la
situation épidémiologique arrétée au 8
juillet 2010.

Summary

Zoonotic risk, veterinary
impact and surveillance of
porcine influenza A viruses in
the context of the emergence
of the pandemic influenza A/
H1N1 (2009) virus

Porcine influenza A viruses cur-
rently circulating in Belgium
belong to the subtypes H1N1,
H3N2 and H1N2. These zoonotic
viruses can be transmitted
between swine and humans
by direct contact or by aerosol.
The pandemic influenza A/H1N1
(2009) virus is a new strain of the
human H1N1 influenza A virus
resulting from a reassortment
between two porcine viruses. Its
transmission occurs mainly inter-



human, although several inde-
pendent and isolated cases have
been identified in swine herds in
different parts of the world. The
virus has not yet been isolated in
Belgian swine. If the virus is intro-
duced in the Belgian pig popula-
tion, the risk of further spread
becomes eminent, because of its
ability of airborne transmission
and of the high density of the pig
population in Belgium, particu-
larly in the North of the country.
Nevertheless, due to the weak

pathogenicity of this strain, the
economic impact is expected to
be low for the porcine industry.
However, infection of pigs with
the pandemic influenza A/H1N1
strain might increase the risk
of viral reassortment with other
influenza A virus strains with pos-
sible negative public health con-
sequences. To enable an early
detection and reduce the risk of
dissemination of the pandemic
influenza A/H1N1 (2009) virus in
the swine population, the estab-
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