Cécile MAJESTE-MENJOULAS

PESTE PORCINE CLASSIQUE :
LE CAS ALLEMAND
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La peste porcine classique (PPC) est une maladie dinnue ; elle sévit depuis longtemps
dans les élevages de porcs des différents consin®#puis les années 80, 'Europe a
entrepris d’éradiquer cette maladie en interdigat@#lement la vaccination des porcs et en
procédant a I'abattage total des animaux infectes.

L’Allemagne a ainsi elle aussi, a l'instar de seswns européens, entrepris cette politique de
non vaccination. Depuis la PPC n’est plus consel@@mme endémique dans les élevages
porcins. Cependant, des foyers de PPC ont contieuge déclarer, de facon sporadique ou
épidémique, dans différents pays européens au cdarsla derniére décennie. Les
répercussions sanitaires, financieres et économiguieparfois été considérables.

Les Pays-Bas ont connu une crise sans précédeat aftecté une large partie de I'Europe ;
'Espagne plus récemment a souffert d’'une criseea®d en 2002 ; le Luxembourg, la
Belgique, la France, L’ltalie ont subi égalemens das sporadiques. L'Allemagne, dans ce
contexte, détient une position toute particuliergsgu’elle n’a jamais connu une année
totalement indemne de foyers de PPC. Il est dot#rdasant de s’appesantir sur le cas
allemand.

L’objectif de notre étude est de connaitre la sitmaallemande, d’analyser les facteurs de
risque propre a ce pays et de juger des méthoddeydés pour endiguer I'apparition de
nouveaux foyers. Le pré requis a cette étude tans le fait que le virus n’a pas seulement
été importé dans les élevages porcins. Aujourdlewijrus est présent dans la population de
sangliers ou il sévit de facon endémique. Cetd®dait complique la gestion de la PPC.

Nous aborderons dans un premier temps des connegssgénérales sur la maladie, puis
nous présenterons une description de la produptiocine allemande a laquelle fera suite la
description des foyers allemands et de leurs seucheales. Ces présentations nous
permettront de dégager les facteurs de risque gsapt’Allemagne et d’analyser les moyens
de lutte qui y répondent. Une syntheése nous ad@eraner les enjeux pour I'Allemagne et ses
voisins ainsi que les futurs moyens de lutte.
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La peste porcine classique est une maladie infesgi¢res contagieuse, appartenant a la liste
A de la classification de I'Office InternationalgiEpizooties (OIE).

Celle-ci rassemble « les maladies transmissiblepagsédent un grand pouvoir de diffusion
et une gravité particuliére, susceptibles de stfteau-dela des frontiéres nationales, dont les
conséguences Socio-économiques ou sanitaires samesget dont l'incidence, sur les
échanges internationaux d’animaux et de produitsigihe animale, est trés importante »
(Office International des Epizooties).

Elle affecte uniqguement les suidés domestiquesugtem captivité) et sauvages (vivant en
liberté). Il ne s’agit pas d’'une zoonose (Mespl&fi)2).

#$%&'()$(*+%,'&

L’agent pathogene est un virus de la de la fandés Flaviviridae et du genrePestivirus
(OIE). Il s’agit d’un ribovirus (virus a ARN), deetite taille (40 & 60 nm) et enveloppé.

Son génome est formé d’environ 12300 bases. Il gmie quatre protéines structurales et
sept protéines non structurales (Arteisal, 2002).

L’analyse du génome permet de classer les typasiwien 3 groupes dont deux rassemblent
des souches européennes et le troisieme des scagiagques (Patoet al, 2003). Il existe
cependant une communauté antigénique forte endraiféérentes souches virales ; si un
animal infecté par une souche guérit, il sera g®@téontre une nouvelle infection par une
autre souche (Veys, 2001).

Cette communauté antigénique existe eégalement digatrespestivirus notamment avec le
BVDV (Bovine viral diarrhoea virus) responsable kdemaladie des muqueuses chez les
bovins et le BDV (Border disease virus) responsaldela maladie des frontieres chez le
mouton (Moenniget al, 2003). Ainsi un porc ou un sanglier peuvent @tfectés par un de
ces Pestivirus et généralement ne développer aucun symptdome.eDiait; des réactions
croisées peuvent se produire lors des analysexbdeatoire.

Le virus de la PPC ne possede aucune analogielawews de la peste porcine africaine
(OIE).

- .($'0& $12 $%&'(. )*3./418&. &( 0*/5/41&..

- Action de la température :
Le froid est un bon moyen de conservation du vilupue donc un réle épidémiologique
important. A — 70°C, la survie du virus est longuek résiste, en fonction du milieu, de
plusieurs mois a plusieurs années, jusqu’a quasealans de la viande de porc congelé (Laud,
1987).

La résistance a la chaleur est moindre ; elle vanefonction du milieu, de la durée
d’application de la chaleur et de la souche vi(@lE).

Ainsi, par exemple, le virus est détruit par latpagsation en 30 minutes a 65°C mais reste
vivant apres 30 minutes a 62,5°C. Les contrOlesedgérature en industrie ont donc une
importance majeure (Edwards, 2000).

- Action de la dessiccation et de la lyophilisation :
Le virus résiste relativement bien a la dessicoatb a la lyophilisation (Edwards, 2000 ;
Veys, 2001).
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- Action des rayonnements :
Il est sensible aux rayons ultra-violets ; a la im@ naturelle il est détruit en cing a neuf
heures (Edwards, 2000 ; Veys, 2001).

- Actiondu pH :
Le virus est stable pour des pH variant de 5 aEtDdehors de cette plage, il est inactivé

(OIE).

- Action des antiseptiques :
De nombreux antiseptiques sont actifs sur ce v@usaison de sa structure lipoprotéique.
Ainsi I'éther, le chloroforme, le formaldéhyde,dautaraldéhyde, une solution d’hypochlorite
a 1.66% de chlore actif, une solution de phénd¥& Bne solution d’hydroxyde de sodium a
2% inactivent le virus. Ce dernier antiseptique lestnieux adapté a la désinfection (OIE ;
Veys, 2001).

Le chlorure de sodium n’a aucun effet sur le vidigsi le virus résiste longtemps dans les
produits de salaison. Sa survie est de 90 jours tEmnjambons, 73 jours dans les viandes
salées (Laud, 1987).

- Action de la putréfaction :
Le virus résiste peu a la putréfaction sauf s’il estouré de particules protéiques. En
conségquence, il peut survivre plusieurs semaines des eaux grasses, le purin et les
carcasses enterrées. A 20°C il résiste 2 semairesegnaines a 4°C (Edwards, 2000).

- Résistance du virus dans les produits d’originenaie :
Le tableau qui suit montre la persistance du wiauss différents produits d’origine animale.
En prenant en compte les caractéristiques précesietds traitements effectués sur ces
produits influent beaucoup sur la persistance dusviLe traitement par la chaleur est le seul
a détruire totalement le virus.
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Tableau 1 : Persistance du virus dans différents mduits d’origine animale

(d’aprés Laude, 1987 ; Veys, 2001)

[Produits d'origine animale Traitements subis par [Persistance du virus
Viandes réfrigérées ou congelées
*sang pesteux pulvénsé en broudlland dans del686 jours
I'air
i 120°C: poudre & 2,1% d'eau
conservie & moins de 8°C
*Moelie osseuse de pores tués avadnt carcasse conservée 4 -3,3°C 73 jours
|apparition des symptimes
*(Carcasses infectées Emerrées & 60 cm de profondeur  [Hiver: quelques jours
{Eté: 7 jours
*Muscles d'un pore pesteuax sacrifié:
avant les sympidmes Réfrigération 17 jours
aprés les symptimes Réfrigération 42 jours
*Carcasses Congeldes & -11°C 1598 jours
Abats et issues réfrigérées ou congelées
*Rate d'un porc pesteux -15°C a-20°C 10 mois
*Foie 4*C 4 -6°C 226 jours
*Initestin gride Salé 4 sec 103 jouwrs
*{Gros intestin Salé 4 sec 164 jours
* Peauy Saumure 4 20-25°C 30 & 54 jours
|Salaisons et produits de charcuierie
*Bacon 27 jours
*Viande salée 73 jours
* Jamiban Ssumuré pendant 5 semaines et|B4 jours
fumé pendant 7 & 10 jours
*Muscle et gras de jambon 90 jours
*Salami 90 jours
*Lard 70 jours
Produits de charcuterie traités par
1a chalenr
*Bratwurst 29-31 mm d'épaissear Fumage 45 mn & B0°C 0 jour
Echaudage § mn a B0°C
*Saucisse de Vienne 23 mm Fumage 45 mn & B0°C 0 jour
Echaudage 14 mn 4 80°C
*Lyonerwurst 39-62 mm Fumage 45 mn & §2-85°C () jour
Echaudage 45 mn & E:I—E_E“C

+16+/7 )$(*+%,'&
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En résumé, le virus est relativement stable danfiueles corporels ainsi que dans la viande
et les produits frais. Il est détruit par la chaleles détergents, les solvants huileux, les
protéases et les désinfectants usuels (Aetioad, 2002).

Il s’agit de linteraction entre les facteurs deuwénce du virus et les facteurs de résistance
immunitaire de I'héte.

Concernant le virus, plusieurs souches de virulelifferentes sont a distinguer (Depr¢ral.
1996 ; Veys, 2001).
Certaines souches sont hypervirulentes et entrattesnformes cliniques suraigués ou aigués,
caractérisées par un taux €levé de mortalité ehtmt toutes les classes d’age (Veys, 2001).
Les souches de virulence modérée sont responsdeleformes cliniques subaigués a
chroniques avec un taux de mortalité plus faible.




Les souches hypovirulentes n’affectent que lesgswat les futurs porcelats utera

Certaines souches sont avirulentes. Ces souchssmgas pathogenes, y compris pour les
foetus ; elles sont utilisées pour la formation decins a virus vivants atténués. C’est le cas
de la souche chinoise dite souche « C » (Kadexh, 2001Db).

Les marqueurs de la virulence sont les suivantggV@001) : température optimale de
développement, vitesse de multiplication dans &kiles de la lignée PK15, persistance du
pouvoir infectieux a 56°C. Ainsi les souches awniés possedent une température optimale
de développement de 20°C, et se multiplient lentertedles sont dites souches lentogenes).
Leur pouvoir infectieux est fragile puisqu’il esétduit en 30 minutes a 56°C. Elles se
distinguent ainsi des souches virulentes, donéhaptrature optimale de développement est
plus élevée (40°C), la multiplication rapide (soeehvélogénes) et le pouvoir infectieux
conservé aprés 30 minutes a 56°C.

La dose de virus inoculée influe également suolevpir pathogéne (Moennigt al,, 2003).

Cependant cette classification est fortement méeliin fonction des facteurs propres a I'héte
(Artois et al, 2002).

Plusieurs facteurs jouent ainsi un role dans lespmypathogéne du virus.

L’age est déterminant. Un animal jeune est plusib@nqu’un animal agé. Ainsi les souches
hypovirulentes n’affectent que les jeunes et lemigoePour expliquer cette prédisposition, il
est question de la maturité du statut immunitahrofs et al. 2002).

Dans les populations de jeunes, le taux de martpltut ainsi atteindre 90%. Les jeunes
développeront également plus aisément une formeok aigué (Moennigt al, 2003).

En dehors de I'age, tout facteur induisant un é&idmmunodépression augmente
indirectement le pouvoir pathogéene du virus. Ailssimalnutrition, le stress, la présence
d’infections concomitantes, affaiblissent I'anin@tlle rendent plus sensible (Moeneigal,
2003).

La virulence est donc difficile a définir de mamiésertaine, sauf a la considérer pour une
catégorie précise d’animaux, puisqu’un méme isditvirus peut conduire a différentes

formes clinigues en fonction de l'age de l'animdé sa race, de son statut immunitaire
(Moenniget al, 2003 ; Depneet al, 1996 ; Artoiset al, 2000).

+16+/7 /551'+%,'&

La réponse immunitaire est analogue chez les mrdsez les sangliers (Artcgs al, 2002).

Le virus de la PPC provoque une immunodépressi@caisée par une leucopénie.

Lors d’'une infection aigué, les anticorps neutealis ne sont détectables qu’a partir de deux
semaines apres le début de I'infection ; lors d’unfection chronique, ils le sont pendant les
phases de rémission apparente et lorsque l'animelitsa l'infection, donc de fagon
intermittente (Moennigt al, 2003).

Les animaux qui survivent développent une immuspécifique qui les protége d'une
infection future, le plus souvent, pour toute leigr (Artoiset al, 2002).

Les anticorps maternels protégent les porcelette®unarcassins au cours de la premiere
semaine de vie.

La production d’anticorps neutralisants a permisrdalisation de vaccins. Nous verrons
quelles sont les restrictions a I'emploi de telscias.
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La pénétration du virus se fait le plus souventymae oronasale (Mespléde, 2002).

Le virus atteint les amygdales et débute sa répitall est ensuite transporté jusqu’aux
nceuds lymphatiques qui drainent cette région, gaigevaisseaux lymphatiques. Il subit la
aussi une phase de réplication, puis, empruntaoirdalation générale, il atteint différents
organes. La rate, la moelle osseuse, les nceudhétigpes viscéraux possedent des titres
élevés de virus (Artoiet al, 2002); ils sont donc atteints précocement. Legares
parenchymateux ne sont envahis que plus tard, lget®isieme ou quatrieme jour (Veys,
2001).

Ainsi I'organisme est atteint en totalité en cingjpajours (Artoiset al, 2002).

Les études concernant la pathogénie chez les segle sont pas aussi nombreuses que
celles concernant le porc. Cependant, il appatsdtlgs modes d’infection seraient similaires
pour les deux espéces (Arteisal, 2002).

Deux voies existent selon le moment de l'infectiailes ont des conséquences cliniques et
des répercussions différentes sur la persistantmfietion.

“&O(/+ )7-'$($8&

Elle se produit lorsqu’une truie ou une laie gelstaest infectée. Le virus peut passer la
barriére transplacentaire et infecter le fodtusutera Il s’agit le plus souvent de souches
hypovirulentes qui n’affectent pas la truie (Ve®801). En fonction du moment de l'infection
au cours de la période de gestation, les conségs@finiques sont différentes pour le foetus.
Si l'infection se produit t6t au cours de la gastatla truie avorte ou met bas des porcelets
momifiés, mort-nés ou anormaux (Moeneigal, 2003).

Si I'infection est plus tardive et se produit eni@ et 70 jours de gestation, les porcelets
deviennent Infectés Permanents Immunotoléranty (Katois et al, 2002). Ces porcelets
sont porteurs et excréteurs du virus mais ne psedtipas d’anticorps contre celui-ci; le
virus n’est pas percu par le systeme immunitaimroe pathogene mais est intégré au soi.
Leur vie se limite a quelques semaines voire qusanois. lIs peuvent présenter un retard de
croissance ou parfois des anomalies congénitalegn®et al, 1995).

Il s’agit d’'un événement rare mais il constituemacanisme essentiel pour la dissémination
et la persistance du virus au sein d'une populatibn effet, ces porcelets excrétent
continuellement du virus tout au long de leur vig g limite & quelques semaines (Depater
al., 1995)

"&O(/+" )+.('$($8&
On distingue l'infection suraigué, aigué et chrardglLes deux premieres se caractérisent par

une durée d’infection inférieure a 4 semaines gusade par une guérison ou par la mort de
I'animal. Le taux de mortalité est trés variablénfection chronique est supérieure a 1 mois.

$;8&%$12 08/'/41&.

L’étude cliniqgue de la PPC se scinde en quatre dermlifferentes : la forme suraigué, la
forme aigué, la forme chronique et la forme ditgmjue.
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La forme suraigué se caractérise par la rapidigpmhrition et lintensité des signes
cliniues se soldant par une mort brutale (Mespl28€2). La PPC est alors qualifiée de
peste blanche.

Les animaux présentent une fievre importante (Higpemie supérieure a 41°C) associée a de
I'anorexie et a un état apathique. La mort survean4 a 48 heures sans symptémes cutanés
(Mespléde, 2002).

La forme aigué est caractérisée par des sympténiegjues francs mais non
pathognomoniques de cette maladie. Les premiersesigliniques sont une apathie, une
anorexie ainsi qu'une hyperthermie qui persistees peu avant la mort de I'animal. Les
animaux se regroupent en tas (Moengtigal, 2003). Une leucopénie est également présente
tout au long de I'évolution de la maladie (Arteisal,,2002).

Apres 24 a 48 heures, d’autres signes cliniquescassou isolés apparaissent. On note une
conjonctivite voire une blépharoconjonctivite. Aweau digestif, on observe une constipation
suivie d’'une diarrhée aqueuse, jaunatre parfoiscass a des vomissements (Mespléde
2002).

Les signes cliniques les plus typiques sont de8chiéts hémorragiques sur la peau et les
mugueuses, en particulier sur les zones a peau fioels des oreilles , nez, queue, abdomen,
fourreau (Moenniget al, 2003). Des hématomes sur les surfaces osseudlastss, des
déformations nasales sont également observés dm fagn systématique. Les nceuds
lymphatiques sont hypertrophiés.

On peut aussi rencontrer des troubles nerveux, mdEmachancelante, trémulations
musculaires, parésie du train postérieur ainsi dgge symptomes respiratoires (Mespléde |,
2002).

La mort survient en 5 a 20 jours (Veys, 2001).

La forme chronique se découpe en trois phases.
Au début, les animaux malades présentent des sigjmégues comparables a ceux de la
forme aigué, se manifestant toutefois de fagcon mointense: anorexie, apathie,
hyperthermie, leucopénie et des symptomes locauespMde, 2002). Elle se caractérise
ensuite par une phase de rémission, aprés 10auds§ pu seule la leucopénie persiste, suivie
d’'une infection par des germes de surinfectiona@nént un amaigrissement et la mort de
I'animal apres 1 a 3 mois (Mesplede, 2002 ; Moen2@§o0).

La forme atypique recouvre des aspects variésétiage d’'incubation de 5 a 27 jours peut
sembler plus longue. En effet le virus peut circdie maniére inapparente, en particulier chez
les porcs reproducteurs et se manifester seulefoentde circonstances favorisantes (un
stress par exemple). Les symptémes semblent giparaitre tardivement (Mesplede, 2002).
Les signes cliniques sont des avortements, deselptsc mort-nés ou momifiés, des
malformations congénitales, des retards de croigsan des mortalités sporadiques.

Chez les sangliers :
La maladie peut également prendre plusieurs forchez le sanglier ; les signes cliniques
sont identiques a ceux rencontrés chez le porcoiRfet al, 2002 ; anonyme, 1999).
Cependant, la complexité de I'observation des $sarsghmalades rend plus difficile I'étude
précise du tableau clinique. Ainsi les lésions ©é&s sont moins apparentes car elles sont
cachées par les soies et la couleur de la robeyar® 1999).
Les symptémes les plus visibles sont une démaraeztaine et un trouble du comportement.
Leur réflexe de fuite est atténué et ils se tiehmw@ams des clairieres ou en plein champ sans
étre a couvert. lls recherchent également des $dietiu a cause de la fievre. lls présentent
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une démarche chancelante, signe d’'une faiblessiatu postérieur, souvent suivie d’'une
parésie compléte (anonyme, 1999).

$:88$1 -07+)./41&

Tout comme le tableau clinique, les Iésions sontipies, variées et non systématiques.

Les plus typiques et les plus nettes sont rencesiians les cas de forme aigué.

Les |ésions hémorragiques - de type congestiomupay cyanose - situées en particulier sur
la peau, constituent un indice important (Moeneigal, 2003). Elles font suite a la
destruction des endothéliums (Veys, 2001).

Des lésions de type congestives ou hémorragiquets également présentes sur différents
organes (OIE). Ainsi les nceuds lymphatiques sopehgophiés et hémorragiques dans leur
zone corticale ou entiérement. L’examen des amygdavele une coloration rouge a noire.
Les reins présentent un piqueté hémorragique eg eorticale donnant le nom d’ceufs de
dinde. La vessie, le larynx peuvent également ptésales pétéchies. La rate présente des
zones d'infarcissement sur ses bords qui lorsqablst présents sont assez typiques (OIE).
Les méninges sont hémorragigues et congestionnées.

On peut observer des lésions ulcéreuses planegperdorantes avec un centre nécrotique
notamment sur la valvule iléo-caecale, le colodeetaecum. Ces lésions sont parfois les
seules présentes dans les formes chroniques (OIE).

1$%'+.(/0

Le diagnostic de la peste porcine classique n’astfpcile car il s’agit d’'une maladie peu
frequente donc moins présente dans I'esprit de&iaéaires et éleveurs et également parce
que ses formes cliniques sont nombreuses et peifigpés (Moennig, 2000). L'information
est donc capitale.

/$%'+.(/0 08/'/41&

Le diagnostic clinique ne peut se suffire a luils€ependant une anamnése précise et un
examen clinique attentif des animaux les plus rakgbeut orienter le diagnostic (Mespléde,
2002).

Ainsi une mortalité anormale aussi bien chez lespque chez les sangliers, associée a des
symptémes cutaneés, digestifs, respiratoires owetenix est un signe d'alerte. Il peut étre
complété par I'échec d’'un traitement antibiotiglzemise en évidence d’'une leucopénie, des
retards de croissance ou des troubles de la regtiody(Veys, 2001).

Les souches présentes en Europe sont, pour beaudesisouches de virulence moyenne
dont les manifestations cliniques sont peu évamegr{Patoret al, 2003). Ainsi la fievre reste

un signe clinique important. Elle compte aussi ddmschoix des animaux a tester
expérimentalement puisqgu’ils ont une plus fortebptulité d’étre virémiques (Patast al,
2003).

1$%'+.(/0 9/::-7&' (/&8
La clinique étant peu spécifique, le diagnostiéédéntiel est large.

De nombreuses maladies septicémiques peuvent avtqurPC (Mesplede, 2002 ; Office
International des Epizooties).
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- La PPC et la peste porcine africaine ne sont différentiables qu’expérimentalement. Des
différences existent dans le tableau clinigue das<dnaladies mais elles ne suffisent pas a
établir un diagnostic de PPC (Office Internatiodak Epizooties). Dans la peste porcine
africaine notamment, des lésions hémorragigues &également présentes, mais de fagon
beaucoup plus sévere et se développant aussi sdiafgragme, entrainant un ictere
important, a la différence de la PPC.

- Le syndrome dermatite-néphrite et le rouget émérat notamment des lésions cutanées qui
peuvent étre comparables a celles rencontréedal&ixC.

- La maladie d’amaigrissement du porcelet provogtiamre, troubles digestifs, respiratoires
et hypertrophie ganglionnaire peut évoquer la PPC.

- Le syndrome dysgénésique et respiratoire porotraie une cyanose des extrémités des
oreilles qui disparait contrairement a la PPC; deux maladies peuvent par contre
occasionner des troubles pulmonaires et de latgesta

- La maladie d’Aujesky entraine également des aneents, des troubles de la reproduction.

- La maladie de Glasser provoque chez les animatetlg atteint des troubles locomoteurs
ainsi que des symptomes méningés qui peuventgairser a la phase terminale de la PPC.

- L’actinobacillose posséde un tableau cliniques tt¢ocateur de la PPC avec des lésions
hémorragiques, de la fievre, des avortements strdables nerveux.

Certaines maladies digestives font également pdudiadiagnostic différentiel (Mespléde,
2002).

Les salmonelloses peuvent entrainer des troubigitases a la PPC, notamment des ulcéres
au niveau de la valvule iléo-caecale dans la sadtlase aSalmonella typhimuriumLa
septicémie Streptococcus sufEeut dans certains cas étre confondu avec la PPC.

Enfin, une intoxication coumarinique provoque desmbrragies comparables ; certaines
maladies parasitaires ou affections respiratoima® sussi a envisager dans le diagnostic
différentiel (Mesplede, 2002).

Toutes ces maladies, a l'origine de signes digestéspiratoires , cutanés, génitaux ou
nerveux peuvent évoquer une des formes cliniguedad®PC, ne possedant rien de
pathognomonique (Mesplede, 2002).

I$%"+.(/0 &2)-7/5&'($8

Le recours au diagnostic de laboratoire est dodisrensable pour confirmer I'infection par
le virus de la PPC (Anonyme,2001b ; Moennig, 20@dfice International des Epizooties ;
Veys, 2001).

Les échantillons les plus adaptés pour la détedfiorvirus chez des animaux morts ou
euthanasiés sont les amygdales, la rate et les. deiest conseillé de prélever également des
échantillons de nceuds lymphatiques (rétro-pharyisgigarotidiens, mandibulaires ou
meésentériques) et un morceau d’iléon. Lorsqueneasae est autolysée, il faut prélever un os
long ou le sternum de I'animal.

Sur les animaux vivants, la recherche d’anticogp$ag a partir de sang prélevé sur tube sec
et la recherche du virus a partir de sang d’aniemhyperthermie ou présentant d’autres
signes cliniques prélevé sur tube avec anti-coagula

Les tests virologiques sont recommandés lorsquarnesaux sont infectés cliniques, la phase

de virémie ayant eu lieu. S’ils sont en périodendibation, les amygdales restent
I’échantillon de choix.
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Les prélévements sont envoyés rapidement dansnditomnement étanche, réfrigéré a 4°C
avec les commémoratifs a un laboratoire agréé.ldesratoires nationaux de référence se
situent en France, a Ploufragan (Cétes d'ArmogneAllemagne a Riems (Mecklembourg-
Poméranie). Certains laboratoires départementalbramce et régionaux en Allemagne sont
equipés et agréés pour certains tests virologiqueserologiques. Pour le séquencage viral et
I'identification des souches virales, le laboratoite référence européen se situe a Hanovre
(Basse-Saxe).

*Mise en évidence directe :

Elle s’effectue soit par la détection d’antigengawx comme dans les deux tests qui suivent,
soit par I'isolement du virus ou la détection dngée viral.

Test a l'anticorps fluorescent

A partir des échantillons, de fines sections d’aggsont réalisées puis colorées avec une
immunoglobuline anti-virus de la PPC conjuguéeisothiocyanate de fluorescéine (FITC).
La lecture se fait en microscopie a fluorescence.

La technique est rapide, le résultat est disporeblein jour. Selon les organes analysés, elle
est réalisable a partir de 48 heures apreés le dibkinfection.

Cependant un résultat positif doit étre confirmé [fEmploi d’anticorps monoclonaux. En
effet, le FITC ne distingue pas les antigenes dé&rents Pestivirus Un animal positif a ce
test peut étre infecté par un virus de la maladi® Mduqueusesar exemple. D’autre part, la
sensibilité du test dépend énormément de I'étdedbantillon ; un échantillon mal conservé
peut entrainer des faux négatifs. Enfin, cettertiegle ne s’effectue qu’a partir d’animaux
morts.

Méthode ELISA:

La recherche porte sur des antigenes circulantsnatériel utilisable est du sérum, du sang
non coagulé, des leucocytes, une suspension dganeratteint. La méthode est rapide (un
jour), les échantillons peuvent étre testés autiomaient. Ainsi un grand nombre
d’échantillons provenant d’animaux vivants peuvémme testés simultanément, en un temps
tres court. Cependant a I’heure actuelle, elletes trés sensible et n'est pas adaptée a un
diagnostic individuel. Les animaux doivent étre gdrase clinique et la sensibilité apparait
supérieure chez les jeunes animaux par rapporaduixes.

Isolement virat

C’est la méthode de référence, elle est toujodexefée pour confirmation.

Tous les types d’échantillons peuvent étre utilikés échantillons préparés sont disposeés sur
une culture cellulaire de porc qui permet la réilan virale. La mise en évidence se fait
ensuite grace a des anticorps spécifiques du geua PPC.

Cette technique est trés sensible et trés spéeifigais sa réalisation prend de 3 a 10 jours en
fonction du nombre de passages cellulaires effectli#le ne peut s’effectuer sur un
échantillon autolysé. Elle est adaptée au testagepktit nombre d’échantillons et donc pas
dans le cadre d’'une épidémiosurveillance. Les isqlaurront étre envoyés au laboratoire de
référence européen de Hanovre afin d’étre séquencés

Détection du génome viral
La méthode utilisée est une RT-PCR. Elle est atilis sur tous les types d’échantillons y
compris ceux autolysés car si un morceau d’ARNI@st décelable, le test sera positif. Le
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résultat est disponible en 48 heures. Le testrestsensible ; il faut de ce fait prendre garde
aux faux positifs issus d’'une contamination lordadeéalisation des échantillons.

Cette technique est encore peu utilisée, les latioza devant étre équipés, mais elle présente
de grands avantages. Elle s’applique ainsi, aujourda un nombre restreint d’échantillons
(certains animaux suspects, des fcetus) ; il s‘agéisi de la méthode de choix pour des
carcasses de sangliers autolysées.

Le matériel obtenu peut ensuite étre directemeniesgcé.

*Méthodes indirectes

Il s’agit de mettre en évidence les anticorps-gintis de la PPC. L’échantillon est donc du
sérum ou du plasma prélevé sur un animal vivant.

Ces méthodes ne sont utilisées que dans le cadié&ademiosurveillance, pour orienter un
diagnostic lors d’'une suspicion clinique large,emcore dans les cas de PPC déja confirmés
pour connaitre le titre en anticorps et déduirsid@aamoment de l'infection.

Test de neutralisation virale

Le sérum est dilué afin d’obtenir différents titr€eux-ci sont mis en présence d’'une dose de
virus de la PPC puis incubés. Les mélanges sontiiés a des cultures cellulaires de porc et
incubés 3 a 5 jours. On essaie ensuite de mettrévielence le virus a l'aide d’anticorps
fluorescents ou liés a de la peroxydase. Si lesvirast pas détecté, I'échantillon est positif.

Ce test est trés sensible et trés spécifique.alflagite a un diagnostic individuel ou de
troupeau.

Test Elisa

Plusieurs techniques, utilisant des anticorps mionacix spécifiques de la PPC, existent.
Elles reposent sur deux méthodes : Elisa compeétégtvnon compétitive. La sensibilité et la
spécificité du test doivent étre continuellemenébonées par les laboratoires nationaux par
l'intégration des sérums de référence provenarlolratoire de référence européen.
Pouvant étre automatisé, ce test s’appliqgue bien diagnostic de troupeau. Sa sensibilité
reste inférieure a celle de la neutralisation lgirat sa spécificité peut faire défaut, les
réactions croisées avec d'autRestivirusétant possibles.

Il y a encore peu de temps, ces tests Elisa étamiespables de différencier un animal vacciné
d’'un animal infecté. En décembre 2003, un nouveatdit de discrimination a été validé par
la commission européenne. Sa sensibilité et saifgiécont été jugées suffisantes pour
permettre son emploi lors d’'une vaccination d’uxgedes porcs.
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La répartition géographique de cette maladie egelaAu cours des dix dernieres annees,
elle a été présente sur plusieurs continents.

Figure 1 : Localisation mondiale de la PPC depuis9090 (d’aprés Patoet al, 2003)

Les pays infectés par le virus de la PPC sont éslen gris fonce.
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L’Amérique centrale, ’Amérique du sud, 'Europ&die, I'Indonésie et Madagascar ont
subi des cas de PPC causés par différentes sodehvirsis de la PPC (Patat al, 2003).

Dans l'ouest de I'Europe, la PPC a été progressave@iminée au cours des vingt derniéres
années ; cependant le virus a été périodiquemienitaduit dans la population de porcs
domestiques a partir des sangliers ou d'importat{®atoret al, 2003). La plus grande
épizootie, touchant tres fortement les Pays-Bas gw@icernant également I'’Allemagne,
'Espagne, I'ltalie et la Belgique remonte a 1997.

En France, le dernier foyer a eu lieu en 2001. @22I'Allemagne, la Belgique, 'Espagne et
le Luxembourg présentaient des foyers de PPC (OIE).

+170&. 9& 6/71.

Les suidés vivants infectés cliniques peuvent tratge le virus (Mespléde, 2002). Le virus
est alors présent dans le sang, dans tous les tsioutes les sécrétions, en particulier la
salive, l'urine, les feces et la semence (OIE eflet al, 2000). Un porc ou un sanglier
infecté excrete le virus pendant la phase clinijgela maladie et méme dés la phase de
virémie (Moenniget al, 2003). Les infectés chroniques, les infectés paggnts et les
porcelets infectésn uterg immunotolérants ou non, peuvent ainsi étre aigine de
nouvelles infections (OIE).

Les cadavres de suidés infectés sont égalemetenisy(OIE).

Les viandes et produits d’origine animale, en farctes traitements subis, peuvent contenir
du virus (Laud, 1987). Ainsi les déchets de laliaion humaine qui entrent dans
I'alimentation des porcs, appelés eaux grassesedbsubir un traitement thermique adapté
qui détruit le virus. Enfin toutes les matieresriage souillées, locaux, véhicules, instruments,
matériel sont des vecteurs mécaniques du virus 1ikige2000).
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Le virus de la PPC ne se transmet gu’'a la faveun @ontact étroit entre un porc ou un
sanglier et une source de virus. Dés lors, la nalkest contagieuse.

La transmission peut étre directe et horizonta#un porc infecté a un porc sain, d’'un

sanglier infecté a un sanglier sain, et plus rargnd&n porc infecté a un sanglier sain ou
d’un sanglier infecté a un porc sain car les ocresd’une rencontre sont rares (Kern, 1999).

La contamination verticale est connue et conduiifférents symptémes selon le moment de
I'infection : avortements, momifications, malfornwats, porcelets IPI (Moennig, 2000).

Les modes de transmission indirects sont tres neumxbr

Les sécrétions oro-nasales constituent le vecteuplus fréquent. L'urine, les féces, la
semence voire le sang sont également des vectessibles (OIE).

Compte-tenu de la résistance du virus, les vectmgrdes souillés sont d’'une importance
majeure : les locaux, les vétements, le matérigkestage ou vétérinaire, les véhicules sont des
exemples. Les éleveurs-chasseurs représentergque rspécifique dans le cas ou les mesures
d’hygiene ne sont pas respectées (douche, utiisdi vétements propres a I'élevage).

Les eaux grasses non stérilisées, les déchetsnadimes et de chasse donnés directement aux
suidés sont un autre mode fréquent de contamination

Les vecteurs vivants jouent un role discuté d’apeésexpériences réalisées (Deweilfal,
2001). Les chiens, chats, oiseaux, rongeurs, iesete semblent pas avoir d'importance
épidémiologigue majeure. Le contact avec les anmingains, la dose virale qu’ils transportent
fait certainement défaut.

La transmission par l'air a été mise en évidengeeamentalement sur une distance limitée
(Dewulf et al, 2000). Sur le terrain, elle est considérée pawoantagion d'une exploitation
2000). Elle semble peu probable entre sanglieppets, car la quantité d’aérosols eémis et le
temps de contact ne sont pas suffisants pour dteum sanglier qui se déplace autour d’'un
élevage et inversement.

Les états membres de l'actuelle Union Européenng He ont pour volonté
d’éradiquer la PPC de leur territoire. Ainsi, laitement des animaux est interdit. La stratégie
de lutte visant a conserver le statut officiellemamlemne de PPC suppose l'absence de
foyers et I'absence de porcs vaccinés. En conségquens de I'apparition d’un foyer dans un
élevage de porcs domestiques, une des mesures|uEssi consiste en 'abattage total des
porcs présents sur l'exploitation. Le territoirencerné est alors interdit d’échanges
commerciaux. Il résulte de ces mesures des codendiers et des pertes économiques
particulierement conséquents face a de séveresdatigg. La législation européenne autorise
donc une vaccination d’'urgence comme moyen compiéire lors de situations difficiles.
Celle-ci n’a encore jamais été employée.

La PPC réapparait périodiquement dans différents paropéens ; conquérir et maintenir les
territoires exempts de cas ne semble pas étreache tisée pour les états membres. Méme si,
a I'heure actuelle, la maladie n’est plus préselates nombre de pays européens, elle exige
forcément une vigilance particuliere. Ceci est that plus vrai pour les pays, comme
I’Allemagne, qui connaissent des résurgences régdide PPC dans leurs élevages porcins.
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Etant entendu qu’une maladie ne peut étre isolésodecontexte de production et afin de
mieux comprendre les répercussions que peut avarcuise de PPC en Allemagne, nous
allons décrire les principaux aspects de la pradagiorcine nationale. En outre, cette étude
permettra également de souligner certaines caistacjées de la filiere du pays, lesquelles
seront commentées ultérieurement en tant que factierisque de propagation de la PPC.
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L’Allemagne est le premier producteur de viandecper en Europe.

Malgré cette premiére place, la production poreittemande revét une importance
économique faible comparativement a d’autres sexteelle représente seulement 0.8% du
PIB et 13.2% de I'agriculture ( ITP, 2002).

Son évolution n'‘a pas été linéaire au cours des abrnieres années (figure 2). La
réunification, en 1989, des deux territoires owtstst de I'Allemagne a provoqué une chute
vertigineuse de la production avec le niveau lesghas atteint en 1996 (ITP, 2002). A
compter de 1997, la production s’est redressée deiame forte jusqu’en 1999 et plus
modérément par la suite. Actuellement la phaserdissance se poursuit, sans qu’elle ait
permis au pays de retrouver son plus haut nivestarique (ITP,2002 ; Weiss, 2003).

Figure 2 : Production et consommation en Allemagnde 1990 a 2002
en milliers de tec(source ITP)
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La production brute (équivalente au nombre de palztus diminué du nombre de porcs
importés et augmenté du nombre d’exportés) s'éedd 989 000 porcs, soit 4 015 milliers
de tonnes, pour 'année 2002 (Weiss, 2003).
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En 2002, la consommation de viande porcine s’éevdil.2 kg/habitant/an. Il s’agit de la
troisieme plus forte consommation parmi les paysméens, apres 'Espagne et le Danemark
(Ofival, 2002).

Néanmoins, I'Allemagne n’a toujours pas atteintniveau d’auto suffisance, bien qu’elle ait
visiblement réduit I'écart entre la production atdonsommation, passant de —506 000 tec
(Tonnes Equivalent Carcasse) a — 417 000 de 2@DD2 La figure 2 fait ressortir le déficit
de la production par rapport a la consommationidede porcine en Allemagne (ITP, 2002).
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Comme dans la plupart des pays européens, la comstbom de viande porcine allemande a

diminué en 2002. Les achats de porc frais par me&nagchuté de 9% malgré une baisse des
prix de détail de 9% également. Les effets positéfda crise d’ESB sur la consommation de

viande de porc se sont estompés au profit d’'unenaotation de la consommation de viande

de boeuf (Weiss, 2003).

& 0+55&70& &2(-7/&17 $88&5%'9

Figure 3 : Evolution des importations et des expostions (source ITP)
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Le déficit extérieur était maximum au milieu des@es 90 (figure 3). La réduction du déficit
constatée a ce jour reflete le dynamisme du conemesdérieur de I'Allemagne. Les
exportations totales de porc augmentent tres famemepuis 1997 alors que les importations
diminuent depuis 1999. Le déficit extérieur avemiveau de 417 000 tec en 2002 n’a jamais
été aussi faible depuis 1990 (Ofival, 2002 ; We264)3).

L’Allemagne a exporté 241 400 tec en 2002, soit amgmentation de 76 700 tec, ce qui lui

confere la place de deuxieme exportateur europées les pays tiers (+ 46.6%) apres le
Danemark (Ofival, 2002). Les exportations sont @palement destinées a la Russie et aux
pays de I'est ou elles ont augmenté respectivehedi et 90%. Les pays d’Europe de l'est
concernés sont principalement la Hongrie, la Rouenat la République Tchéque (Weiss,

2003). Les exportations se font majoritairementssfaume de viandes fraiche et congelée,
abats et lards (Ofival, 2002).

Les importations européennes en provenance des tlRayssont tres faibles : 0.3% de la
consommation communautaire (Ofival, 2002). Cependalinverse de beaucoup de pays
européens, I'Allemagne a augmenté ses importatiéalisées essentiellement a partir de la
Hongrie.

28



Dans le domaine des viandes fraiches et congdl@demagne importe principalement a
partir de la Allemagne-Allemagne, du Danemark et Bays-Bas et exporte en grande partie
vers I'Allemagne (annexe 1) ( Weiss, 2003).

Les opérateurs danois sont trés actifs sur legh®arallemands notamment dans le secteur
des viandes destinées a la transformgtidfival, 2002).
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L’Allemagne est depuis toujours le premier détentdel porcs de I'Union Européenne. Elle

héberge 26 millions de porcs, soit 21% du chepted@een. Le cheptel allemand, tout comme
la production, a connu depuis dix ans, des fluatnatannuelles qui le placaient en 2002 a
26 252 000 porcs alors que le niveau le plus baeaten 1995 n'était que de 23 737 000
(Weiss, 2003). La croissance relative entre 199@0£12 semble plus forte a l'est qu'a

I'ouest ; cependant ceci est masqué par I'écrasaajerité du cheptel a I'ouest du pays (Van
Ferneij, 2001).

L’Allemagne se compose de 16 régions, appeléesdramtles-mémes divisées en cantons.
L’effectif de porcs n’est pas réparti de facon hgeree sur 'ensemble du territoire. Certains
Lander sont plus spécialisés dans la productiopip@rque d’autres ; néanmoins il n’existe
pas de désert porcin en Allemagne comme le moafigure 4.

Figure 4 : Le cheptel porcin dans les Lander (régiws allemandes) en 2002
(d’aprés données ZMP)
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Tableau 2 : Comparaison de la population humaine edu cheptel porcin
en Allemagne (2002)d’aprés données ZMP)
(BW) Bade-Wurtemberg -(BS) Basse-Saxe - (Ba) Baviere } Bandebourg — (He) Hesse - (MP) Mecklembourg-
Poméranie occidentale - (RW) Rhénanie-du-nord-Wedigph (RP) Rhénanie-Palatinat - (Sa) Saxe - (SAeSehalt -
(SH) Schleswig- Holstein - (Th) Thuringe

.. | Population | Population
Lander Superficie humaine en porcine en
en km2 milliers milliers
BW 35752 10600,9 2302,1
BS 47614 7956,4 7865,1
Ba 70548 12329,7 3566,1
Br 29476 2593 827
He 21115 6077,8 872
MP 23171 1759,7 675,9
RW 34080 18052,1 6155,6
RP 19847 4049,1 358,9
Sarre 2570 1066,5 19,8
Sa 18413 4384,2 629,5
SA 20447 2580,6 865,5
SH 15769 2804,2 1367,6
Th 16172 24114 743,8
Berlin 890 3388,4
Bréme 404 659,7
Hambourg 755 1726,4
Allemagne| 357023 82440,1 26251,5

L’analyse de la figure 4 et du tableau 2, ci-dessusntre que la Basse-Saxe, la Rhénanie-
Westphalie, le Bade-Wurtemberg et la Baviere sestrigions ou le cheptel porcin est
supérieur a 2 millions de porcs.

L’Allemagne est classiquement divisée en 3 zomesord-ouest, le sud et I'est.

Le nord-ouest Basse-Saxe, Rhénanie-Westphalie, Schleswig-élolst

La Basse-Saxe était en 2002 la quatrieme régiompéanne comptant 7.7 millions de porcs
(source ITP). Avec la Rhénanie-Westphalie, ellegspnte plus de 50% de la production
porcine du pays.

En Basse-Saxe, la production dépasse largemenh&ommation ; le Schleswig-Holstein est
également excédentaire. En revanche la Rhénanigpiiédie demeure déficitaire malgré son
important volume produit car elle englobe la Rwdgglomération industrielle a forte densité
de population.

Le sud: Baviéere, Bade-Wurtemberg, Hesse, Rhénanie-Ratat Sarre.

Tous ces Lander sont déficitaires y compris la Bai Son niveau d’autosuffisance
n'atteignait que 78% en 2002 bien qu’elle soit taisieme région de production en
Allemagne, car elle aussi est un grand bassin del@@ent.

L’est : Mecklembourg-Poméranie, Saxe-Anhalt, BrandedpoBaxe, Thuringe.
Dans ces Lander, la situation est difficile depaiséunification. En 1989, I'autosuffisance
était de 112%. Aprés la réunification, le cheptd@t@ réduit de deux tiers. Ces régions sont
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globalement déficitaires et de facon plus accentlaes les grands bassins de consommation
comme Berlin. La relance de la production est taratl tarde & ce mettre en route dans cette
partie est de I'Allemagne.

Figure 5 : Le cheptel porcin dans les cantons (Kre) allemands

namkbre porcs par canton
L 10-220

220 - 330500
330500 - 1031500

La densité porcine moyenne allemande est de 153460 ha SAU (Surface Agricole Utile)
contre 50 porcs/100 ha en moyenne pour la France.

La figure 5 donne une approche plus fine de lartiéjom du cheptel en ciblant les cantons
selon leur densité porcine. Les cantons a fortsitieese situent en majorité dans le nord-ouest
du pays, ils font partie de la Basse-Saxe et d&Hananie-Westphalie : il s’agit plus
précisément de la zone Weser-Ems — Westphalie. éseYWEms est un « Regierung Bezirk »
de la Basse-Saxe représentant une subdivision &drative intermédiaire entre le Land et le
canton. L’élevage porcin y est prédominant et prg$ormant. Dans ces cantons, la tres forte
densité avoisine 330 porcs/ 100 ha ce qui est prdeHa moyenne danoise.

En Hesse, Baviere et Bade-Wurtemberg, elle atéziobre a 130 porcs / 100 ha.

Les différentes catégories d’animaux - porcs d’aisgement, truies d’élevage et porcelets -
ont connu dans leur ensemble une évolution sireilain cours des dix dernieres années.
Celle-ci est comparable a I'évolution de la productet du cheptel. Nous allons analyser les
différences existant entre ces 3 catégories d’amma
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Figure 6 : Evolution du cheptel porcin en Allemagneale 1992 & 200Qd’apres Haxsen, 2001)
1992=100%
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Le cheptel allemand de truies est le plus imporntignfunion européenne (2 640 000 tétes en
2002). Il représente 21% des effectifs européerivdlD 2002). Alors que les effectifs ont
tendance a diminuer en Allemagne de I'ouest,ritgpessent en Allemagne de l'est.

Ce cheptel, courbe (2) sur la figure 6, a subifane chute aprés 1992, puis augmenté apres
1995 et diminue a nouveau depuis 1998. || demeaame2002, tres inférieur a celui de 1992
(Weiss, 2003).

Le cheptel de porcs d’engraissement (courbe (E)ba une chute moins importante que les
autres categories d’animaux apres 1992. Sa crassdepuis 1995, lui a permis de retrouver
en 2000 son effectif de 1992 (Haxsen, 2001).

Le cheptel de porcelets, représenté par la couBpea( subi une diminution quasiment
similaire a celle du cheptel truie jusqu’en 1998pDis, sa courbe de croissance est plus forte
gue celle des truies d’élevage. L'effectif de pteteallemands en 2000 reste inférieur a celui
de 1992 (Haxsen, 2001).

L’augmentation de I'écart entre les courbes (ABgfait ressortir une progression du nombre
de porcelets supérieure a celle du nombre de trGiede augmentation est attribuée a une
élévation du niveau de performances des truiese@mt cette prolificité accrue n’'a pas
suffi a combler intégralement le déficit en trumssque le cheptel de porcelets est toujours
inférieur a celui de 1992 (Haxsen, 2001).

Ainsi, depuis 1996, I'approvisionnement en porcelest déficitaire en Allemagne. Il est
compenseé par I'importation de porcelets du Danemades Pays-Bas qui représentent a eux
deux 90% des importations de porcelets (Ofival,2200

Par ailleurs, la production de porcelets n'est pasnogéne a lintérieur du pays. Un
déséquilibre Nord-Sud notable, donne toujours t@aegustification a I'expression « Sud
naisseur, Nord engraisseur » (figure 7).
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Figure 7: Déficits et excédents régionaux en poredk pour I'année 2000
(d’aprés Haxsen, 2001)

Légende Les chiffres représentent le déficit ou
I'excédent moyen pour le Land exprimé en nombre
de porcelets par 100 ha de SAU.

Déficit en porcelets par 100 ha SAU
W =<-100 [J (-100;0)

Excédent en porcelets par 100 ha SAU
[0 (0;1000 M >=100

Tableau 3 : Répartition du cheptel dans les Lander
(d’aprés données ZMP, ZDS)

(BW) Bade-Wurtemberg -(BS) Basse-Saxe - (Ba) Baviere } Bandebourg — (He) Hesse - (MP) Mecklembourg-
Poméranie occidentale - (RW) Rhénanie-du-nord-Wedigph (RP) Rhénanie-Palatinat - (Sa) Saxe - (SAeSehalt -
(SH) Schleswig- Holstein - (Th) Thuringe

Population| Truies Porcs
Lander | porcine en |d'élevage ell d'engraissement
milliers milliers en milliers

BW 2302,1 298,9 707,3
Ba 3566,1 377 1344,1
Br 827 106,9 261,7
He 872 75,3 372,6
MP 675,9 74,9 244.3
BS 7865,1 660 3418,6
RW 6155,6 517,4 2536,4
RP 358,9 31,7 132,9
Sarre 19,8 2,1 8,3
Sa 629,5 81 199,1
SA 865,5 103,5 315,9
SH 1367,6 116,2 579,1
Th 743,8 90,2 252,8
Allemagne 26251,5 2535,1 10373,1
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Ainsi dans le nord-ouest de I'Allemagne, le chepilruies ne suffit pas a approvisionner les
élevages d’engraissement ; 70% du déficit en peteede concentre dans ces régions. A
I'inverse dans le sud de I'Allemagne et dans lesveaux Lander (ex Allemagne de I'Est),
I'effectif de porcelets dépasse les besoins dem@sgurs locaux. Le Bade-Wurtemberg et la
Baviére détiennent, a eux deux, 40% des excédefgwnaux (Haxsen, 2001). Ce
déséquilibre nord-sud entraine des flux de pore@les Lander excédentaires vers les Lander
déficitaire ; ceci implique des transports longisgahce a I'intérieur du pays. Le flux s’opére
donc du sud vers le nord du pays. Pour exemple anéi, 15% de la production de
porcelets quitte le Land a destination, pour saenraj partie, de la Basse-Saxe (Haxsen,
2001). Les engraisseurs du nord-ouest sont ndereeat contraints de s’approvisionner en
porcelets a partir dautres Lander mais égalemeat I@&tranger comme évoqueé
précédemment.

&. &2)8+/($(/+'. )+70/'&. $88&5$'9&..

Il'y a 107 000 exploitations de porcs en Allemagded’ouest et 7000 en Allemagne de l'est
(ZDS, 2002).

La tendance est a la croissance de la taille dasgés et a la diminution de leur nombre,
mais de fagcon moins importante en Allemagne ques tlaneste de I'Europe (Europe des 12)
(Ofival, 2002). Alors que les élevages de plus @@ ttuies représentent en moyenne 70% des
exploitations en Europe, ils n'atteignent pas 30%ABemagne, en 2001. Moins de 25% des
élevages détiennent entre 50 et 100 truies et ertd® moins de 50 truies (Weiss, 2003). Le
tableau 4 donnent des informations sur la taille éievages dans les différents Lander en
1999. La Basse-Saxe, la Rhénanie-Westphalie, lleSgly-Holstein possédent les élevages
de plus grande taille. Au sud de I'Allemagne, oéldvage demeure encore souvent une
activité a temps partiel, les petite unités domin@n’est, les petits élevages cotoient les tres
grandes exploitations, héritage historique (Vameggr2001). En Mecklembourg-Poméranie,
par exemple, 20% des élevages possédaient plud0detiliies en 1999 (tableau 4), bien que
leur nombre reste relativement réduit.

Les structures de production sont donc dispersaed’ensemble du territoire malgré la
disparition de nombreux élevages de petite taille.

Les exploitations porcines sont souvent spéciadisggsseur ou engraisseur, les exploitations
combinées étant moins nombreuses.
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Tableau 4 : Taille des exploitations allemandes

(d’apresdonnées ZDS, 1999)
(BW) Bade-Wurtemberg -(BS) Basse-Saxe - (Ba) Baviere ) Bandebourg — (He) Hesse - (MP) Mecklembourg-
Poméranie occidentale - (RW) Rhénanie-du-nord-Weditph (RP) Rhénanie-Palatinat - (Sa) Saxe - (SAeS®halt -
(SH) Schleswig- Holstein - (Th) Thuringe

Pourcentage d'exploitations classées en fonction
Lander du nombre de porcs par exploitation
-9 10449 50a199 200 a 399 400 a 999 1000
BW 44 23 15 7 7 1
Ba 40,5 29 18 6 55 1
Br 58 17 5 2 4 14
He 48 28 16 4 3 1
MP 29 17 3 3 0 20
BS 12 16 27 16 20 7
RW 12 17 27 15 22 6
RP 52 20 15 6 6
Sarre 55 18 15 6 5
Sa 70 14 3 2 2 8
SA 51 0 8 3 6 13
SH 14 13 20 15 27 11
Th 71 15 3 1 3 7
Allemagne
1994 |50,1 20,6 15,5 6,4 6,2 1,1
1999 34,6 22,9 19,4 8,9 10,8 3,4

'& :/8/,7& 8/;-7$88& &' 51($(/+'

L’organisation de la filiere en Allemagne est glemaent de type libéral. Sous l'influence des
filieres voisines (Danemark, Pays-Bas), elle évollens certaines régions vers une
organisation plus structurée.

Dans le nord du pays notamment, I'organisatiorappnoche de celle des Pays-Bas. La filiere
bénéficie ainsi d’'un encadrement technique et éoimuee. Des efforts en génétique ont
conduit a I'élaboration d’un porc fortement amétgcroisement piétrain). Les exploitations
de grande taille y sont nombreuses. Les plus grabd#oirs d’Allemagne se trouvent dans
cette région. Une des difficultés de ces régiorssdes dans I'établissement de nouveaux
élevages. A I'heure actuelle trés peu d’autorisetisont délivrées, les exploitations porcines
étant confrontées aux problémes environnementauxquals la population est
particulierement sensible.

Cependant et particulierement dans le sud du pags.elevages restent de dimension
moyenne, les structures de production sont dispsrdgien que quelques grands groupes
d’abattage dominent le marché, les abattoirs soavent polyvalents et encore de petite
taille. Les éleveurs pour bon nombre prennent eérieen charge la fonction commerciale
au niveau de leurs élevages et ne sont pas liéslaatteurs. Ainsi une partie de la filiere
demeure relativement peu structurée, ce manquegali®ation pénalise le premier
producteur européen.
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La filiere porcine allemande est donc en mutatieecades Lander plus avancés que d’autres.
Ces changements suscitent une réflexion autoufasteniir de ce secteur économique. Le
constat est fait qu’en Allemagne la filiere porciamitire de nouveaux éleveurs. La place de
I’Allemagne dans la production porcine est fortdzurope demeure le premier exportateur de
viande porcine sur le marché mondial. Cela donnge@dser que la production porcine
allemande, en particulier dans les régions a fameuctivité, posséde un avenir. Ces régions
bénéficient, en effet, de situations favorables pex du porc y sont supérieurs a I'ensemble
de leurs voisins européens bien que la situatiosoitepas satisfaisante. En 2002, les prix en
Allemagne restaient supérieurs a la moyenne comuataina et n’étaient dépassés que par
ceux constatés en Espagne au cours de la péritdales

Ainsi un débat s’installe entre les partisans d’fiere plus structurée et les opposants a une
intégration verticale. La majorité des exploitatngs/aillent aujourd’hui sans contrat avec les
abatteurs et sont satisfaits de ce systeme de canafigation efficace et flexible. Le contrat
est percu comme un élément qui fige le marché pans autant apporter de plus-value en
contrepartie. Les éleveurs allemands libéraux 8erd de leur systeme qui, de leur point de
vue, les met dans une position plus favorable alie cle leurs voisins dans une période
difficile du marché du porc. lls revendiquent paertains la productivité et la rentabilité de
leurs exploitations familiales de dimension moyer@ides financierement et accusant une
croissance modérée, ces élevages persistent mafgfuctuations du marché. Ainsi deux
conceptions s’opposent dans les bassins de produstircins allemands et la filiere évolue
lentement.

L’Allemagne, bien que premier producteur européeasseéde donc toujours une filiere
moins structurée que certains de ses concurremtpéens. Il est a noter que les foyers
récents de PPC, au nombre restreint, que noussath@mtenant décrire, n’handicapent pas la
production allemande actuelle. Dans le passé,dmligne a connu des crises plus graves
avec des répercussions plus importantes sur laiptiod (Wonnemann, 2001 b).
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Jusqu’aux années 80, la PPC était enzootique @maAljne : plus de 10 000 foyers recenses
dans les années soixante, 7700 dans les annéastsadix (Wonnemann, 2001b).
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En 1980, 'Europe a entrepris de lutter contr®RC dans ses états membres et a publié la
premiére directive européenne visant a éradiqud?H& de son territoire, fondée sur une
politique de non vaccination (Edwards al, 2000). En Allemagne, elle a été effective en
1989 ; le nombre de foyers s’élevait tout de mémkia de 2000 dans les années 80. La mise
en place de mesures de lutte a ainsi permis dereédie facon sensible le nombre de foyers
dans les années 90, bien que I'Allemagne ait coétde supporter des cas sporadiques ou des
épizooties de PPC. Elle détient, a ce titre, urgtipn particuliére au sein de I'UE puisqu’elle
n'a jamais été indemne de PPC sur la totalité detewitoire. Nous allons nous focaliser sur
la période 1993-2003, afin de mieux comprendrétleton actuelle de I'Allemagne.

[(1$(/+' $88&5$9& & 58(/,7& 9&  9&. )+709+5&.(/41&. $1
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Durant les années 1991 et 1992, I'Allemagne a Eresspectivement 6 et 13 foyers de PPC.
La majorité des cas s’étant produits a partir d@31Nous débutons I'étude a cette date.
L’étude des foyers de PPC de la derniere décemnitge scinder en trois périodes. La
premiere période, de 1993 a 1995, illustre la ghasmde crise allemande de ces dix dernieres
années. La deuxieme période, s’achevant en 1998omsnée par la crise européenne de
1997, dont le point de départ était allemand. besi@me période décrit les cas récents et plus
isolés de PPC en Allemagne. Cette étude nous pelonetde comprendre I'évolution de la
situation allemande jusqu’a nos jours.

$%7$'9& 07/.&< = >?

Au cours de ces trois années, I'Allemagne a comanplus grande épizootie de la décennie
passée : 100 foyers ont été dénombrés en 1993foy&vs en 1994 auxquels sont venus
s’ajouter 52 foyers en 1995. Comme le montrelidetau 5, les deux Lander les plus touchés
ont été la Basse-Saxe et la Mecklembourg-Poméaaamnemann, 2001b).

Pour I'épizootie concernant I'ouest de I'Allemagre, foyer primaire est apparu dans un
élevage du canton (Kreis) de Germersheim en RhéfRalatinat (figure 8) (Fritzemeiet

al., 2000). L'épizootie s’est ensuite propagée darBdde-Wurtemberg, a pris une ampleur
considérable en Basse-Saxe et, traversant la drenta également envahi la Belgique. En
Basse-Saxe, de tres nombreux cas se sont révélsslalaégion de Weser-Ems, a forte
densité porcine. Les cantons de Cloppenburg, Emisfasnabruck, Vechta, Diepholz ont été
touchés (figure 8). 39 foyers, dans les seuls cantle Stade et Rotemburg, ont été détectés
entre mai et septembre 1993. Au total, 130 foyatga étre reliés a cette épizootie en Basse-
Saxe (Wonnemann, 2001b).

La Baviere a également été touchée par cette méeofie fin 1994 début 1995. Un
premier cas, dans le canton de Freising, a été dail1l autres foyers dans le canton de
Landshut (figure 8) (Wonnemann, 2001b).

En Mecklembourg-Poméranie, de nombreux foyers sé déclarés durant cette période. En
1993, 16 foyers ont été dénombrés dans les cam@risordvorpommern, Bad Doberan et
Gustrow. 26 et 13 cas se sont produits respective@e 1994 et 1995 (Tableau 5). Une
seconde épizootie s’est ainsi déclarée dans leefAtdemagne sur la méme période.

D’autres cas ont également été recensés dans &\Bademberg, dans le Brandebourg, en
Rhénanie-Westphalie, dans la Saxe et dans le Sapteolstein.
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L’épizootie a été de grande ampleur, affectantyies® des 13 Lander les plus vastes (les
trois autres, Bréme, Berlin, Hambourg étant desresibns urbaines).

Tableau 5 : Incidence des foyers de PPC dans lesfélients Lander de 1993 & 1995
(BS) Basse-Saxe - (BW) Bade-Wurtemberg - (Ba) BavierBr} Brandebourg — (He) Hesse - (MP) Mecklembourg-
Poméranie occidentale - (RW) Rhénanie-du-Nord-Wedigph (RP) Rhénanie-Palatinat - (Sa) Saxe - (SAeSehalt -
(SH) Schleswig-Holstein - (Th) Thuringe

BS |BW |Ba|Br |He |[MP|RW |RP | Sarre | Sa|SA|SH|Th|Total

1993/ 60 | 8 | 4 16| 7 |1 4 100
1994| 66 | 4 |16 261 1|2 1 116
1995] 32 213 13| 2 52

Total[158| 12 (22| 3 | 0 |[55| 10| 3 0 1/0|4|0|( 268

Figure 8 : Localisation géographique des foyers diEgés de 1993 a 1995
Les croix situent les cantons cités dans le texte.
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En 1996, 4 foyers ont été déclarés chez les pancgestiques en Allemagne : 2 dans la région
de Brandebourg, 2 dans celle de Mecklembourg-Paorigé(@ableau 6).

En 1997 (Tableau 6), I'Allemagne a connu 44 foyerdPPC et a surtout été a I'origine d’'une
épizootie européenne majeure (Greiser-Wilke, 20B0)janvier 1997, deux unités naisseurs
ont été infectées en Rhénanie-Westphalie, darani®ie de Paderborn. Le virus s’est ensuite
propagé dans 22 élevages proches, situés danamésns de Paderborn et de Soest. Le
dernier et vingt-cinquieme cas en Rhénanie-Westphal été enregistré en avril 1997.
L’épizootie a également gagné le land de Mecklemip&®oméranie, ou le premier cas est
apparu dans le canton de Parchim, puis la Basse<&ms les cantons de Cloppenburg et de
Vechta. Des foyers ont également été recenséslemhsnder de Thuringe, de Baviére et de
Brandebourg ( Fritzemeiet al, 2000; Wonnemann, 2001b).

Cependant, I'épizootie ne s’est pas arrétée antines de I'Allemagne. En février 1997, les
Pays-Bas ont connu un premier cas de PPC ; l'ultoyer est apparu en janvier 1998 portant
le nombre de cas pour le pays a 429. L'épizootaomac lourdement touché les Pays-Bas
(Fritzemeieret al, 2000). Elle s’est ensuite étendue a I'ltalie’Espagne puis a la Belgique
(Edwardset al, 2000). En Espagne, I'épizootie a débuté en &vriet s’est achevée en aolt
98, le bilan s’élevant a 97 foyers. En Italie, déoyers ont été déclarés. Le premier cas en
Belgique a eu lieu en juin 1997 dans la province.ideburg, prés de la frontiere allemande.
En aodt 97, le huitieme et dernier cas flt enregish Belgique.

Aux Pays Bas, le nombre de porcs abattus a étédéwvable : I'élimination du virus dans les
foyers infectés a entrainé I'abattage de 680 0Q@spol'abattage préventif concernant les
élevages en contact avec les foyers infectés etlmsmges se situant dans un périmétre
inférieur a 500 metres autour d’'un foyer, élarghglain second temps a 1 000 metres, a
concerné 1 286 élevages soit 1 125 000 porcs. #& detonvient d’ajouter les porcs abattus
durant l'interdiction de transport dans les zones strveillance, le bien-étre animal ne
pouvant plus étre maintenu dans ces condition0@B000 animaux ont été concernés. La
totalité des abattages s'est élevée a 12 392 G0@ax (Stegeman, 2000), le colt financier a
2.3 milliards d’euros pour les Pays-bas (Saatkatgl., 2000).

En Allemagne, 41 000 porcs ont été abattus danfeyess infectés et les élevages en contact
avec ces foyers (abattage préventif) et 35 20@auytour étre restés bloqués trop longtemps
dans les zones de surveillance (mesures de supypararché) (Edwardst al, 2000).

En 1998 (Tableau 6), 11 cas de PPC ont eu lieullemAgne. Le premier foyer est apparu en
Mecklembourg-Poméranie, suivi de 5 autres dans@imenland et de 2 cas en Basse-Saxe. En
Rhénanie-Westphalie, 2 foyers ont également égndiiqués tandis qu’un seul est apparu
en Saxe Anhalt (Wonnemann, 2001b).

En 1999 (Tableau 6), 1 cas est apparu en Bassed&ms la région dé/eser-Ems, 1 en

Rhénanie-Westphalie, 1 dans le Brandebourg et Rhe&manie-Palatinat faisant un total de 4
cas en Allemagne (Wonnemann, 2001b).

Tableau 6 : Incidence des foyers de PPC dans legféiients Lander de 1996 a 1999
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(BS) Basse-Saxe - (BW) Bade-Wurtemberg - (Ba) Bavié(Br} Brandebourg — (He) Hesse - (MP) Mecklenbourg-
Poméranie occidentale - (RW) Rhénanie-du-Nord Wedigoh (RP) Rhénanie Palatinat - (Sa) Saxe - (SAeSanhalt -
(SH) Schleswig- Holstein - (Th) Thuringe

BS| BW |Ba| Br |He| MP |RW | RP |Sarre |Sa| SA | SH | Th | Total
1996 2 2 4
1997| 5 2|7 4 | 25 1] 44
1998 | 2 6 | 2 1 11
1999 1 1 1)1 4
Total[ 8| O |2 |10|0 |12 |28 | 1 0 0| 10| 1] 63

Figure 9 : Localisation géographique des foyers diEgés de 1996 a 1999
Les croix situent les cantons cités dans le texte
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En 2000, 2 foyers ont été identifiés chez des padocsestiques en Mecklembourg-Poméranie
et dans la Rhénanie-Palatinat (source OIE).

En 2001 (Tableau 7), 2 cas ont eu lieu en Basse-8ams le canton de Soltau-Fallingsbostel
concernant deux unités d’engraissement comptant 822853 animaux (Teufferet al,
2003). Un autre foyer est apparu en Rhénanie-RatatCet élevage engraisseur de 1313 tétes
situé dans le canton de Bitburg-Priim a contamini detres unités de, respectivement, 651
et de 771 porcs (Teuffeet al, 2003).

Tableau 7 : Incidence de la PPC dans les différentsander de 2000 a 2003
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(BS) Basse-Saxe - (BW) Bade-Wurtemberg - (Ba) Bavié(Br} Brandebourg — (He) Hesse - (MP) Mecklenbourg-
Poméranie occidentale - (RW) Rhénanie-du-Nord Wedigoh (RP) Rhénanie Palatinat - (Sa) Saxe - (SAeSanhalt -
(SH) Schleswig- Holstein - (Th) Thuringe

BS |BW |Ba|Br |He|MP|RW |RP| Sarre |Sa|SA|SH|Th|Total

2000 1 1 2
2001| 2 3 5
2002 1 10 11
2003 1 1

Totalf 3| 0 ([0O|0|0O(1| 0 (15 O (0|0 |0 |0 19

Figure 10 : Localisation géographique des foyers di&arés de 2000 a 2003
Les croix situent les cantons cités dans le texte.

En 2002 (Tableau 7), 11 foyers se sont déclarédlemagne. A I'exception d’'un cas s’étant
produit dans un élevage naisseur-engrais€el®0 animaux) dans le canton Betemburg
Wimme en Basse-Saxe, tous les autres foyers spatuspen Rhénanie-Palatinat. Sur les 10
cas, 5 ont eu lieu dans I'ouest du land dite pastigfel » et 5 dans I'est du land dite partie
« Pfalz ».

Dans la partie « Eifel », 4 élevages (2 engraisseler 198 et 1187 porcs et 2 naisseurs de
1319 et 526 animaux) situés dans le canton de BBuim ont été contaminés. Un élevage
engraisseur (255 porcs) a également été infect® ldazanton de Trier-Saarburg.

Dans la partie « Pfalz », un élevage naisseur @ea#maux du canton de Donners-Bergkreis
a contaminé 3 unités d’engraissement du méme cdheutifertet al,2003).

Au cours de ces deux années, 70 000 porcs onbatiis (Teufferet al, 2003).
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En 2003, la Rhénanie-Palatinat n’a connu qu’un sasllde PPC. Le 21 mars 2003, une petite
unité d’engraissement de 5 porcs du canton de BalFieim a été infectée (source OIE). |l
s’agit du seul foyer allemand de 2003.

/8% 9& 8% )-7/+9& & 5$(/,7& 9&  9&.)+70. 9+58.(/41&.
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Au vu de la figure 11 et du tableau 8, et a lauextde la description faite, il est évident que
I’Allemagne connait une situation difficile vis &s\de la PPC. Bien que celle-ci ne soit plus a
I'état enzootique dans le pays depuis plus de 80la&ilemagne n’a jamais connu une année
exempte de cas. Seules I'Hesse et le Sarre n'oatigaété infectées depuis 1990.

Au cours des dix dernieres années, 350 foyers t@ntegensés, ce qui représente plus de 2
millions de porcs abattus. Cela implique un codéricier important pour I’Allemagne et pour
I'Europe. En effet la politique actuelle reposamt k8 non vaccination et donc I'abattage total
des foyers contaminés, I'abattage préventif auttes zones infectées, auxquels viennent
s’ajouter les mesures de soutien du marché, estoméreuse en cas de crise et pénalise
lourdement les régions touchées, par I'interdictionleur est faite de commercer.

Figure 11 : Histogramme représentant le nombre deolyers de PPC par année
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Néanmoins, au cours de cette période, le nombréoykrs a visiblement diminué, avec
toutefois des irrégularités entre les années. tllsestout a remarquer que la répartition
géographique s’est modifiée favorablement. Ainlsitsaque 7 Lander supportaient des foyers
de PPC en 1993, seules la Basse-Saxe et la Rhdtalatenat étaient concernées en 2002 et
exclusivement la Rhénanie-Palatinat en 2003.

La situation s’est donc nettement améliorée. Taigelcomparé a ses voisins européens qui
ont, pour certains, connu des épizooties transioille n'a pas réussi a atteindre et maintenir
son territoire exempt de cas.
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Tableau 8 : Incidences des cas et des foyers primes (signalés entre parenthéses) au cours des
10 dernieres années en Allemagne

Régions (Lander) [1993 | 1994 | 1995 | 1996|1997 | 1998 | 1999 | 2000 | 2001 | 2002 | 2003 | total
Basse Saxe 60(8) | 66(5) | 32 53) | 2 1 2(2) | 1(1) 169
Bade Wurtemberg | 8(1) | 4(1) 12
Baviere 4(1) |16(4)| 2 2(1) 24
Brandebourg 33) | 2(2) | 7(2) 1 13
Hesse 0
Mecklembourg-

Poméranieg 16(15)[26(15)|113(11)| 2(1) | 4(3) | 6(5) 1 68

Rhénanie du nord-
Wesphalie 7(1) 1 2 25(2)| 2(2) | 1 38
Rhénanie-Palatinat | 1(1) | 2(1) 1 1 3(1) | 10(6) | 1(1) | 18
Sarre 0
Saxe 1(1) 1
Saxe Anhalt 1(1) 1
Schleswig-Holstein | 4(2) 4
Thuringe 1(1) 1
total 100 | 116 | 52 4 44 | 11 4 2 5 11 1 350

29| @ |14 | Q) (@) @ || @ | G| B | D)
1 % !

Pour chaque foyer détecté, les autorités compé&efitectuent une enquéte épidémiologique.
Elle s’appuie sur des questionnaires réalisés auges personnes s’occupant de I'élevage
ainsi que du recueil des commémoratifs et des dmnpéopres a I'élevage : entrées et sorties
des animaux, des véhicules et des personnes ay@@d a I'élevage, consultation du registre
d’élevage et recueil des données cliniques. L'eteguibrte également sur les pratiques
d’élevage (utilisation d’eaux grasses, changementedue et de bottes par exemple) et les
activités du personnel d’élevage (voyages réceligranger, chasse par exemple) (anonyme,
2001a; 2003d). Le maximum d’informations précideg étre recueilli, ce qui est long et
fastidieux et n’aboutit pas toujours a un résultat.

L’enquéte épidémiologique poursuit plusieurs olifgct

- Elle vise, tout d’abord, a déterminer la périgeandant laquelle le virus de la PPC a été
présent dans I'élevage avant la notification desuapicion ou de la confirmation de la
maladie. Il convient donc d'estimer la date detrddduction du virus dans I'élevage.
L’estimation de cette date s’appuie sur la duréecdbation, en cas de forme aigué de la
maladie, et, dans les autres cas, sur les titeigesticorps des animaux testés comparés a des
courbes de référence.

- Elle recueille, au cours de cette période, tessthouvements de porcs, carcasses, semences,
ovules, viandes, susceptibles d'avoir transportéries vers I'élevage contaminé et a partir de
celui-ci vers d'autres exploitations. Il s’agit @bBlir une tracabilité en amont et en aval du
foyer ; a cette fin, I'identification correcte dasimaux est indispensable. Un rapport effectué
par la commission européenne atteste que l'ideatifin en Allemagne est actuellement
conforme aux exigences de 'UE (anonyme, 2003gnguéte épidémiologique recueille, de
méme, tous les mouvements de personnes, de véhioulele toute autre matiere pouvant
transporter le virus. Ces recherches permetteméplertorier les élevages en contact, définis
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comme les exploitations dans lesquelles le virysuaétre introduit sur la base de cette
enquéte, et de prévenir ainsi, dans une certaisemaga progression de l'infection.

- L'enquéte épidémiologique vise également a déteami'origine probable de la PPC de
chaque foyer.

Plusieurs études de synthése, portant sur difiésemeriodes, ont été effectuées en
Allemagne. Pittleret al (1995) ont effectué une synthése sur la péri@®311994, Schliter

et al. (1997) sur la période 1993-1996 (Nissen, 200ljzémeieret al. (2000) ont réalisé
une enquéte sur une période plus longue de 19¥®& Tette analyse rétrospective est le
résultat de I'exploitation de données épidémiolagg) provenant des rapports des autorités
vétérinaires, des laboratoires et des archives ’'oestifut d’épidémiologie situé a
Wusterhausen dans le Brandebourg (Fritzenatiaft, 2000).

En relation avec le foyer infecté, ont été collesté des données relatives a la suspicion
d’infection, a la notification et a Il'abattage ; tructure de I'exploitation (naisseur,
engraisseur, mixte) et le nombre d’animaux de chagatégorie ; le nombre d’animaux
présentant des signes cliniques a la date de pacsws ; la raison ayant entrainé la suspicion
d’infection ; les résultats des analyses virologgjet sérologiques concernant les échantillons
testés ; les mouvements d’animaux dans les sempiéegdant la suspicion ; l'origine de
I'infection ; la date de I'introduction virale datiélevage.

En relation avec les exploitations contacts etesetlituées dans les zones de restriction et de
surveillance, ont été recueillis : les résultats decherches de tracage des exploitations
contacts ; le nombre, I'éloignement, les résuleatpérimentaux des élevages situés dans le
périmétre des 1000 metres autour du foyer infetdépmbre et les résultats expérimentaux
pour les élevages situés dans les zones de riestrattde surveillance.

L’exploitation des ces données a fourni les résudtavants :
Nombre de foyers primaires et secondaires

Au cours de la période 1993-1998, sur les 327 toger PPC recensés en Allemagne, 28%
étaient des foyers primaires et 72% des foyersnsliges (Fritzemeieet al, 2000). Le
pourcentage de foyers secondaires est donc nettesmg@rieur a celui des foyers primaires,
représentant pratiquement les trois-quarts dedimide des foyers.

Le plus grand écart entre les deux types de fgerstue dans la période de 1993 a 1995.
Celui-ci s’explique par un long délai de détectaws foyers, parfois supérieur a 6 semaines,
et également par une propagation rapide de liidectnotamment dans les régions ou les
densités porcines sont élevées (Fritzemeial, 2000 ; Ministére allemand de I'agriculture
(@)). La combinaison de ces deux évenements dfisajivement aggravé la crise. Ainsi, en
Basse-Saxe, en 1993, sur les 60 foyers détectésul@ment étaient des foyers primaires
(Tableau 8) ; a l'inverse, en Mecklembourg-Pomérasiur les 16 foyers détectés, 15 étaient
des foyers primaires (Tableau 8). La Basse-Sax@hknanie-Westphalie, avec des densités
porcines supérieures a 200 porcs/ km2 de SAU, dont particulierement sensibles a la
propagation virale : la contamination de voisinggest facilitée et le nombre des échanges
commerciaux, donc des contacts avec d’autres ésyagst élevé. En Mecklembourg-
Poméranie, les densités porcines sont inférieure80aporcs/km2, la propagation virale est
donc moins rapide, en cas de détection tardive.

Comparativement, sur la période 2001-2003, le nertdial de foyers a notablement diminué
et la proportion de foyers primaires a beaucoupreume, atteignant 69% (calcul effectué a
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partir du tableau 8). Ceci s’explique, d'une pp#r la localisation des foyers : en Rhénanie-
Palatinat, région la plus touchée ces dernieregemmries densités porcines sont faibles. Mais
ceci s’explique aussi par une meilleure détecties fdyers, puisqu’en Basse-Saxe le nombre
de foyers est peu important sur cette période raimament aux années 93-95. Les capacités
et rapidité de détection se sont donc accrued du temps en Allemagne (Fritzemeedral,
2000).

Causes de suspicion des foyers

L’étude, menée par Fritzemeiet al(2000), portant sur 270 foyers de 1993 a 1998,adign
que la détection des foyers a été réalisée a 70%uyspicion clinique. Ceci signifie que les
éleveurs et les vétérinaires ont reconnu certamges clinigues dans des délais variables,
méme si les souches actuelles sont majoritairendentvirulence moyenne (entrainant
généralement peu de formes aigués) et ont enveyprédévements en vue de I'analyse de
laboratoire. L'établissement de liens épidémiologig a permis, quant a lui, de détecter 20%
des foyers. Les recherches dans la zone de pamiet@battage préventif dans la zone de
voisinage, l'autopsie de porcs morts ou abattus s&gnes cliniques apparents, les analyses
sérologiques dans les zones de protection et decibance ont rendu possible la mise en
évidence des autres cas.

Sachant que 70% des foyers étaient secondairgmueentage évalué a 20% de foyers
détectés grace au tracage en amont et en aval,lel@aslre de I'enquéte épidémiologique,
semble relativement faible. Fritzemegdral. avancent I'explication que les informations ont
parfois été insuffisantes concernant les exploitaticontacts et que la découverte des foyers a
été tellement tardive, dans certains cas, queless secondaires présentaient déja des signes
cliniques lors de leur découverte.

Les analyses sérologiques systématiques dansres ze restriction et de surveillance n'ont
permis de découvrir que 3% des foyers et semblent @voir peu d’'importance dans des
situations épizootiques ; la tracage précis etdepmes exploitations contacts parait plus
efficace (Fritzemeieet al, 2000 ; Crauwelst al, 1999).

Origine des foyers

L’établissement des liens épidémiologiques entee déférents foyers (contact direct ou
indirect avec un porc infecté) permet de détermitlegistence de foyers secondaires et leur
origine. Pour les foyers primaires, sans lien épidéogique avec d’autres exploitations,
toutes les possibilités de contact sont d’abordisaigées puis certaines sont étayées ou
exclues en fonction des informations recueilliefiypothése qui bénéficie de la plus forte
probabilité, s’il en existe une, constitue l'origiprobable de la contamination.

Ce travail est souvent long et difficile ; c’estupguoi I'identification du type viral présent
dans le foyer en question constitue une aide prgéeieCelle-ci est explicitée plus largement
dans la partie suivante. Cependant, ses atoutsepeéwre résumés de la maniére suivante :
elle permet de savoir si I'échantillon correspondnatype viral nouveau en Allemagne et
dans ce cas, il s'agit de rechercher, hormis nmanatfies causes possibles d’importation du
virus ; ou inversement le génotypage permet d’assbgpothese retenue suite a 'enquéte
épidémiologigue. Au contraire, si le type viral ndiéé est connu en Allemagne pour sa
présence dans la population locale de sangliergclaerche de contacts directs ou indirects
avec des sangliers est privilégiée, méme si legsorigines possibles doivent étre également
recherchées ; inversement, I'hypothese de I'enq@ste renforcée lorsque le type viral
concorde.
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Nous nous intéressons ici aux études de synthdse,da connaitre les origines de
contamination des élevages allemands, au cous iriode analysée.

Pittler et al(1995) ont analysé les résultats des enquétes milbgiques portant sur la
période 1993-1994 (Nissen, 2001). Les originesfogars primaires et secondaires n’ont pas
été différenciées.

- Le commerce de porcs infectés est mis en causeldansles foyers

- Les contacts indirects (voisinage, véhicules, pares) dans 17% des cas

- Des contacts directs ou indirects avec des sangher été responsables de 7% des

foyers
- 2% sont attribués a l'utilisation de déchets alitagas contaminés
- et 43% des foyers sont restés inexpliqués.

L’étude de Fritzemeieet al(2000), concernant la période 1993-1998, a coraluitrésultats
suivants.
Pour les foyers primaires :
- 59% ont été dus a des contacts directs ou indieaets des sangliers ou de la viande
de sanglier infectés
- 23% ont été attribués a une pratique illégale aidiation des eaux grasses
- 18% de cas inexpliqués
Pour les foyers secondaires :
- 28% ont été dus aux commerce de porcs infectés
- 24% ont eu lieu dans le « voisinage » de foyernaires
- 15% se sont produits a I'occasion de contacts hsnai
- 9% par l'intermédiaire de véhicules
- 24% n’ont pas été expliqués.

Le nombre total de foyers inexpliqués représenti 2dur Fritzemeieet al(2000) alors
qu’il représente 43% pour Pittlet al(1995). La raison de la variation des pourcentatges
foyers expliqués ne nous est pas connue, l'ideatifin de I'origine de certains foyers a peut-
étre été postérieure a 1995. D’autres informativisistére de l'agriculture allemand)
portant sur 1993-1995 donnent, en effet, des @sutbncordants avec ceux de Fritzemeier
al., 2000. L’origine sanglier est relevée dans 17% fdgsrs pour Fritzemeieet al(2000)
alors que dans seulement 7% de la premiéere éttéke ;da aussi, d’autres sources tendent a
corroborer I'étude de Fritzemeiet al(2000).

Au cours de la période 1993-1998, I'origine majedes foyers primaires est décrite comme
étant en relation avec les populations de sanghézstés (59%).

L’'analyse des foyers des années 2001 et 2002 dpdiaint a elle, a 69% de foyers primaires

dont 90% sont reliés a un contact direct ou india®ec des sangliers.

En 2001, sur les 5 foyers, 3 étaient des foyemmaires. Tous trois ont été mis en relation

avec un contact indirect avec des sangliers infe@ar les deux foyers secondaires, un s’est
déclaré suite a I'achat de porcs infectés en praavesm d'un des foyers primaires, I'autre se

situait dans le voisinage d’'une exploitation inéectEn 2002, sur les 11 foyers, 8 foyers
étaient primaires et 3 secondaires. Pour les fogdrsaires, I'enquéte épidémiologique a

donné les résultats suivants : un foyer demeunepliqpié, 5 sont dus a un contact indirect

avec des sangliers infectés, un foyer est du doutact direct avec des sangliers, un foyer,
enfin, s’est produit suite a l'importation de pdete provenant d'un élevage francais

contaminé, situé a Chemery-les-deux dans le dépariede la Moselle. Les trois foyers
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secondaires, trois unités d’engraissement, onhététés suite a I'achat d’animaux d’élevages
contaminés.

L’Allemagne semble donc avoir un probléme importal@ns sa population de suidés
sauvages. Origine la plus freguemment mise en geelde 1993 a 1998, elle I'est encore en
2001 et 2002. 23% des foyers concernent la mauwailsgation ou l'utilisation illégale de
déchets alimentaires destinés aux porcs. Il s'a@gihc aussi d'un facteur important
d’introduction du virus dans les élevages.

Pour les foyers secondaires, commerce de porastioh de voisinage (dans un périmetre
inférieur a 500 meétres) puis contacts indirects st en cause.

Ces origines constituent donc les facteurs de eisgjintroduction et de propagation de la
PPC dans les élevages porcins allemands auxquelsnerit s’ajouter les facteurs
d’introduction de la PPC depuis I'étranger, au pgezriieu desquels les importations de porcs
infectés.

En conclusion, nous retiendrons la situation palitce de la Rhénanie-Palatinat, Land
frontalier de la Belgique, du Luxembourg et de farf€e, qui compte toujours des cas de PPC
chez les porcs domestiques (2003) et semble ama@Ertieux probleme dans sa population de
sangliers.

Afin de mieux comprendre la situation allemandeusallons maintenant aborder la
description des souches présentes dans le pays.

&. .+10*&. 6/7$8&. $88&5%'9&.

Lors d’'une suspicion d’infection, des prélevemesust effectués afin de mettre en évidence
le virus ou ses anticorps et ainsi de déceleréaence virale. Parallélement ces échantillons
sont analysés par génotypage.

Celui-ci permet de classer et de décrire les sausirales auxquelles I'Allemagne a été
confrontée au cours des dix derniéres années. @étteode, largement répandue aujourd’hui,
indissociable de I'enquéte épidémiologique, peragaiement de confirmer ou d’'infirmer une
source de contamination incriminée. Elle apportsiades informations complémentaires a la
compréhension de la situation en Allemagne.

'(-7B(. &( +;C&O(/:. 9& 8#/9&'(/:/0$(/+ ORR..(B/7$12

Le génotypage permet d’identifier une souche eurmiencore d’établir des liens génétiques
avec d’autres isolats viraux déja rencontrés. ddgatification engendre un certain nombre

de questions : s’agit-il d'une souche déja conraresde pays, dans la région ou bien a-t-elle
été introduite en Allemagne, voire en Europe ?dlistune mutation d’'un type déja identifié ?

Est-elle commune aux sangliers et aux porcs ?

En répondant a ces questions, le génotypage appesténformations complémentaires aux

données des enquétes eépidémiologiques. Il confartee origine suspectée de
contamination d’'un foyer et également, aide a ifientles foyers appartenant a une méme
épizootie.

Toutefois, a lui seul, il ne peut garantir un ligpidémiologique, I'enquéte épidémiologique
restant indispensable (Fritzemestral, 2000).
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Le laboratoire de référence européen pour la PB@meé EU-RL, situé a Hanovre, capitale
de la Basse-Saxe, , séquence, collecte et arobéveduches virales comprenant les isolats
allemands de 1989 a aujourd’hui et d’autres is@aropéens et mondiaux (Greiser-Wikde
al., 1998, 2000). Plus de 600 souches sont répersof@eiser-Wilkeet al, 2000). La base
de données est consultable par Internet et actessibous les laboratoires nationaux de
référence des états membres. Elle est réguliereemeichie, améliorant ainsi la connaissance
des types viraux européens et mondiaux (Greiseke®tl al, 2000).

)&7D1 9& 8% (&0*/41& &5)8+3-& E /9&'(/:108(/#(-7B( 7&8$(/: 9&.
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Le principe est commun aux différentes étudesefoig les techniques et logiciels peuvent
différer ; il peut étre résumé comme suit. Il fadans un premier temps, isoler I'ARN viral ce
qui est possible a partir d'une multitude de matéxi biologiques,plus ou moins bien
conservés (échantillons sanguins, organes, cultetbglaires infectées par le virus). Par la
technique RT-PCR, 'ARN est transcrit en ADNc, pugnplifié a l'aide d’amorces
spécifiques. Le fragment amplifié, qui en résudtst, séquencé. Les séquences obtenues sont
traitées, analysées et comparées par recherchapgort transition/ transversion ( ce sont
deux types de mutation de substitution). Il s’&gisuite d’attribuer des taux de confiance aux
comparaisons de séquence, qui correspondent abalplité de retrouver un embranchement
identique avec la méthode utilisée, dite de recangbn. Les résultats sont ensuite présentés
sous forme d’arbres phylogénétiques.

Le génotypage permet donc de déterminer la sequaraéotidique de fragments de genes

particuliers et de la comparer a celles déja coan@ette méthode est ainsi basée sur la
variabilité génétique entre les isolats viraux.

L’analyse ne porte pas sur la totalité du génomal viil faut choisir des portions de génes

permettant la constitution d’arbres phylogénétiqiaseffet, il faut rechercher des fragments

qui, a la fois, possedent une certaine variahiiigétigue permettant de différencier les isolats
entre eux et aussi présentent un certain degrémbipénéité afin de pouvoir les regrouper.

Répondant a ces exigences, plusieurs candidatstigdég(régions et longueurs variables) ont

déja été étudiés (Lowing al, 1996).

Trois segments, représentés sur la figure 12, iesguit notamment ces caractéristiques : la
région 5’non transcrite du génome (5’'NTR), une ipordu géne codant pour la glycoprotéine

E2, protéine structurale et principale cible descarps neutralisants, et une portion du géne
codant pour la polymérase NS5B.
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Figure 12 : Structure du génome du virus de la PP@présentant des régions frégquemment
amplifiées par RT-PCR et les parties séguencéésapres Patoet al, 2000)

Chacun de ces segments possede un intérét paticuli

La région 5’NTR est treés conservée et relativenoentrte ; elle permet donc d’établir de la
parenté virale entre différents échantillons virafutrement dit, elle permet de les classer
dans une méme branche. L'intérét réside dans lsipli® de rattacher les cas a une méme
souche et de suivre son parcours lors d’'une épe@odbwingset al, 1996). La région E2 est
moins conservée et par la-méme plus discrimindalie. permet de différencier plusieurs
échantillons correspondant a une méme souche efrargp par exemple, les mutations
aléatoires qui peuvent survenir au fil d’'une éptimdl est ainsi possible de reconstituer les
différents étapes d’'une épizootie (Lowiregsal, 1996).

D’autre part, les taux de confiance attribués eébta réalisé a partir de I'étude de la région
5NTR, sont relativement bas (nombres indiqués aquok nceud sur la figure 13)
(Wonnemannet al, 2001a). Il est a noter gu'un embranchement esisidéré comme
significatif, lorsque le degré de confiance estesigur a 70%. Comme le montre I'arbre de la
figure 13, ce pourcentage n’est pas toujours dtt@wssi, la réalisation d’'un deuxieme arbre
avec la région E2 est complémentaire et rassurdste.effet, cet arbre apporte une
classification des souches virales concordantespagmiére, avec des taux de confiance plus
élevés (Figure 15) (Wonnemaanal, 2001a).

Les deux arbres apportent donc des informationptmentaires.

Le troisieme segment cité, correspondant a unemedg 409 paires de base (pb) appartenant
au gene NS5B (figure 12), apparait étre d'un grantérét mais la base de données le
concernant est encore mince. Il semble conduirélabbration d’'un arbre phylogénétique
avec un taux de confiance tres élevé qui serait goobablement le plus correct (Patdral,
2000 ; Wonnemanaet al, 2001a).

Cette technique largement répandue mais non estaneardisée parait plus efficace que le
typage moléculaire qui utilise des anticorps momoalx (Wonnemanet al, 2001b).

L’'observation est faite que, malgré I'évidente ddie génétique, un pourcentage de
similitude génétique élevé existe entre tous letais viraux actuels et certaines souches
virales sont remarquablement stables au coursrdpstell ne se produit apparemment pas de
recombinaisons virales avec le virus de la PPQ(Rztal, 2000).
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Nous verrons, ici, deux arbres phylogénétiquesysiste I'analyse de deux des fragments
frequemment utilisés et recommandés par la direc®®01/89/CE concernant la PPC : la
portion de la région 5’ non transcrite (5° NTR) génome viral d’'une longueur de 150 paires
de bases (Greiser-Willat al, 1998) et la portion de 190 paires de bases dea gedant pour

la glycoprotéine E2 (Lowingst al, 1996).

- 18(3(. (3)&. 6/7$12 /19&'(/:/-. & 88&5$YE:

L’analyse phylogénétique, quel que soit le fragmaitisé, permet de classer les échantillons
européens dans 2 groupes. Tous les virus des aBdé@#90 se classent dans le groupe 2. Le
groupe 1 concerne des échantillons plus anciensnalyse permet de procéder a une
subdivision supplémentaire en 3 sous-groupes 2221et 2.3 (Lowinget al, 1996 ; Patoet
al., 2000).

& ' )

Outre la classification en groupes et sous groufmslyse de la région 5’NTR permet de
réaliser une classification plus fine en typesuwitd_a nomenclature est a peu pres homogene
pour I'ensemble des auteurs et fait référence ke akd Lowingset al(1996). Cependant
quelques différences, concernant certains typemuxjrexistent entre les différents arbres
phylogénétiques rencontrés dans la littératureusres signalerons. La figure 13 permet de
visualiser la classification obtenue. La figure 4due, sur une carte d’Allemagne, les
différents types viraux issus de I'arbre phylogénét réalisé a partir de la région 5’NTR.
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Figure 13: Arbre phylogénétique (nomenclature Greiser-Wilkeet al, 1998) réalisé a partir de
'analyse de la région 5’'NTR de 38 échantillons vaux allemands, collectés de 1964 a 2000 par
'EU-RL et des échantillons de référence (« outgrqu» sur la figure) de souche japonaise
Kanagawa(a partir de Wonnemaret al, 2001a)

La longueur des traits horizontaux est proportidiergela distance génétique qui sépare les éclamtilLes
nombres figurant aux embranchements (ou nceud®seqte le degré de fiabilité attribué a la subutivis
concernée. Plus ces valeurs sont élevées, plasckition est fiable
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L’étude, qui suit, sépare les souches passeées I geésentes. De méme, les souches
spécifiqgues au porc sont distinguées de celles aomamaux deux especes, porc et sanglier.

hY

a. Types viraux présents en Allemagne de 1990 a 200et
aujourd’hui disparus :

Types viraux communs au porc et au sanglier :

Figure 14 : Localisation géographique des différesttypes viraux identifiés en Allemagne
de 1989 a 2002 chez les porcs domestiques
(& partir de Fritzemeieaat al, 2000 et Teufferet al, 2002)

(-)2.2 Hessen, ™) 2.3 Uelzen, () 2.3 Rostock, ( ) 2.3 Gustrow,¥) 2.3 Rotemburg, () 2.3 Spreda,§) 2.1
Padeborn, () 2.2 Ringelsdorf, () 2.3 Warnow

Type 2.2 Hessen
Cette souche, identifiée au cours des années 1989-du sein de la population de sangliers,
a causé des cas chez les porcs domestiques en (figsee 14) mais n’est jamais réapparue
depuis. L'épizootie dans la population de sanglsesble donc s’étre éteinte d’elle-méme
(Fritzemeieret al, 2000).

Les types viraux suivant ont été identifiés unmeat chez
les porcs domestiques :

Type 2.3 Spreda
Cette souche a été identifiee lors de I'épizoo8el@93-1995. Sur la base des résultats de
I'enquéte épidémiologique, l'origine du foyer primede Rhénanie-Palatinat a été attribué a
un contact avec des sangliers. La nature de cactamest pas précisée dans la bibliographie.
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Etant donné le manque d’isolats viraux de sanglaatant de 1993, il n’a pas été possible de
mettre en évidence ce type viral dans la populaaunvage ; le génotypage n’a pas pu, dans
ce cas-la, confirmer que la souche 2.3 Spredaadait avec la souche proche 2.3 Uelzen

dans la population locale de sangliers. L'épizoatiest ensuite propagée dans le Baden-
Wurtemberg, a l'occasion de transports d’animauxs @ causé de nombreux foyers en

Basse-Saxe (région Weser-Ems essentiellement)Btlgique.

Cette souche est également a l'origine des foyeBaviere, dont le premier est, d’aprés les

conclusions des autorités vétérinaires, apparte sufutilisation d’eaux grasses contaminées

(figure 14).

Au total, ce type viral est responsable de 130roga Allemagne (Fritzemeiet al, 2000).

Type 2.1 Padeborn(figurel4):

C'est la souche a lorigine de [Iépizootie europgende 1997-1998. L’enquéte
épidémiologigue a montré que cette souche a étédinte, en décembre 1996, a la suite de
I'utilisation d’eaux grasses, qui ne furent pasfisainment chauffées, dans un élevage de
porcs du canton de Padeborn en Rhénanie-Wesp@aliez souche s’est ensuite propagée, a
la faveur d’achats d’animaux en Basse-saxe et erklgl@mbourg-Poméranie.

Plusieurs pays européens ont également été infedéss Pays-Bas en premier puis a
'occasion d’importations de porcs contaminés emvenance des Pays-Bas, [ltalie,
'Espagne et la Belgique ont aussi subi des foglerBPC. Les échantillons italiens, espagnols
et belges, analysés aussi bien dans la région 5¢'B2, sont classés dans la méme branche
du sous groupe 2.1 que les isolats néerlandaisrtgtits isolats allemands. La relation entre
ces épizooties se confirme. Une seule restrictsbrémise concernant I'Espagne ; en effet seul
le premier foyer espagnol a pu étre relié a uneomagion de porcs en provenance des Pays-
Bas.

Il est a signaler que les isolats allemands de ceise se classent dans deux branches du type
2.1 Padeborn et présentent donc moins d’homogéesité eux. Cela donne a penser que le
virus a subi des mutations synonymes (qui ne naifpas la séquence protéiquen
Allemagne (Greiser-Wilket al, 2000).

Sachant que depuis 1993 aucun virus du sous-gdp&a été identifié dans cette partie de

I'Europe et en recoupant I'enquéte épidémiologigukes résultats précédents, tous les foyers
de cette crise proviennent certainement de la ng&mee qui a permis la réintroduction de ce
type viral en Europe.

Type 2.2 Ringelsdorf: il a été isolé en 1997 dans I'est de la Basse $egurels) et
avait été identifié en 1996 chez des sangliers ttighe. Il n’est jamais réapparu depuis
(Fritzemeieret al,2000).

Type 2.3 Warnow: il a été identifié en 1995 dans le canton de tBus en
Mecklembourg-Poméranie (figure 14) et n'a jamai® é&emis en évidence depuis
(Fritzemeieret al,2000). L'arbre phylogénétique choisi (Wonnemaatral, 2001a) ne fait
pas apparaitre ce type viral.

Type 2.3 Spante mis en évidence dans le canton d’Ostvorpommem e
Mecklembourg- Poméranie en 1998, il n’a jamaisrétdentifié depuis (Wonnemaret al,
2001a,b).

b. Types viraux toujours présents en 2001-2002 :

lIs sont au nombre de 2 et se retrouvent a ladaiss la population de porcs domestiques et
de porcs sauvages.
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Type 2.3 Uelzen c’est un type majeur encore a I’heure actuelle.

Il est présent en Allemagne au moins depuis I'&@21ou il a été identifié, pour la premiere
fois, dans la population de sangliers dans le cadéolLineburg, coté est de la Basse Saxe.
Depuis,en Basse-Saxell n'a cessé d'étre présent dans la populatiarvage, méme si sa
mise en évidence n'a pas été constante au courdechps. Le virus a ainsi été
occasionnellement responsable de foyers dans lalggam de porcs domestiques de ce Land
(Fritzemeieret al, 2000). Sa plus récente mise en évidence, en Esee® date de 2001, ou
il est responsable des deux foyers.

En 2002, il y a eu un foyer en Basse Saxe ; learditlons viraux séquencés ont été classés
dans un nouveau type viral: le ty@e3 Rotemburg Ce type viral proviendrait d’'une
mutation du type 2.3 Uelzen (Teuffet al, 2003). Ce type viral n'apparait pas dans l'arbre
phylogénétique proposé du fait de sa tres récerse em evidence.

Le type 2.3 Uelzen est aussi responsable de famrarusgdans le nord de la Bavieredans

le canton de Schweinfurt en 1993. Les isolats xiréien qu’appartenant au type 2.3 Uelzen,
ont été différenciés des autres isolats allemamaddypage moléculaire ; ces observations et
'enquéte épidémiologique ont orienté les conclosiovers ['utilisation d’eaux grasses
contaminées. L’origine de la contamination présumaé&té de la viande de sangliers
provenant de I'Europe de l'est.

En 1992, la souche 2.3 Uelzen a également étéifidenthez des sangliers, &hénanie-
Palatinat, pres de la frontiere francaise ; aucune infectienporcs domestiques n'a été
signalée dans cette zone, cette année-la. Deuxsfoge 1994, sont attribués a ce type viral
mais la relation avec des sangliers n’a pas pucétmérmée par I'enquéte epidémiologique.

De 1995 a 1998, ce type viral n’a plus été mis\veédelce en Rhénanie Palatinat.

Le virus a été de nouveau identifié en 1998 darmutede la Rhénanie Palatinat et dans sa
portion limitrophe du Bade-Wurtemberg, au seina@dpulation sauvage, dénommée partie
Pfalz. Cette méme année, il a été responsablefdge?s en Rhénanie-Westphalie ainsi que
d’'un foyer secondaire en Basse Saxe. En 1999, oetieuve dans la population de porcs
domestiques de Rhénanie Palatinat ( Fritzemeieal, 2000). En 2002, il est toujours
identifié dans cette région Pfalz, dans la popoilatie porcs sauvages, et est retrouvé dans les
5 foyers concernant les porcs domestiques décelgés cktte région (figure 14) (Teuffert

al., 2003).

Type 2.3 Rostock il est également d'importance majeure (figurg 14

Il a été isolé pour la premiére fois dans le camterRibnitz-Damgarten en Mecklembourg-
Poméranie au printemps 1993 dans la population stique d’abord puis sauvage. Il s’est
ensuite propagé dans de nombreux cantons situésusur I'est du land au sein de la
population sauvage. De nombreux cas isolés et pdoyekrs secondaires sont apparus dans
les élevages de porcs de la région. A partir det,188 type proche, appelé 2.3 Glstrow, a
cocirculé dans la partie ouest du land et égalerdans le nord du Brandebourg dans la
population de sangliers et a été a I'origine deateez les porcs domestiques.

Ce type viral est également identifié depuis 1988sda population sauvage de I'ouest de la

Rhénanie-Palatinat, dans la partie Eifel. On leotate également dans la Sarre et dans la
Rhénanie du Nord-Westphalie aujourd’hui, au seifadepulation sauvage.
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Les 5 foyers réveélés en 2002 dans des élevagesrde ge la région Eifel appartiennent a ce
type, dont trois ont été attribués a une contanangtar des sangliers infectés.

En résumé, tous les foyers porcins, apparus efé 2t 2002, ont ainsi été causés par des
virus des souches 2.3 Uelzen et 2.3 Rostock exceptas di a la souche 2.3 Rotemburg tres
proche de la souche 2.3 Uelzen. Ces deux typesxvisant également présents dans les
populations locales de sangliers. Ainsi lorsqu’ayelr primaire est identifié dans ces régions
et que le type viral est identique a celui de lpytation locale de sangliers, un contact
sanglier-porc est recherché ; 'enquéte épidémiqlag essaiera de déterminer la nature du
contact et le type direct ou indirect. Lorsqu’etf@boutit pas ou dans l'attente d’un résultat,
elle évoque uniqguement le fait que le foyer esiaapplans une région ou la PPC est présente
dans la population sauvage. Au cours de ces dengeanles enquétes épidémiologiques ont
permis de caractériser la relation sanglier-porc.

Seuls deux types viraux persistent donc dans lalptpn de sangliers allemands : le type 2.3
Rostock et le type 2.3 Uelzen. La distribution gépique du virus de la PPC en 2002 est
renseignée dans le tableau qui suit.

Tableau 9 : Types viraux présents dans les populahs de sangliers infectés en 2001 et 2002

Types virauxLander Cantons
2.3 Rostock | Sarre St. Wendel, Merzig-Wadem
Rhénanie-Palatinat (région Eifel) | Bitburg-PringuD, Bemkastgl-
\Wittlich, Cochem¢Zell,
Ahrweiler, MayenKoblenz
Trier, Trier-Saarburg
Rhénanie du Nord-Wesphalie Aachen, Euskirchen

2.3 Ueizen | Rhénanie-Palatinat (région Pfalz SheMgeinstraBe,
Donnersbergkreis, Kaiserlautd
Pirmasens
Basse-Saxe Rotenburg/Wimme, Soltau-
Fallingbostel

& I+

L’analyse d’'une deuxieme région du génome permetaldirmer le classement réalisé a
partir de la premiere région. On retrouve en affet subdivision identique en 3 sous-groupes
(figure 15).

L’analyse de cette région apporte des informatioogplémentaires ; en effet, on peut
remarquer que cette méthode aboutit a une diff@toe génétique plus grande des isolats
séquenceés. Autrement dit, on trouve moins d’échams$i identiques en étudiant cette région
du génome. En conséquence, le regroupement destiddoha en types viraux est différent de
celui réalisé par la méthode 5’NTR et permet dadsi les isolats en 2 types distincts : le
type 2.3 Nl et le type 2.3 MV/BB (figure 15).

56



Figure 15 : Arbre phylogénétique (nomenclature Greiser-Wilkeet al, 1998)
réalisé a partir de I'analyse de la région E2 de 38chantillons viraux allemands
collectés de 1964 a 2000 par 'EU-RL et de la souefaponaise Kanagawa comme échantillon de
référence (« outgroup » sur la figure)d'apres Wonnemanet al, 2001a)

La longueur des traits horizontaux est proportidieriela distance génétique qui sépare les éclartilLes
nombres figurant aux embranchements représentelegie de fiabilité accordé a la subdivision conée.
Plus ces valeurs sont élevées, plus l'indicatidriaisle.
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La comparaison des deux arbres réalisés permdéecfeér les recoupements suivants :

- le type 2.3MV/BB regroupe les types 2.3 Gustr@vwd, Rostock, 2.3 Spante (Wonnemaatn

al., 2001a).

- les souches 2.3 Spreda et 2.3 Uelzen sont isenalslées dans le méme type 2.3 NI excepté
les isolats de Basse Saxe des années 80 (figure 15)

L’arbre nous montre également que les souchesesalprés 1998 sont regroupées dans une
branche (figure 15) (Wonnemaenal, 2001a).

+'081./+' 9& 8#-(19& %-'+(3)/41&

L’étude génotypique met en évidence le fait quenal@veaux types viraux ont été introduits
chez les porcs domestiques et les sangliers as desrdix dernieres annees.

De plus, les résultats obtenus montrent que ceso plus ou moins spécifiques de zones
géographiques (figure 13) (Wonnemagiral, 2001a). Cependant la relation n’est pas parfaite
et la seule identification du type viral ne peutagdir un lien épidémiologique. Lors de
I'analyse d’'une région donnée, il est donc esskedgeconnaitre le lieu, la date du foyer et
I'origine du prélevement (sanglier ou porc domasgi(Paton et al., 2000).

Dans I'ex-Allemagne de l'est, 4 types ont été id&#: 2.3 Rostock, 2.3 Gulstrow, 2.3
Warnow, 2.3 Spante. Le type 2.3 Rostock est refr@nvAllemagne et dans d’autres pays. Le
type 2.3 Gustrow constitue vraisemblablement unamtutlu premier, ce qui est notamment
soutendu par le fait qu’il n'est retrouvé qu’en éklagne. Tous ces types viraux ont
aujourd’hui disparu (2002).

Dans I'ouest de I'Allemagne, le type 2.3 Spredaspatu en 1995 et n'a jamais été décelé
chez les sangliers. Les types 2.1 Padeborn et ihgeRdorf présents en 1997 ont été
éradigués la méme année.

A I'heure actuelle, le type 2.3 Uelzen est présgnBasse Saxe et dans la partie est, Pfalz, de
la Rhénanie Palatinat. Le type 2.3 Rostock esteptédans la partie ouest, Eifel, de la
Rhénanie Palatinat, en Sarre et en Rhénanie duWestphalie. Les 2 types sont communs a
la population domestique et sauvage (Fritzemeieal, 2000 ; Wonnemanet al, 2001a).
Dans les foyers porcins allemands récents, sewdsdeex types viraux ont été mis en
évidence. Les résultats des enquétes épidemiolegigot permis de montrer la présence d’un
contact sanglier-porc dans beaucoup de foyerscetnatype viral étranger, jamais identifié en
Allemagne, n’a été décelé ; c’est pourquoi I'Allegna considére sa population de sangliers
comme un facteur de risque important d’'introductionvirus de la PPC dans les élevages.
L’identification des types viraux conforte les riats de I'enquéte épidémiologique qui
mettent en relation sanglier et porc dans I'apjmaritie foyers. La présence de types viraux
dans les populations de sangliers constitue parneime un facteur de risque majeur en
Allemagne quant a I'introduction du virus danséésvages.

'$83.& 9&. :$0(&17. 9& 7/.41& @ 8#+7/BH & IR&F 8&. )+70.
0+5&.(/41&. $88&5%'9.

La description des foyers allemands de PPC permehettre en évidence les origines des
contaminations responsables des foyers de cesdmedes années. Nous allons étudier, dans
cette partie, ces sources de contamination enguatfacteurs de risque d’apparition et de
diffusion de nouveaux cas. Nous étudierons, dangremier temps, les facteurs de risque a
I'origine des foyers primaires de PPC dans lesagjes porcins : les sangliers allemands
infectés, l'utilisation d’eaux grasses et de déslweintaminés dans I'alimentation des porcs et
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'importation de porcs et de produits animaux cornites. Nous aborderons ensuite les
facteurs de risque a I'origine des foyers secordair

$)+)18$(/+ $8885$'9& 9& .$'%8/&7. /&0(:$0(&17 9& 7/.41& 5$C&17
O#/'(7+910(/+' 9& 8% &' 88&5$%'&

Ce facteur de risque trés souvent incriminé soulglusieurs questions. La population de
sangliers est-elle importante en Allemagne ? Quediela part de la population sauvage
infectée par le virus de la PPC ? Comment un sanglansmet-il le virus a un porc
d’exploitation ?

Nous allons, dans un premier temps, aborder quelgqations d’éthologie des sangliers.
Celles-ci sont indispensables a la compréhensionadeémographie des sangliers en
Allemagne. Elles aident également a définir les porements a risque entrainant la
dissémination des sangliers, donc du virus, pdametpar la méme d'appréhender les

mesures de lutte bénéfiques a I'éradication dé”i@ en Allemagne.
) $ # #
Le sanglier : un animal adapté au territoire allenand

Il n'existe pas de biotope type du sanglier. Ilfisudu’il y ait présence concomitante de
nourriture, de points d’eau, d’abris, de zoneseajms et de soins du corps (flaques, mares)
(Kern, 1999).

Ainsi, en Allemagne, les zones cultivées, souvetiteeoupées de foréts denses, constituent
un habitat idéal pour les sangliers (Moeneigal, 2000). Aujourd’hui, en Allemagne, le
sanglier ne se cantonne pas a des zones boisée&®sti acclimaté a des zones rurales
strictement agricoles ou il dispose de fourrageeetéfugie dans les bosquets ou les champs.
Il envahit méme parfois les abords des villes (lcaddda, 2000).

L’alimentation des sangliers se répartit théorigartrentre des plantes souterraines ( racines,
tubercules, bulbes), des parties de végétaux,rdits, fdes céréales et des produits animaux.
Ceux-ci se composent de restes de sangliers blessfsne petite partie de vers, de larves
(Schurig, 1999). Le sanglier s’adapte cependaiiefaent a la nourriture disponible dans son
environnement.

Le territoire allemand lui fournit une nourritureanée et abondante (Kern, 1999) et un
environnement propice a son développement.

Le sanglier vit dans un groupe guidé par un chef

La structure sociale de base est un groupe, agpeipagnie, composé de femelles adultes
(de plus de 2 ans), de femelles pré adultes d& hrs, accompagnées de leur progéniture,
jeunes femelles et males de moins de 1 an. Latsteuest donc de type matriarcal (anonyme,
1999). La compagnie se compose en moyenne, dansodegions favorables de 70% de
jeunes de moins d’'un an, de 20% de laies de 1ré.2d@ moins de 10% de laies de 2 a 3 ans
et de quelques pour-cent de laies de 3 ans et Ipliagit ainsi souligner I'écrasante majorité
de jeunes (Fromeaux, 2001).

La terminologie veut qu’'un marcassin désigne urgéande moins de 6 mois ; une béte
rousse désigne un sanglier agé de moins d’'un aneebéte de compagnie, un sanglier agé de
1a2ans.
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La compagnie posséde un chef ; il s’agit de leettaiplus agée et la plus vigoureuse appelée
laie meneuse. Elle constitue I'élément de stabiléda compagnie; lorsqu’elle est blessée ou
tuée, la structure sociale s’effondre. Une ou plus nouvelles compagnies doivent
s’organiser autour des autres laies. Préservaidanieneuse, c’est s’assurer da la stabilité du
groupe.
Les sangliers males n’entrent donc pas dans laafitom de la compagnie. Les marcassins
males sont exclus de la compagnie, au plus tar@l mdis. lls vivent ensuite quelques mois
entre eux jusqu’a la prochaine période de rut,Isuwéviennent des sangliers solitaires. lls
parcourent alors de longues distances a la reohedtime compagnie pour le rut. Ces
sangliers isolés peuvent transmettre le virus. foig, ils ne constituent pas la cause majeure
de la persistance du virus au sein de la populat@mme nous le verrons plus loin (Schurig,
1999).

Eléments de biologie des sangliers

La période de rut se déroule entre les mois dembke et janvier. La période de mise-bas
s’étend de mars a avril. La gestation dure de 41120 jours ; elle varie notamment en
fonction de la taille de la portée. Le nhombre degassins par portée peut ainsi varier de 1 a
10 (5.45 en moyenne). Seulement 2 survivent, eremug. La période de lactation dure 3 & 4
mois (Kern, 1999).

La fécondité est a mettre en relation notamment deepoids des individus, donc la
disponibilité en nourriture, et également avec limat tempéré.

Déplacements et activités du sanglier

Le sanglier est un animal sédentaire. La compaghgir un territoire avec une tendance a le
saturer, en y maintenant un groupe allant jusq@a 30 individus. Au dela, de nouvelles
compagnies se forment. L’aire de vie s’étend h@lgment sur 500 a 1000 ha et le rayon
d’action atteint environ 4 kms (Meynhardt, 1989).

Dans certaines conditions, le comportement du sangiange. La dégradation de son habitat
(défaut de nourriture, altération des lieux de sepd entraine le déplacement de la
compagnie et 'augmentation de la taille du tem@&olLes déplacements observés ne sont pas
considérables mais tout déplacement d’'une populatidectée augmente les risques de
diffusion du virus (anonyme, 1999).

La chasse provoque également des déplacementsndiaxi Les sangliers chassés peuvent
parcourir 5 a 10 kms pour trouver un refuge, igagnent ensuite leur aire de vie lorsque la
pression de chasse diminue, ce qui leur permeti alesse retrouver. Les perturbations
incessantes telles qu'une trés forte pression dssehpeuvent avoir des conséquences plus
graves. En effet, comme nous l'avons dit, si l& lmeneuse est tuée, les autres adultes
femelles peuvent conduire la compagnie alors méuoe lg structure sociale s’en trouve
fortement perturbée. S’il advient que toutes lemdlles adultes soient abattues, les
marcassins livrés a eux-mémes peuvent parcourir diktances supérieures a 50 kms
(anonyme, 1999).

En Allemagne, la chasse a conduit le sanglier &mé une activité nocturne bien qu'il
s’agisse d’'un animal diurne. Pour cette raisontages chasseurs allemands disposent de la
nourriture a des endroits définis, afin d’attires Isangliers. Cette pratique de chasse assez
répandue, sous couvert de vouloir réduire la pajulaa en fait des effets pervers puisqu’elle
consiste a nourrir artificiellement les sanglides, habituant a consommer des céréales ce qui
ameliore encore leur capacités de reproduction éBatdedt, 2003).
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a. L'effectif et la répartition géographique de sangliers allemands

Le nombre de sangliers en Europe a augmenté da faxiwaordinaire depuis la seconde
guerre mondiale (Patoat al, 2003). Les états membres comptent environ 1 anillie
sangliers (Moennig, 2000).

La connaissance précise de l'effectif de la pojputatie sangliers dans un pays est difficile
du fait de leur mode de vie. Le dénombrement diaiitc I'objet d’estimations.

Différentes méthodes peuvent étre employées : wében directe des sangliers de journée ou
de nuit, observation des traces sur la neige ler$gelimat hivernal le permet (Kern, 1999).
En réalité aucune méthode ne permet une estima&snprécise de l'effectif de sangliers
allemands. Certains Lander, comme la RhénanieiRatlatonduisent depuis peu des études,
afin de trouver des méthodes précises et fiablesstidhation de [effectif et des
caractéristiques de la population de sanglierss dan différents cantons (anonyme, 2003).

La méthode aujourd’hui utilisée en Allemagne repsse I'exploitation des tableaux de
chasse. Elle permet de décrire une tendance de fadoecte. Les tableaux de chasse sont
répertoriés par canton puis par Land et enfin ateani national. L'argument retenu a
I'encontre de cette méthode repose sur le faitrgaccroissement du tableau de chasse peut,
certes, signifier une augmentation de I'effectifis@ge, mais peut également correspondre a
une intensification de la pression de chasse (anen2003).

Tableau 10 : Tableaux de chasse des Lander — nomhkde sangliers abattus par Land en milliers
(d’apres I'Association allemande de défense ddnésse)

(BS)Basse-Saxe ; (BW)Bade-Wurtemberg ; (Ba)BavieréBe)Berlin ; (Br)Brandebourg ; (He)Hesse ;

(MP)Mecklenbourg-Poméranie occidentale ; (RP)RhiénRalatinat; (RW)Rhénanie-du-Nord-Westphalie ;

(Sa)Saxe ; (SA)Saxe- Anhalt ; (SH)Schleswig- Hafst€Th) Thuringe.

Année dé
chasse |BS BW Ba Be |Br He MP [RP |RW |[Sarre|Sa SA |SH |Th

1993/94 [37.48322.18419.983565 [43.40337.93043.23538.76424.71743.265 [18.25123.4937.199|18.686¢

2000/01 [32.75329.57627.6431.14455.27431.18538.81(38.33316.7092.560 [26.33625.4445.756[19.423

2001/02 148.84736.9416.1621.34166.05173.347/57.70958.528§29.6125.274 | 33.92182.8919.18532.044

TOTAL pour le pays : (Association allemande de défense de la chasse)
1993/94 : 339 154 sangliers abattus
2000/01 : 350 944 sangliers abattus
2001/02 : 531849 sangliers abattus

L’analyse de ce tableau montre que le nombre dglisas abattus est en augmentation dans
chaque Land. 531 887 sangliers ont été abattusesgemble du territoire allemand en 2001-

2002. Ce chiffre est considérable. Il révele ungla@sion démographique de I'espéce : le taux
moyen d’accroissement national est de 150% conpbaéaison de chasse précédente.

Dans I'Hesse, Land allemand le plus peuplé en sasgle taux d’accroissement de I'année

2002 par rapport a 'année 2001 est de 235%. Emd#&tié-Palatinat, le tableau de chasse de
'année 2001/2002 atteint 58 528 sangliers, sotiaumx d’accroissement de 150% comparable
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a la moyenne nationale. Dans la région de Berl@mlgr®@ une densité de population humaine
particulierement peuplée, le nombre de sangligissque doublé en 10 ans.

Figure 16 : Répartition des sangliers en Allemagnkasée sur les tableaux de chasse de chaque
canton en 200(d’aprés le Ministere de I'Agriculture Allemand)

La population de sangliers couvre pratiquementskenble du territoire allemand.

Les densités sont particulierement élevées au estrdu pays, en Mecklembourg-Poméranie,
et dans certains cantons de la Rhénanie-PalatiedtHesse et de la Rhénanie du Nord, a
I'ouest du pays (figure 16).

Afin de prévoir les effectifs d’'une année sur ltaytia relation suivante est utilisée :

estimation de la population actuelle = tableau desse de l'année passée taux
d’accroissement (Briedermann, 1990). La donnée &erméner est donc le taux
d’accroissement. Comme vu précédemment, il peattéis variable d’une région a 'autre et
au sein de chaque région, les différentes populsitile sangliers qui coexistent n'ont pas non
plus les mémes caractéristiques. Selon les donmiéiegraphiques, il varie entre 110 et
180%, en moyenne 140% (Kern, 1999), entre 100 &38€lon d’autres sources (anonyme,
1999). Le taux d’accroissement dépend en fait d@partition des ages dans la compagnie
(proportion de truies pubéres et fertiles), de daurriture disponible durant 'automne et
I'hiver, de la rudesse de I'hiver, le tout influasur le nombre de marcassins qui naissent et
survivent (Schurig, 1999).

Connaitre précisément I'effectif de sangliers e€laartition des différentes populations sur le
territoire allemand exige donc de relever et deghre en considération de nombreux facteurs,
qui influent sur la dynamique de population.

b. Causes et conséquences d’une telle croissance

Cette croissance considérable est a mettre etorekatec plusieurs facteurs.

Aujourd’hui le sanglier ne posséde pratiquemens pliel prédateurs (Laddomada, 2000).
D’autre part, il bénéficie de conditions de viestfavorables.

Le climat allemand est normalement tempéré, cepgntlss derniers hivers ont été
particulierement doux. L’absence de neige, les &atpres clémentes, facilitent la survie des
jeunes sangliers durant I'hiver (association dehasse en Allemagne, 2003). Les sangliers
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ont, par ailleurs, a leur disposition de grandeantjtés de nourriture dans les foréts et dans
les champs, lorsgqu’ils ne sont pas nourris aréfiement par les chasseurs. L'age de la
puberté est avancé, les protées plus grandesséaiés sont plus grasses (Association de la
chasse en Allemagne, 2003).

Les conséquences de cette démographie sont dolle® part, elle suscite I'exaspération
des éleveurs et des agriculteurs car les sanglgnsresponsables de dégats énormes dans les
cultures. D’autre part, plus la densité et la ¢ailes populations augmentent, plus le virus de
la PPC est susceptible de se propager.

! &
a. Localisation des sangliers infectés

La répartition des foyers de PPC chez les sangherscours des dix dernieres années
correspond globalement aux régions de fortes dendié sangliers (figure 16) (Fritzemes¢r
al.,1998).

Le tableau 11 met en évidence que le nombre ddisengositifs pour le virus de la PPC
fluctue en fonction des années. Il est en reladiet la taille de la population infectée.

En revanche, le nombre de Lander concernés a dimiBo 2002, quatre Lander étaient
toujours infectés, dont trois partagent la méme ufamn infectée (tableau 12). Au
paroxysme, en 1999 et 2000, 6 Lander étaient cnéseat au total 8 Lander ont connu de la
PPC des sangliers au cours de ces 10 derniéressar@@iést donc au prix d’'une lutte active
gue la propagation du virus a été endiguée daraukess Lander.

En Mecklembourg-Poméranie, I'épizootie a duré 7. &s Basse-Saxe, depuis 1992, des
sangliers infectés sont détectés, bien que leslgigns et les territoires impliqués aient
changé (tableau 12). Certains Lander sont épafgpdeau 11) mais d’autres connaissent une
situation préoccupante. Depuis 1998, le nombreadeacgmente chague année en Rhénanie-
Palatinat. La Sarre et la Rhénanie-Westphalie, lguisont adjacents, subissent des cas
apparus recemment (tableau 12).

En 2001, 373 cas de PPC chez les sangliers onerggistrés, dont 342 en Rhénanie-
Palatinat, 16 en Basse-Saxe et 15 en Sarre.

Le nombre de cas décelés a encore augmenté en iR8@evait a 451 parmi lesquels 366
sangliers atteints en Rhénanie-Palatinat, répdais 15 cantons couvrant donc une grande
partie du Land (figure 17)(Teuffedt al, 2003). Dans la Sarre, les premiers cas ont été
identifiés au cours de I'été 2001, puis en avrid2@n Rhénanie Westphalie (Ministére de la
forét de Rhénanie-Palatinat).
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Tableau 11 : Nombre de sangliers infectés par lervis de la PPC détectés de 1993 a 2002

Régions (Lander) [1993 [1994 [1995(1996{1997(1998 (1999 [2000 [2001{2002 ftotal

Basse Saxe 141 (149 [13 (77 Bl |65 54 46 (16 27 [669
Bade Wurtemberg 44(35)[37

Baviére 0
Brandebourg 82 |53 |26 [16 61 |4 242
Hesse 0
'\P/'(fr;ké're;;?eo”rg' 104 595 48 |62 [71 86 81 23 1070
Rhénanie du nord-

\Wesphalie o7 B7
Rhénanie-Palatinat44 |68 |18 11 159 (73 342 [366 |1081
Sarre 15 |1 16
Saxe 0
Saxe Anhalt 17 |28 45
Schleswig-Holstein 0
[Thuringe 0
total 289 [812 |161 |192 (178 409 (174 [373 {451

Tableau 12 : Populations allemandes de sangliersfattés au cours des dix derniéres années

Lander Année  de [population superficie . .
découverte estimée de |90 de_rnlere mise en
PPC sangliers affectéé evidence virale
(km2)

Basse Saxe 1992 6000 3029 toujours infectée

Bade Wurtemberg |1998-1999 [700 970 nov-99

Baviere

Brandebourg 1995 7000 2900 avr-00

Hesse

Mecklembourg- ) g4 6450 5720 juil-00

Poméranie

\Ijvli%ir;ﬁedu nord-hn02 toujours infectée

Rhénanie-Palatinat|1998 3000 4710 toujours infectée

Sarre 2001 toujours infectée

Saxe

Saxe Anhalt 1999 2100 625 sept-00

Schleswig-Holstein

Thuringe
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La figure 17, montre I'extension des territoiregetiées, entre 2001 et 2002. La propagation
virale n'est pas maitrisée dans ces régions. Sudeax cartes, nous pouvons visualiser les
deux parties infectées par deux types viraux digine la Rhénanie-Palatinat : a l'ouest, la
partie Eifel concernée par le type viral 2.3 Rokta@t a I'est, la partie Pfalz concernée par le
type viral 2.3 Uelzen. Les deux types viraux sanpeogression au cours de I'année 2002, les
territoires infectés s’étendent (figure 17). Enticatier le type 2.3 Rostock a conquis une
partie de la Sarre et de Rhénanie-Westphalie, qut €n continuité géographique
respectivement au sud et au nord, avec la paffie Ei

Figure 17: Cas de PPC chez les sangliers en 2@€dure de gauche)
et 2002(figure de droite)Teuffertet al, 2003)

Les points noirs représentent la localisation degliers infectés ; Les zones grisées représela®tarritoires
ou la vaccination orale est pratiquée (cf partie 4)

b. Origines de la contamination des sangliers en kimagne

La détermination de 'origine de la contaminatioesh pas chose aisée, du fait méme que I'on
s’adresse a une population sauvage.

Cependant, I'introduction du virus de la PPC dasspopulations de sangliers a été identifiée,
dans certaines régions d'Allemagne, comme provendes exploitations de porcs
contaminées (Fritzemeiet al, 1998). Dans ce cas-la, le virus de la PPC angtéduit au
sein de la population de sangliers a partir dedpufation domestique infectée. Le plus
souvent, il s’agissait d’'un contact indirect avees dporcs infectés (carcasses, lisier...)
(anonyme, 1999). Pour exemple, des carcasses @s, pemfouies dans des champs de
I'exploitation, furent déterrées par des sanglis¥guentant ce territoire.

Dans d’autres cas, il peut s’agir de déchets dertiae contaminée, auxquels les sangliers
ont acces : poubelles de camping, restes de piguesnrenfermant des restes de viande de
porc infecté (Moennig, 2000). Par ailleurs, cegathasseurs ignorant ou feignant d’ignorer
le risque, continuent d’appater les sangliers @esceaux grasses.

En conclusion, lorsque des informations suffisamimesmplétes ont été collectées sur
I'origine de l'introduction virale dans une popudat de sangliers, des interférences ou des
erreurs humaines ont été mises en évidence.
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c. Les sangliers sont-ils un réservoir du virus dea PPC ?

La question est de savoir si le virus de la PPQ petsister indéfiniment dans la population
sauvage sans réintroduction virale. La questioiiest connue mais les avis divergent.
Lorsque la PPC est introduite volontairement dane population de taille limitée de
sangliers indemnes, la maladie ne persiste padinimiént. Elle disparait spontanément
quand l'immunité acquise atteint une certaine propo de la population et que la densité
diminue du fait de la mortalité. Dans cette confagion, I'élimination du virus dans la
population domestique conduit a son éliminationsdenpopulation sauvage (Artog al,
2002).

Cependant, il arrive que le virus circule pendasd dnnées chez le sanglier. Aujourd’hui, en
Allemagne, lapopulation de sangliers permet le maintien du vitela PPC, en 'absence de
réintroduction provenant des porcs domestiquesediutilisation d’eaux grasses. La PPC est
ainsi considérée comme enzootique dans certaingsEpulations de sangliers, appelées
aussi métapopulations de sangliers (anonyme, 1999).

Il s’agit de savoir, comment le virus persiste ddegdelles métapopulations.

Lorsque le virus infecte un sanglier aprés sa aags I'animal naif subit une phase clinique
plus ou moins aigué puis succombe ou bien guédeetent alors immunisé. Ainsi un virus

se maintient dans une population si, durant la @lexsrétoire, I'animal infecté rencontre un
nombre important de congéneres sensibles (Aetogd, 2002 ; Laddomada, 2000).

La taille, la densité et la pyramide des agede la population de sangliers infectés, sont des
facteurs influant sur la persistance de la PPCtriborant au passage d’'une forme épizootique
a une situation enzootique : plus la populatiomestbreuse, dense et jeune, plus le risque de
persistance du virus est important (Artetsal, 2002 ; anonyme, 1999).

Des études ont montré que la transmission diremis-endue par I'existence de sangliers
juvéniles infectés permanents immunotolérants (#8fFpit un mode efficace de maintien du
virus (Kernet al, 1999). Le rble des solitaires, qui se déplaceatmble limité pour la
propagation virale. Cependant I'abattage des laieseuses est néfaste car il provoque la
dispersion des jeunes et la diffusion du virus ¢isrét al, 2002).

Une étude menée dans le Brandebourg, de 199574 d@%¥irme ces hypotheses (Kanal,
1999). Au cours des 3 années, un plan de vaccmati&é mis en place a la suite de quoi le
pourcentage d’animaux positifs virologiqguement @res évidence du virus) est passé de 4.6
a 0.6%. La tranche d’age la plus atteinte restie clds marcassins de moins de 3 mois. Ces
animaux comptent 22% de positifs en 1995, 13.19896 kt 3.7 en 1997. Ces résultats mettent
en évidence une relation entre I'age des animaue &tux d’infection virale. Leanimaux
jeunesconstituent une source de virus au sein de lalpbpn de sangliers et jouent donc un
réle épidémiologique important.

Le pourcentage d’animaux positifs a diminué sardeans, sans pour autant que le virus ne
disparaisse totalement. L'explication la plus plibaréside dansa présence d’Infectés
Permanents Immunotolérants Ces animaux excréetent du virus pendant des sesiaindes
mois, sans présenter de signes cliniques. Il aétgontré expérimentalement I'existence de
marcassins IPI| survivant au minimum 39 jours (Demteal, 1995). Dans la mesure ou le
virus circule a condition qu’un animal infecté rentre un animal susceptible de I'étre, il est
clair que cette situation est d’autant plus probajple I'animal infecté excréte longtemps du
virus. Ainsi a la différence des sangliers infecEweés leur naissance qui meurent ou
guérissent rapidement, les IPI constituent un majcace de dissémination virale.
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Un troisieme facteur de persistance viralel@stensité de population dans cette étude, elle
fut évaluée a 2.4 sangliers/km2. Sachant qu'unsitiesupérieure a 2 animaux/kmz2 assure le
maintien de l'infection et qu'une densité inférieu 1 animal/km2 entraine I'extinction de
I'épizootie, la persistance de I'épizootie a étégiee dans ce cas particulier (Briedermann,
1970). Elle ne s’est, en effet, éteinte qu’en 2000.

Les mesures de lutte que nous aborderons ensaitegnt en compte ces facteurs en essayant
d’en limiter leur impact. C’est le cas pour la déhsle population et la proportion de jeunes
notamment.

On peut également remarquer que la virulence dedahe joue un rdle. Dans les récentes
épizootiesles souches sont généralemaatvirulence moyenne ; les formes cliniques sont
diverses mais sont, en regle générale, subaigdéoaiques (anonyme, 1999). Les phases
d’excrétion sont donc allongées comparées a umesfaigué, plus fulgurante. Ainsi un
nombre relativement faible d'individus susceptild@tre infectés suffit au maintien du virus
dans la population (anonyme, 1999). Ce type delsoomyennement virulente participe a
I'installation des situations enzootiques de PP€aunnait I'Allemagne dans sa population
sauvage (Laddomad2000).

d. Voies de transmission Sanglier — Porc

Dans les études de synthése, les sangliers séatodtnme un facteur de risque majeur. La
présence de métapopulations de sangliers infemtpssée ci-dessus, source permanente de
virus a proximité des zones d’exploitation, congtipar elle-méme un risque pour les
élevages de porc. Nous allons maintenant essaymmdperendre de quelle maniere le virus
passe de la population sauvage a la population staque et quels sont les modes de
transmission majeurs.

La transmission sanglier-porc, par contact direst, possible (figure 18). Le pourcentage
d’exploitations en plein air représentent 1% devayes en Allemagne, soit plus de 1100
unités porcines. Ce type d’élevage est en augnientadn ne peut donc ignorer totalement
ce risque de contact direct sanglier-porc. Tousefibiest pris en compte par la législation, qui
requiert des installations conformes et sécuriséesarticulier par la mise en place d’'une
double cl6ture. Pratiguement, de tels contactsedusent donc rarement (Moennig , 2000).
S’ils sont mis en évidence, un défaut de protecties exploitations ou une rupture des
clotures pour diverses raisons en sont a l'origine.

La majorité des transmissions virales sanglier-gerproduit donc par contact indirect (figure
18). Un défaut d’hygiene ou une conduite d’élevdgéaillante est alors souvent en cause
(Laddomada, 2000). En effet, le virus est prédant la population sauvage et constitue par
la méme une source potentielle de virus mais ungvaise gestion ou application des regles
est a I'origine de I'introduction réelle de I'infiéen au sein de I'élevage.

Concretement, I'absence de changement de tenumatids, les défauts d’hygiene (absence de
douche, de lavage des mains) du personnel d’élemagkes visiteurs (vétérinaires,...) avant
d’entrer dans les batiments d’élevage constitue camase d’introduction du virus dans
I'élevage. Ce risque est accru dans le cas oudesus sont aussi chasseurs ; les vétements,
le matériel (couteau ...), les véhicules, non netogétre les deux activités, peuvent étre le
support de la transmission virale (Fritzemeieal ,2000).

Le matériel d’élevage (machines, seaux, pellesifal..), lorsqu’il reste accessible, peut étre
souillé par les sangliers (Moennig, 2000). De méhes,silos non protégés, les parcelles
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souillées portant des cultures proches du stadéatdte, destinées a I'alimentation des porcs,
sont autant de causes potentielles de contamindti@rcontamination peut également se
produire lorsque I'éleveur nourrit ses porcs aves déchets de chasse (venaison) bien que
cela soit interdit (anonyme, 1999).

La transmission par l'air semble possible expérimement (Dewulfet al, 2000). Elle
requiert 3 étapes: la formation d’'un aérosol itiéex, son transport vers des animaux
sensibles, suivi de son inhalation. Les secrétimakes et nasales, I'urine ou les feces peuvent
étre a l'origine de tels aérosols. Cette voie dagmission méme mineure acquiert toute son
importance dans des régions a forte densité poraaes le cas d’'une transmission sanglier
porc, on comprend qu’elle soit relativement ignorée

La transmission par les chiens, les rats, les oispaut se réaliser mécaniquement (Dewulf
al., 2001). Pour autant, ceux-ci ne constituent pasrdservoirs biologiques de virus de la
PPC (Dewulfet al, 2001).

Il est donc important de souligner que le facteuridgue sanglier existe surtout dans le cadre
d’un contact indirect. L’homme le plus souvent&$brigine du contact. L’Allemagne insiste
ainsi sur le respect et le renforcement des retjlggjiene.

Figure 18 : Modes de transmission du virus de la RPentre le sanglier et le porc

l

Vecteurs vivants Vecteurs inertes Contacts
- Homme (chasseur) - gibier, venaison - parcours
- Chien - eaux grasses - péin
- Insectes - ytmatériés d’élevage
- Oiseaux - alimentationilleaensilage)

l
-
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Les eaux grasses sont représentées par les déeh&Bmentation humaine, entre autres les
déchets de cuisine, destinés a l'alimentation aessp Toutes les eaux grasses ayant été en
contact avec le virus sont potentiellement contamiies : en particulier les déchets a base de
viande de porc, de viandes de sanglier, les aotogseaux de porc ou de sanglier également,
les léegumes frais contaminés par les sangliersldbiors de ces eaux grasses, les déchets de la
chasse donnés directement aux porcs constituest ausnode de contamination des porcs
par I'alimentation. Le matériel contaminant est clamultiple.

Il s’agit de la deuxiéme source d’introduction \érdans un élevage.

Un circuit connu et controlé de l'utilisation demue grasses est constitué par les exploitations
qui récuperent les déchets d’entreprises de tremstion, de cuisines de collectivités. Les
eaux grasses sont traitées par des centres dartesit agréés, selon un processus thermique
éprouveé visant la totale destruction virale (unerbex 90° C, ou 20 min a 133° C, entre autres
protocoles). Le Ministére de I'agriculture de chadiand établit une liste des exploitations
qui utilisent des eaux grasses dans l'alimentad®ieurs porcs (anonyme, 2003b). Cette liste
figure dans le plan national d’éradication de I&CPPans ces conditions, l'introduction du
virus a lieu lorsque le traitement thermique n’a p& opérationnel ; I'Allemagne considére,
pour I'heure, que le contréle des centres de trate et la connaissance des exploitations
faisant usage des eaux grasses permettent deseratiei facteur de risque.

Devant ce risque et compte tenu des néfastes erpés passeées en matiere d’alimentation
animale, I'Union Européenne demande aux états mesmlatans sa directive européenne
2001/89/CE (article 24) en matiere de lutte comtrd®PC, de veiller a linterdiction de
I'alimentation des porcs avec des déchets de aiig@aux grasses) ainsi qu'a la destruction
des déchets provenant des moyens de transponsatt@maux (navires, vehicules terrestres,
avions). Cette réglementation est applicable parélats membres depuis le ler novembre
2002.

L’Allemagne ne suit donc pas, a l'inverse de nomtleeses partenaires européens, cette
directive. L'utilisation des eaux grasses a detinades porcs est autorisée, selon la
réglementation allemande (réglementation sur lesprart des animaux), si les conditions de
traitement et d’emploi sont respectées (anonymd)3R0 La transcription, au niveau
allemand, de la directive européenne précédemnitéet parue en 2001 et concernant la lutte
contre la PPC, n'a été effective qu’en juillet 2003n’est pas fait mention de l'article 24,
concernant les eaux grasses.

Néanmoins le risque est encore accru lorsque ddsetdde porcs, de sangliers, contaminés
sont donnés aux porcs sans traitement ou apresraitenient non conforme (simple
cuisson...). Dans ces conditions, I'utilisation des déchets dans I'alimentation des porcs est
interdite.

Le Ministere de I'Agriculture de la Rhénanie-Paiati le signale clairement dans ses
recommandations aux éleveurs. Il interdit l'alinegitn des porcs avec des déchets de
I'alimentation humaine ou des déchets d’abattagmtérdit également I'alimentation avec
des déchets de la chasse (Ministere de I'enviroeneémet de la forét de la Rhénanie-
Palatinat).

Dans les petites unités porcines, nombreuses emaAtine, ce mode d’alimentation a partir
des déchets de cuisine et des restes était pateEmlent fréquent. La communication est
aujourd’hui appuyée et malgré la connaissanceidgsas et de la Iégislation, des erreurs ont
été et seraient encore commises (anonyme, 2003).
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Les sources de contamination possibles sont le&s pivants, la viande de porc et également
la semence de verrat, les ovules et les embryopsmts contaminés (Floeget al, 2001).

Ces facteurs de risques que constituent I'impanmtati’animaux ou de produits animaux
infectés ont été mis en évidence dans le pass®uAdihui les relations commerciales sont
soumises a des contrbles séveres et les régiopsnpa@t des foyers de PPC subissent des
restrictions ; néanmoins, les importations regpassibles avant découverte et notification des
foyers ; reste aussi a considérer les éventuetipsritations illégales.

En analysant les actuelles relations commerciage$ Adlemagne, nous pouvons définir la
provenance des importations potentiellement comées.

En 2002, les importations a risque étaient espagn@lancaises et luxembourgeoises (source
ZMP, 2003).

- En Espagne, la PPC a disparu depuis aolt 2002.

- En France, un foyer de PPC a été identifié en Nossl avril 2002 et aucun élevage
de porcs infectés n'a été décelé depuis.

- Au Luxembourg, plusieurs foyers ont été détecté2@i2, un seul en 2003. Depuis
I'apparition de ce foyer, I'exportation de porcyvamts du Luxembourg est interdite
pendant un an.

Ce facteur de risque semble donc limité pour I'eeur

Par ailleurs, I'Allemagne exporte, mais n’importasp a I'heure actuelle, de porcs ou de
viande de porcs, de Russie, Roumanie, Bulgarie/a8lae, pays présentant des cas de PPC
(source ZMP, 2003). Elle n’entretient pas de refsti commerciales avec les autres pays
infectés.

La future configuration de I'Europe, avec I'entrde 10 nouveaux états membres 8uriai
2004, occasionnera éventuellement de nouvellegiaeta commerciales. Parmi les 10
entrants, deux connaissent des foyers de PPCisuelgtoire : il s’agit de la Slovaquie et de
la Slovénie. En 2002, dans ces deux pays, seloddesées OIE, plusieurs sangliers étaient
décelés positifs viralement ; les données OIE ppodent pas de foyers porcins.

Les deux candidats 2007, Roumanie et Bulgarie tarwhés par la PPC. Respectivement, 52
et 32 foyers porcins se sont déclarés en 2002 andeux pays.

Il faudra donc non seulement prendre en comptéutees importations potentielles a risque,
mais aussi considérer la politique vaccinale enareatle PPC dans ces pays.

Au dela du commerce extérieur, I'’Allemagne représeme zone de passage a l'intérieur de
I'Europe et a ce titre des chargements infectésqruransiter sur son territoire.

"$0(&17.9& 7/.41& @ 8#+7/%/'& 9&. +3&7HIZL+IR

Les foyers secondaires, par définition, sont laségnence d'une dissémination du virus a
partir d'un foyer primaire, en l'occurrence un ég porcin infecté.

Il s'agit donc de repérer certaines caractéristique favorisent la contamination de nouveaux

élevages a partir du premier. Les aspects de d¢apaaie rapidité de détection des foyers sont
ici écartés.
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Figure 19 : Grandes voies de contamination d’'un élege a partir d'une exploitation infectée

ELEVAGE INFECTE

Commerce de porcs infectés Véhicules, matéddeaige, personnes Contamination de voisinage(air)

\A EXPLOITATION CONTACT/

Considérant le commerce de porc, plus un élevagiipiie les contacts avec d'autres
élevages, plus le nombre de foyers secondaires d&erg. En Allemagne, beaucoup
d'élevages gerent leur propre commercialisatidawgtpropre approvisionnement. Un éleveur
peut ainsi entretenir de multiples contacts et redgtions commerciales peuvent changer
rapidement. La filiere allemande n’est pas figéd'inverse un systéme vertical plus intégré
réduit le nombre de contacts entre élevages etraippdans cette mesure, plus sécurisé. Cet
aspect dda filiere allemande, encore libérale constitue ainsi un facteur de risque propre a
I'Allemagne.

La contamination de voisinage peut s'effectuenaud’'un élevage infecté dans un rayon de
375 a 500 meétres, selon les auteurs (Dewulf,2@00 ; Moennig et al., 200Q)es régions
a forte densité porcinepossedent un risque particulier de diffusion dwsi C'est une des
raisons de I'ampleur de I'épizootie aux Pays-Bas9d®7. En Allemagne, les régions les plus
sensibles sont la Basse-Saxe, en particulier danpastie Weser-Ems et la Rhénanie-
Westphalie. La densité moyenne dans ces zoneg &30dporcs par 100 ha. En 1993 et 1994,
la Basse-Saxe a ainsi été séverement touchée démumin grand nombre de foyers
secondaires.
Dans ces zones-la, un véhicule, une personne cordarant une plus grande probabilité de
passer a proximité d'un élevage porcin que dangégien faiblement peuplée en porcs. Les
risques de contamination indirectes sont donc égale augmentes.

Un autre facteur de risque réside desstransports effectués sur de longues distances
Le risque de dissémination du virus est accru sutets trajets. Or les flux de porcs peuvent
s'effectuer sur de longues distances en Allemdgnearticulier, des porcelets provenant des
Lander excédentaires du sud de I'Allemagne sorgraités vers les Lander déficitaires au
nord.

La structure méme des élevages allemangssoit naisseur, soit engraisseur et plus
rarement combiné participe a la multiplication cdamenerce et des transports de porcs, et
donc des contacts entre élevages.

La taille des élevages'influence pas directement le risque de propagatiais les toutes
petites unités familiales comptant moins de 10 anxme possedent pas toujours les mémes
normes de biosécurité que les unités plus perfasarLe moindre respect des normes
d'hygiéne et de sécurité constitue un risque suppiaire. |l existe encore beaucoup de
petites unités en Allemagne puisque 34% des egpilmits comptaient moins de 10 tétes en
1999.

L’Allemagne connait un certain nombre de factelgsisque, certains sont plus spécifiques

au pays. Nous allons maintenant aborder les moyead'Allemagne emploie afin de réduire
et de contréler les foyers de peste porcine classiq
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Comment I’Allemagne fait-elle face a ses foyersPdRC, aussi bien chez les porcs que chez
les sangliers ? Nous envisagerons successivemsnbdses réglementaires puis la lutte
effectuée chez les porcs domestiques et enfintle @lnez les sangliers, abordée de maniere
pratique.
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Toutes les mesures mises en place ont une baseneghire. Au-dela du la réglementation
européenne, différents niveaux l|égislatifs existdnt fait de I'organisation fédérale de
I'’Allemagne.

# 888&53%'&G -($( 5&5:78 9& 8# [+ &17+)-&"&

La lutte contre la peste porcine classique revét immportance considérable. Il s’agit d'une
question de qualité sanitaire de l'alimentationnzale, de bien-étre des animaux mais
également d’éviter des pertes économiques consiésdralLa Iégislation, actuellement en
vigueur, dans 'union européenne repose sur l&iilee2001/89/CE (anonyme, 2001a).
Celle-ci propose de nouvelles dispositions issueEs @ekpériences passées et répondant au
contexte actuel de la présence de la PPC dans IldE.nouveautés sont les suivantes
(anonyme, 2001a) :

Le recours a la vaccination d’'urgence est envidagg d’'une épizootie massive
dans des zones a forte densité porcine, sous eéskévaluations et de contrdles. Cette
mesure vise a endiguer plus rapidement la maladse qu’'a réduire I'abattage préventif, qui
a I'heure actuelle entraine, non seulement, deggpé&conomiques et un codt financier tres
important, mais également souffre d’'une image rigggative aupres de I'opinion publique. La
Commission européenne constitue ainsi des stocksadens traditionnels, qui pourraient
étre employés a I'avenir (anonyme, 2003a). Depessannées 80, la vaccination d’urgence
était interdite et la lutte contre la PPC dansélevages reposait uniqguement sur I'abattage
systématique dans les foyers concernés. Cette enesanésente donc une alternative partielle
a la lutte par I'élimination des animaux infectéssusceptibles de I'étre.

La directive autorise le recours a la vaccinatiome des sangliers lorsque les autres
mesures de lutte sont insuffisantes.

Elle interdit I'utilisation des déchets de cuisieiede table dans I'alimentation des
porcs. Cependant des dérogations et des allégermamtpermis a I'égard de certains états
membres sous réserve de régles et de controlets ste I'utilisation de ces eaux grasses.

Il est prévu la possible utilisation de vaccirecgurs dans I'avenir (cf partie V)

Compte tenu de la présence récente de PPC daamse#gtats membres, dont I'Allemagne,
la commission européenne ajoute une décision sogpiiaire. |l s’agit de la décision de la
Commission 2003/526/CE, qui apporte des informatioomplémentaires sur les mesures de
protection concernant la PPC en Allemagne, Belgiduxembourg et France (anonyme,
2003c). Elle définit les zones des Etats membram@es a restriction. La liste de ces zones
se trouve en annexe 2. Les expéditions de porcsistardites, le transit des porcs n'est
autorisé que si les véhicules empruntent des axsers et ferroviaires sans s’arréter, les
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expéditions de semence, d’embryons et d’'ovulesidianimaux de ces zones sont interdites.
Les mouvements de porcs issus des exploitationsedezones ne sont autorisés qu’aprées
examen clinique et test de détection sérologiquia ¢ C effectué sur un nombre significatif
d’animaux. Les états membres doivent veiller adlegation de la directive 2001/89/CE dans
ces zones. Les véhicules utilisés pour transpdesmorcs issus d’exploitations de ces zones
doivent étre nettoyés aprés chaque utilisationtifioat du transporteur pour preuve). Ces
mesures permettent d’assurer des importationsse¢xjgortations de porcs sains en regard du
facteur de risque précédemment étudié.

# 888&5$%'&G 1' -($(:-9-7$8

La nouvelle réglementation allemande en matiérepagection contre la PPC date du
17/07/2003 (anonyme, 2003d). Il s'agit de la tras#jion de la réglementation
communautaire au niveau national. Elle décrit lesumes de détection, les mesures effectives
lors de I'apparition d'un foyer de PPC ainsi que feouvelles mesures décrites ci-dessus.
Cependant il n’est pas fait référence, comme dicgdemment, a l'utilisation d’eaux grasses.
Ces textes entrent dans la législation fedéralgéédpar le Ministere Fédéral de la Protection
des Consommateurs, de I'Alimentation et de I'Agitare.

Toutefois, l'organisation fédérale de [I'Allemagnentroduit un niveau législatif
supplémentaire. En effet, 'Allemagne est divisée«d.ander » ou régions allemandes, puis
en « Bezirk » ou provinces, circonscriptions, pems« Kreis » ou cantons, arrondissements
puis en « Gemeinde » ou communes. Les Lander somq@que sorte les différents états qui
constituent la fédération allemande. lls dispostacun d’'un parlement régional, le Landtag,
élu au suffrage universel et d’'un Ministre Préstdgui dirige le gouvernement de la région.
Chaque Land, « état régional » légifere, exceptes daze domaines de compétence fédérale
(affaires étrangeres, finances, ...)

Les réglementations plus détaillées sont ainsgéasi au niveau des Lander. Le ministre de
I'environnement et de la forét du Land concernéespponsable du contréle de la PPC sur son
territoire ; ainsi, il est également chargé deabd@ration et de I'exécution d’'un programme de

lutte contre la PPC des sangliers. Une coordinaioste entre les différents Lander visant a

uniformiser les mesures de lutte. Ainsi les Lanagissent sous la supervision de l'autorité

fédérale mais celle-ci n'a pas le pouvoir d'impokesr décisions et n’effectue pas d’audit de

contrdle. Le ministere chargé de la lutte contrRC de chaque Land prend des mesures
adaptées a ses spécificités régionales. Il travaiitamment en liaison avec les autorités

vétérinaires, les groupements d’éleveurs, les &smts de chasseurs et les propriétaires des
domaines de chasse de son Land ( anonyme, 2003b).

&.17&. %-'-7$8&. 9& 81((& O0+'(7& 8% 0*&F 8&70)
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La lutte contre la PPC chez les porcs domestigieffectue a deux niveaux : un niveau
préventif visant a éviter toute introduction viralens un élevage et assurant une surveillance
sanitaire et un niveau offensif en cas d’apparitdam foyer dans une exploitation.
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Une surveillance sérologique est réalisée en dbatodans les élevages de sélection-
multiplication diffusant des reproducteurs, deuis foar an. Ces controles permettent de tester
10% des reproducteurs en activité par an.

Dans les zones ou la PPC est présente dans laatiopudauvage, la surveillance sérologique
est accrue (Ministére de l'agriculture allemand@slporcs des zones infectées font I'objet
d’'un examen clinique et d’un test sérologique avinguitter cette zone.

Dans ces régions, une campagne d’information bieném aux différents étages permet de
porter intérét a cette maladie et d’éveiller I'atten des éleveurs et des vétérinaires. Face a
un cas potentiel, la suspicion sera plus évidenkesedélais d’action raccourcis. Le ministere
allemand, de méme que les groupements d’élevdermatds communiquent beaucoup sur la
PPC (Groupement des éleveurs allemands)

2

Certaines mesures d’hygiéne et de précaution ssenéelles pour éviter I'introduction ou la

propagation de la PPC dans les exploitations pescibe Ministére de I'environnement et de
la forét de Rhénanie-Palatinat, qui effectue urende campagne d’information, a rédigé, a
I'attention des éleveurs, une liste de mesureslssrarifiant les conduites a risque.

Dans les régions ou la PPC est présente dans ldgpiop sauvage, au-dela de mesures prises
par les chasseurs (explicitées au paragraphe-dipigs), des mesures complémentaires sont a
respecter par les éleveurs, afin que les possibilite contact sanglier-porc soient mieux
maitrisées. Les mesures suivantes sont des exerdplda réglementation appliquée en
Rhénanie-Palatinat (Ministere de I'environnemerdeeta forét de Rhénanie Palatinat).

L’alimentation des porcs avec des déchets de ,talde déchets d’abattage, de
méme qu’avec des déchets de chasse, est interdite.

La sécurisation de I'alimentation passe aussil’ppplication de certaines régles :
en particulier il ne faut pas distribuer d’herbaiéhe et de produits du sol ramassés
fraichement ; I'ensilage doit étre distribué au mso#f semaines apres avoir été réalisé ; la
paille doit attendre 8 semaines avant d’étre eng@aans les porcheries.

La sécurisation de la ferme contre l'intrusion desgliers est requise. Aucune
partie de la porcherie ne doit étre accessible samgliers. Les parcours et les exploitations
en plein air, dans les zones ou la PPC est préshateles sangliers, doivent étre supprimes.
La Rhénanie-Palatinat ne se contente d'exiger dmsblds clotures mais interdit donc
formellement les exploitations en plein air darssazenes sensibles.

Des combinaisons jetables ou au minimum des hdl@tsvage qui ne sont revétus
qgue dans I'élevage doivent étre utilisés ; les@lies—chasseurs diminuent ainsi nettement les
risques qui leur sont propres. Ces tenues propmnes gue des doubles vestiaires (vétements
propres/ vétements sales) sont exigés pour tqéronnel de la porcherie.

Il convient de réduire a un minimum les potentigésteurs passifs : véhicules,
personnel, animaux de ferme (chiens...).

Il est recommandé d’acheter les porcs a un notitbig® et connu d’exploitations
en privilégiant un circuit direct sans intermédgair

75



Les éleveurs sont astreints a tenir correctememnedistre d’élevage : évenements
(maladies, pertes, avortements) et dates a nageralzail des vétérinaires en sera facilité.

L’entrée et la sortie de I'exploitation doivente&idésinfectées, par exemple a la
soude caustique a 2%, ou alors, a I'aide de dégarfes organiques.

L’entrée des véhicules de transport d’animaux dasstlevages ne sera autorisé
gu’apres désinfection.

Au niveau fédéral, les regles d’hygiéne plus gdeérénon spécifiques a la lutte contre la
PPC) sont contenues dans la réglementation alleenaod I'hygiene des exploitations
porcines (anonyme, 2000).

&.17&. 9&)7+)*38$2/& $/($/7& +::&'./6&

Les foyers de PPC identifiés chez les porcs domesti en Allemagne ont tous été éliminés
par I'abattage total des animaux dans les expioitatcontaminées et en contact. Pour
I'heure, ni 'Allemagne, ni I'Union Européenne noau recours a la vaccination d’'urgence
envisagée précédemment.

Rappelons les mesures systématiquement appliguéks da directive européenne
2001/89/CE (anonyme, 2001a ; anonyme, 2003d).

Lors de suspicion de PPC dans une exploitatiopates domestiques, les mesures a
prendre sont (anonyme, 2001a) :

- contrble de I'enregistrement et de I'identificatides porcs de I'exploitation

- recensement et séquestration de tous les animaux

- dépistage de la PPC par les procédures officiglaeonyme, 2001b) (tests de
diagnostic développés dans la partie ). Un résplbasitif a la détection d’antigénes
viraux par la méthode Elisa entraine un soupcoofficéel (qui tient compte de la
forte proportion de faux positifs égale a 5%). beicon officiel est reconnu a partir
du moment ou des signes cliniques apparaissentamle retour positif a I'isolement
viral sur culture cellulaire, qui reste la méthatgeréférence.

- contrble des entrées et sorties des personnes géllules

- enquéte épidémiologique

S'il y a confirmation de l'infection, les autogtéompétentes procedent
(anonyme, 2001a) :

- a l'abattage de tous les porcs de I'explatatet a la destruction des cadavres sous
contrdle officiel,

- au nettoyage et désinfection a la soude caustig@8bades locaux, matériel et
véhicules contaminés,

- au prélevement d’échantillons afin de déterminedétai écoulé entre I'introduction
de virus et I'application des mesures officielles,

- alidentification du type génétique,

- a l'abattage des porcs des exploitations contaestifiees sur la base de I'enquéte
épidémiologigue et au prélevement d’échantillonswnde la confirmation de la PPC

- a la mise en place d'une zone de protection de 3d&mayon et d'une zone de
surveillance de 10 km de rayon autour de I'épieentr

a Dans I'élevage contaming, le vide sanitaire afarasesinfection doit étre d’au
moins 30 jours.
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a Dans la zone de protection, il est procédé aogngements des élevages, aux
visites Vvétérinaires et aux analyses sérologiquass des différentes exploitations
porcines. Il y a interdiction de mouvements de pattdes produits de porcs pendant
au minimum 30 jours, sauf dérogation. Les animapxes ce délai, et apres avoir subi
au minimum un examen clinique pour les porcs dialgat et un examen clinique
accompagné d’analyses sérologiques et virologiquas les porcs d’exploitation
peuvent sortir de la zone.

o Dans la zone de surveillance, il y a égalemeoensement de tous les
animaux, détention des porcs sur leur lieu d’exatmin pour une durée minimale de
21 jours, nettoyage et désinfection des locauxagériels.

Concretement, une mission de ['Office alimentaire &térinaire (délégation de la
Commission européenne) effectuée en janvier 20p8rép quelques commentaires quant a
I'application desdites mesures concernant les foglerPPC de Rhénanie-Palatinat (anonyme,
2003b). A la date du rapport, I'enregistrement élesages dans la base nationale n’était pas
entierement effectué. Le systeme d’identificati@s gorcs était opérationnel et conforme aux
exigences de I'UE (systéme alphanumérique a l2cteass). Les taux d’échantillonnages
réalisés lors des transports de porcs des zonesiltées (présence de PPC chez les sangliers)
vers les zones libres étaient inférieurs aux pig$ens européennes.

Quelques lacunes ont été notées dans la gestiohOd&s/ers recensés au cours de I'année
2002. Les délais de notification des soupcons ficdelk et officiels aupres des vétérinaires
officiels ont été longs. D’autre part, certainesog@tions locales ont été accordées quant aux
mouvements d’animaux dans un méme canton, sanatéicinage préalable.

Le gouvernement de la Rhénanie-Palatinat, dangmanse a la commission, s’efforce de
systématiser et de rectifier les mesures en questiais on s’apercoit des quelques décalages
entre les recommandations et leurs applicationtegierrain.

&.17&. & 61& 91 0+'(7H8& 9& 8% O*&F.8&08/&7.

La PPC a affecté une grande partie du territoitenand au cours de ces dix dernieres
années. Dans de nombreuses métapopulations deaesantd circulation virale a persisté
plusieurs années créant ainsi des zones enzootitpu®$PC (anonyme, 1999). C’est a cette
situation particuliere que les Lander allemandveiti faire face. L’élimination du virus de la
PPC dans ces zones enzootiques se révele plusieiffue lors de situations épizootiques
(anonyme, 1999).

Les expériences, les essais terrains successifeeanis de tester, d’évaluer et d’améliorer les
moyens les plus adaptés pour I'Allemagne. La répaaoptée, dans la lutte contre la PPC, se
compose ainsi d'une conjonction de différentes messu_’'ensemble montre son efficacité
dans la lutte contre la PPC dans la populationageiv

Dans un premier temps, sur un territoire donng’aigit de connaitre et d’identifier les sous-
populations de sangliers infectés. Puis, en patiggravec les différents acteurs de terrain, un
plan de lutte est propose, adopté et enfin appligedut est de réduire le nombre d’animaux
susceptibles d’étre infectés en-dessous du nivetgque pour lequel la propagation du virus
s’interrompt et en conséquence I'épizootie s’étdietle méme. Ce niveau critique est fixé a
2 animaux par km2 ou encore 220 animaux par 100 (an@nyme, 1999). A cet effet, deux
méthodes sont employées en Allemagne : une méttiioelete contre l'infection virale par
immunisation orale des sangliers et une méthodkrecte par la chasse. Celle-ci, en effet,
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agit indirectement en réduisant la taille et lagit€nde la population de sangliers donc la
transmission virale.

9&'(/:/0$(/+' 9&. )+)18%(/+'. I'&0(-&. &( .16/ 9& 8#/".&0(/+'
Cette étape est primordiale pour assurer une fgiesgon efficace de la maladie.

L’idéal serait de connaitre précisément les déssites métapopulations sur les
domaines de chasse, leur taux d’accroissementret ldoproportion de jeunes ainsi que les
facultés de reproduction. Or certaines de ces damnsént estimées, comme nous l'avons vu,
et beaucoup restent inconnues. Ces informatiomagigaient d’ajuster la stratégie de lutte et
peut-étre de prévoir la durée de cette lutte. Dedes sont en cours afin de déterminer des
méthodes permettant une meilleure connaissanceagrdations de sangliers (Ministére de
'Environnement et de la Forét de Rhénanie-Palgtidaujourd’hui, les observations accrues
des acteurs de terrain tentent de pallier ce maanayme, 1999).

Afin de lutter efficacement contre la propagatamla PPC parmi les sangliers, il
est essentiel de définir la limite géographiquelagopulation infectée. Chaque sanglier
trouvé mort ou tué est apporté a un centre deateldu gibier pour prélevement et analyse en
laboratoire, accompagné de sa fiche descriptivesggnale, entre autres, le lieu ou il fut
trouvé (Ministére de I'agriculture allemand). Cesgeignements permettent d’établir une
carte des sangliers infectés. Mais il ne faut pasatenter de cette carte pour définir un
territoire infecté. En effet le virus se propagesldes mouvements des animaux ; le territoire
infecté peut donc fluctuer et s’étendre. C’est pgao, il convient de se baser sur des limites
géographiques existantes et infranchissables pasaegliers, donc par l'infection (anonyme,
1999).

Le territoire défini comme infecté ne doit donc e trop restreint et doit étre entouré de
barrieres naturelles infranchissables telles gaealdoroutes, les fleuves et grosses rivieres,
les montagnes (anonyme, 1999). C’'est a partir dercitoire infecté que seront délimités, le
territoire a vacciner et son cordon sanitaire.

Sur le territoire infecté, tous les sangliers manti abattus font I'objet d’analyses
sérologiques et virologiques. Elles permettenta®aitre le pourcentage d’animaux infectés
et d’'animaux immunisés mais également d’'analyserdmux facteurs pour les différentes
classes d'age (Ministere allemand de [Iagricultur®ar ailleurs, elles apportent des
informations sur les différentes métapopulationssdagliers d’'un méme territoire infecté
(anonyme, 1999).

En effet, dans de nombreuses situations en AllemagnPPC est a I'état enzootique. Ainsi
sur un territoire donné, par exemple en RhénanigiRat, plusieurs sous-populations de
sangliers se cotoient et n'ont pas le méme statutavvis de la PPC: le pourcentage
d'immunité et la prévalence virale ne sont pasiésnes a la fois dans les métapopulations de
sangliers et, a l'intérieur de celles-ci, dansdigigrentes classes d’age.

Les analyses sérologiques et virologiques vont doemnettre de déterminer quel est le
niveau d'infection et quelle est la tendance. Uivispermet de connaitre I'évolution
quantitative et spatiale de l'infection au fil danps. Ceci renseigne aussi sur I'efficacité des
mesures mises en place.

A partir du moment ou la situation est connue, lam ple lutte adapté peut étre proposé par le
ministere du Land concerné. Ce plan recoit la waéilich de la Commission Européenne
(anonyme, 2001a).
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La bonne réalisation du plan et son succes dépeneeiefficace coopération des différents
acteurs : les agriculteurs et chasseurs sont @&geudtérinaires les acteurs de terrain et ont
donc une grande responsabilité dans la détectidhinflection, son suivi et la mise en place
des mesures.

'& )7$(/41& 9& 8% 0%$..& +7/&'(-&

Chasser les sangliers revient a diminuer le nordlaeimaux dans la population concernée
donc a réduire le nombre d’animaux susceptiblesrali@fectés. Or cette affirmation ne se
vérifie pas dans la pratique. La dynamique de lpufadion, le comportement des sangliers
aboutissent méme a des effets contraires. En coesée, la chasse prise comme moyen de
lutte et d’élimination de la PPC exige une pratiggglementée et contrélée (anonyme, 1999).

s !

Une sous-population de sangliers tend a saturehabitat (Artoiset al, 2002). De ce fait, on
observe que toute population, sensiblement régaitdes activités de chasse, développe des
capacités de reproduction accrues (par exemplégimes laies, dont la progéniture a été
entierement décimeée, présentent, dans I'année, géurdes de chaleurs au lieu d'une)
(anonyme, 1999). Il en résulte des naissances rewsés, donc une augmentation des
animaux susceptibles d’étre infectés et une augatientde la tranche d’age la plus fortement
excrétrice.

Les adultes ont en général une immunité de traupdavée dans les zones
enzootiques. Beaucoup ont en effet déja été eracbavec le virus. Tuer ces animaux agés
revient a diminuer 'immunité de la population (agme, 1999). Cet effet est contraire a
celui recherché. La difficulté d’éradication deR®C en Brandebourg et en Mecklembourg-
Poméranie est en partie attribuée a une tellequaiiKern, 1999).

D’autre part, comme nous l'avons déja évoqué, sdrage sanglier participe a
étendre le territoire des animaux méme provisoirgmkea probabilité des contacts avec
d’autres sangliers susceptibles d'étre infectésmange. Indirectement, la chasse peut
contribuer a augmenter la taille de la populatitiegtée. Cet argument est d’autant plus vrai
dans le cas ou les sangliers adultes et agés gt lia structure sociale altérée, les jeunes
sangliers, principal vecteur du virus de la PPCdispersent, parfois sur de trés longues
distances. En revanche, tuer les jeunes sangkegpsatuit pas les mémes conséquences.

Des pratiques liées a la chasse, comme la digposie nourriture sur des places
d’alimentation dévolues aux sangliers, présentgategnent des effets pervers. Initialement,
cette pratique avait deux objectifs : d'une pattirexr le sanglier sur un lieu spécifique pour
mieux le chasser ; d’autre part, fixer et stahiligee population de sangliers. En effet, les
sangliers concernés disposent d’'une réserve deituwer, ils ne vont donc pas conquérir de
nouveaux territoires.

En réalité, plusieurs conséquences sont a noter.

- Cette pratigue consiste en fait dans certains erasun nourrissage artificiel
(anonyme, 1999). Lorsque les quantités délivréed soportantes, comme dans certains
domaines de chasse allemands pour lesquels ondemremontagne de mais », le poids des
animaux augmente (Duderstaedt, 2003). Les capatgtésproduction des laies s’en trouvent
ameliorées. Plus de jeunes naissent ; le taux neuvellement de la population est plus
important ; le nombre d’animaux, susceptibles @' @tfectés, augmente.
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- Par alilleurs, cette alimentation artificielle stitue une source possible de virus
lorsqu’il s'agit de viande, de produits de vianded® restes de repas (Kadsral, 2001a).

- Enfin, I'effet obtenu peut s’avérer contrairéeifet stabilisateur recherché. Ces lieux
d’alimentation peuvent conduire a intensifier lesuvements des animaux qui s’y trouvent
attires. Des groupes ou sous-populations de samgimmalement éloignées s’y retrouvent.
A ce titre-la, cette pratique peut permettre uniéusion de linfection en favorisant des
contacts directs ou indirects entre sous-populatianonyme, 1999).

Il s’agit de choisir judicieusement 'emplacemeataks lieux d’alimentation.

Toutes ces pratiques négatives sont nées de I'ésa8m des chasseurs, souvent également
agriculteurs, devant I'étendue des dégats causeepaangliers. Il faut donc informer les
chasseurs et leur faire prendre conscience dgjfiaine chasse organisée est non seulement
la garantie d’'un gibier sain et sans danger massialilune diminution des effectifs sauvages
donc d’'une réduction des dégats dans les cultures.

Un effet bénéfique, ou pour le moins sans consempsenéfastes, de I'exercice de la chasse
dans la lutte contre la PCC, passe nécessaireraennp réglementation appropriée.

! /110

Certains préconisent l'arrét total des activités ol@sse pour éviter tout mouvement de

populations (anonyme,1999). Cependant, dans lammesuelle bien est orientée, la chasse

parait étre une pratique utile et méme indispeesablAllemagne. En effet, compte-tenu de

I'explosion démographique des sangliers sur letbére allemand, une réduction sensible des

effectifs semble nécessaire. Si les effectifs co@nt de croitre sans étre controlés, toute
tentative de lutte devient vaine. C’est pourquaisdéa majorité des expériences passees, la
chasse a toujours été maintenue, excepté au ceydribdes précises.

La stratégie de chasse appliquée en Allemagne

L’enjeu est de réduire la population de sanglieusnazeau pour lequel les risques de
propagation virale deviennent tres faibles, sansqauer de trop grands déplacements, donc
en maintenant la stabilité des métapopulationsadgl®rs. La stratégie adoptée est alors une
chasse ciblée (Ministere allemand de I'agriculture)

Il faut épargner les laies meneuses et les laigesses qui €lévent encore des marcassins ;
celles-ci sont en effet garantes de la stabilitégthupe et élevent le taux d'immunité de
troupeau. En revanche, la cible essentielle edé a@ds marcassins et des bétes rousses
(sangliers agés de moins de 1 an) (Ministere alheha I'agriculture). Ce sont les principaux
porteurs et excréteurs de virus, ils jouent un dméhe dans la persistance virale. L'objectif a
atteindre est qu’ils représentent 70% du tableachdesse. Le piégeage peut constituer une
aide supplémentaire a la réalisation de cet olbjeg€épendant cette mesure, qui fut la plus
répandue, ne permet pas a elle seule d’endigugpissance démographique. De ce fait, les
jeunes agés de 1 a 2 ans, qualifiés de bétes dpagmie, sont également inclus dans le
tableau de chasse ainsi que les laies qui n’oist ggupetits a leur charge (Ministere allemand
de I'agriculture). Cette mesure permet de réduire partie de la fraction reproductrice du
groupe, le but étant d’atteindre une densité dauladipn inférieure a 2 sangliers par km2
(anonyme, 1999). Le pourcentage de laies doit septér environ 15% du tableau de chasse.
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Exemple de résultats de chasse en Rhénanie-Palatin

L’objectif ambitieux était pour la saison de cha2892-2003 d’atteindre ce niveau de 2
sangliers par km2. Certains domaines de chassetamnpjusqu’a 27 animaux par km2
(anonyme, 2003b). La pression de chasse a donmrééet le nombre d’animaux abattus
croissant, comparé aux années précédentes satesrgsaltat escompté ne soit atteint.

Par ailleurs, la répartition des classes d’ageat@maux dans le tableau de chasse n’a pas
rejoint exactement I'objectif. En 2002-2003, laagpion était la suivante : 46.9% de jeunes
de moins de 1 an, 32.1% de sangliers agés dedna,23.5% de laies adultes. C’est surtout
la proportion de jeunes qui est insuffisante. La&mdmie-Palatinat a ainsi essayé de mieux
communiquer aupres des chasseurs.

$5)$%'&. 9#/551'.$(/+ +7$8&

L’Allemagne s’est dotée de ce nouvel outil depu&adplusieurs années. La premiére
expérimentation terrain a été réalisée en Basse-&41993 a 1995. Elle apparait comme une
aide complémentaire dans la lutte contre la PPCsdegliers. Elle permet de réduire le
nombre d’animaux susceptibles d'étre infectés pae taugmentation du taux de
séroconversion dans la population. Une campagmentlinisation réussie dépend en amont
de la bonne définition de I'aire de vaccination ishe (zone infectée plus cordon sanitaire)
puis de la bonne réalisation du programme atteigaarible définie.

Depuis 1993, tous les Lander qui ont connu desdea$PC dans leurs populations de
sangliers ont mis en place des campagnes d'immiionsarale.

Certaines campagnes de vaccination sont aujourdthevées. Il s’agit des Lander suivants :
(Teuffertet al, 2003)

- Brandebourg : fin en Avril 2001

- Bade-Wurtemberg : fin en Octobre 2001

- Saxe-Anhalt : fin en Novembre 2001

- Mecklembourg-Poméranie : fin en Juin 2002

Les programmes en cours ont lieu en :

- Basse-Saxe

- Rhénanie-Palatinat ; Sarre ; Rhénanie-du-Nordtfelie : la campagne a débuté en 2002

/ $3

Les stratégies d'immunisation et I'étendue desttéres soumis a cette vaccination different
selon les Lander. Les différences reposent sulid®pe spécifique de certains Lander, la
densité de la population soumise a la vaccinatigestion de la chasse, la stratégie adoptée
et le budget financier dévolu (Kadenal, 2002). Cependant de nombreux points communs
sont a noter :

Il s’agit d’'un vaccin a virus vivant atténué. Commie nombreux vaccins qui sont
ou furent utilisés pour lutter contre la PPC, leom utilisé est issu de la souche China
dite « C » obtenue a partir de virus de la PPlagi(Artoiset al, 2002). Le vaccin utilisé
en Allemagne a été élaboré par le laboratoire aiehde I'lle de Riems en Mecklembourg
Poméranie et a été modifié pour permettre sa batihgation par voie orale (Kadegt al,
2002). Son efficacité et son innocuité ont été dénées. La vaccination protége les animaux
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a partir de 5 jours et probablement pour toute \&ei{anonyme, 1999). Cependant le vaccin
employé ne permet pas de différencier un animatiméad’un animal infecté.

Ce vaccin est contenu dans des appats. Lors dugressai terrain (Kadeet al, 2000), le
vaccin était conditionné dans des gélules contemamhinimum 10> doses protectrices. La
gélule était recouverte d’'une poudre appétente se loe céréales formant un appéat de
4 4 1.5cm.

Le schéma de vaccination choisi consiste en umndbldovaccination a 14 jours
d’intervalle, ramené a 28 jours par la suite, @8 &nalyses ont montré que le titre en
anticorps est alors plus haut (Kadsnal, 2002). Cette campagne de vaccination est ensuite
répétée au bout de 5 a 7 mois. Il s’agit donc demxination bisannuelle : une campagne au
printemps, une campagne a l'automne (Kaeteal, 2002).

Il convient de mettre en place un maximum de god& distribution d’appéats avec
au minimum 1 point /km2.

A chacun de ces points, 30 a 40 appats sont llissi manuellement le plus
souvent.

Ces distributions concernent la zone infectée ebtdon sanitaire qui entoure cette
zone (Kerret al, 2000).

Une interruption de la chasse, entre le débua éinlde la double vaccination, est
appligué (Kadert al, 2002).

L'efficacité d'un essai de vaccination sur le terr&st évaluée selon trois critéres : la
consommation des appats par les sangliers, la lpréoea virale et le pourcentage
d’'immunisation, obtenus au cours de I'étude.

Dans I'ensemble des essais terrain réalisés emAtee, les appats ont été bien consommes
par les sangliers. Le pourcentage de disparitienagpats se situe entre 80 et 90% (Kazten
al., 2002). Ces résultats concordent avec ceux deelaipre étude réalisée en Basse Saxe,
pour laquelle le pourcentage était compris entret7200% dans un délai inférieur a 5 jours
(Kaden et al, 2000). Le vaccin a donc bien été administré, gtécelans quelques cas.
Certains lieux furent, en effet, délaissés ; lesorss invoquées sont une grande quantité de
nourriture disponible a proximité, ou des appats$ neeouverts donc moins attractifs pour les
sangliers, ou encore des lieux abandonnés paategiars dérangés par divers intrus (Kaden
et al, 2002).

Dans sa grande majorité, la distribution manuédie que pratiquée en Allemagne, est donc
efficace.

Le deuxieme indicateur est la prévalence viraldle@eg a diminué rapidement apres le début
des campagnes de vaccination dans tous les esgaim t excepté dans le nord-ouest de la
Poméranie (Kerret al, 2000). La comparaison de la prévalence du vieasfonction des
différents classes d’age, montre qu’'en moyennejdases sangliers, de moins de 1 an,
représentent 80% des animaux virologiqguement f®gkiadenet al, 2002). Ces résultats
confortent le fait que cette classe d’age constiueible privilégiée de la lutte (Keret al,
1999).
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Tableau 13 : Prévalence virale dans les différentedasses d’age au cours des premiéres
campagnes d'immunisation (d'aprées Kadert al, 2002)

Prévalence virale (%) en fonction
de la classe d'age
Lander N g ans
<lan|1l-2 ans (adultes)
Basse-Saxe 86 12 2
Bade-Wurtemberg| 79 14 7
Brandebourg 83 15 2
Meck’IemI_oourg- 88 9 3
Poméranie
Saxe-Anhalt 79 19 2

Le pourcentage dimmunisation a augmenté dans tesisessais mais plus ou moins
rapidement et fortement. Le résultat a été d’aupms rapidement obtenu que la zone a
vacciner était réduite en taille. La plupart desasbations montre que les jeunes de moins de
1 an constituent la tranche d’age présentant Ia figiible immunoprévalence ; en moyenne 20
a 25% de ces animaux possedent des anticorpsiargide la PPC, alors que la proportion
d’animaux immunisés dans les classes d’'age plus égjébeaucoup plus forte (63 a 100% en
Basse-Saxe en 1995 ) (Kadstral, 2000, 2002).

La protection insuffisante de la classe d’age s [glensible est a relier avec la mauvaise prise
de ces gros appats pendant les premiers mois déavieésence des animaux les plus agés
dans l'accés aux lieux de nourriture, la matuarélive du systéme immunitaire des jeunes, la
faible présence d’anticorps maternels (Laddoma@i@) 2 Kaderet al, 2002).

Ne pas atteindre correctement les jeunes sangigtran vrai probléme. C'est pourquoi la
chasse ciblée apparait étre une aide substariBtibtention du résultat attendu.

En effet, le fait d'augmenter 'immunité générala ttoupeau, allié a une chasse ciblée,
permet, apres un certain laps de temps, d’élimieeirus de la PPC des métapopulations de
sangliers (anonyme, 1999). Lorsque le virus n'éss$ solé dans une aire de vaccination, les
campagnes d’immunisation sont maintenues pendantowndeux ans afin d'assoire
'immunité de ces populations (Kadenal, 2002).

En Bade-Wurtemberg et en Saxe-Anhalt, I'éradicatietta PPC dans la population sauvage a
été rapidement atteinte. Une ou deux années seesoulées entre la détection du virus et sa
disparition. En Basse-Saxe, des sangliers infestég détectés depuis 1992 et jusqu’a
aujourd’hui. Cependant les foyers se sont déplacésours du temps et les campagnes de
vaccination sur un territoire défini se sont réesléapidement efficace®ans ces  trois
Lander, la stratégie appliqguée a donc été effieient

Néanmoins, I'élimination du virus a été parfois dam et difficile dans certaines régions
infectées. C’est le cas du Brandebourg et de lakMetourg-Poméranie. Nous allons
essayer de comprendre les raisons de ces diffsculté

4 25 % 6 -
/10 $

La premiere mise en évidence virale a eu lieu €981 la derniére en 2000 (Laddomada,
2000). La campagne de vaccination ayant débuté 994,16 années de lutte ont été
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nécessaires avant de parvenir au résultat rech@euenet al, 2002). Plusieurs raisons ont
été rattachées aux difficultés rencontrées.

L’aire de vaccination s’étendait, en début d’ofiéra sur 7000 km2 dont 2115 km2
de foréts et de zones couvertes de roseaux. Gedtdeavaccination a en fait été rapidement
étendue a 10 000 km2. Les raisons sont doublesnedpart une nouvelle infection ou une
extension de l'infection existante s’est produitnsl une partie du Land, d’autre part une
campagne de vaccination a été lancée dans le Brandg a la frontiere avec la
Mecklembourg-Poméranie (Kadet al, 2002). Le territoire a vacciner était donc traste,
équivalent aux deux tiers du Land.

L’extension suspectée de la zone infectée estexr elec la géographie du territoire. En effet,
en lI'absence de barriéres naturelles infranchissabUtour de certaines parties de la zone
infestée, linfection a pu se propager (anonyme99)9Cependant, grace a I'extension de
I'aire & vacciner, elle n’a jamais dépassé le corsianitaire de 25 kms mis en place (Ketn
al., 1999).

La densité moyenne au début de la vaccinatioh da?,16 animaux par km2, avec
des densités nettement supérieures dans certaines ¢Schurig, 1999).
30 a 40 appats ont été mis en place par lieu debdion, avec une densité moyenne de 1,29
places de distribution par km2. La géographie paliere de certaines parties du territoire a
conduit a expérimenter, en plus de la distributmanuelle, une distribution aérienne du
vaccin. Le but recherché consistait a réduire Ficdlté du travail dans les zones peu
accessibles et parallelement a atteindre plusae#iment les jeunes sangliers (Schurig, 1999).

Le pourcentage de consommation des appats a é&té éteéquivalent aux autres essais
terrains réalisés (Kadest al, 2002). En revanche, la prévalence virale n’agiasnué sur
'ensemble du territoire vacciné. En effet, dansided-ouest de la Poméranie, les premieres
campagnes de vaccination n’ont pas permis une dirom rapide du nombre de sangliers
infectés, contrairement a la totalité des essdérigurs. La raison invoquée a été notamment
la trop faible quantité de lieux de distributiorappéats pour des densités de sangliers parfois
tres élevées (10 animaux par km2) (Kadeal, 2002). Cette zone le long de la mer Baltique,
humide et couverte de roseaux, donc difficilemeneasible, a été la derniere zone infectée
de Mecklembourg-Poméranie. Les interactions congsleantre le biotope, les densités de
population, la proportion de jeunes, la pressianfettion et I'immunité de troupeau induite
naturellement ou par la vaccination ralentissena@zélerent I'extinction de I'infection. Dans
le cas de la Mecklembourg-Poméranie et du Brandgbalie a été plus difficile a obtenir
gu’ailleurs.

Deux campagnes de vaccination par an ont été ages)i excepté dans le nord-ouest de la
Poméranie, ou les campagnes furent multipliéesrér mie1997, car, dans cette partie du
Land, les résultats étaient moins satisfaisantsyi$g, 1999).

La séroprévalence, contrairement a la prévalenedeyia augmenté dans toutes les zones.
Toutefois, dans les deux Lander concernés, cingpagnes ont été nécessaires alors qu’une
seule a conduit a un taux équivalent dans touguges Lander (Kadest al, 2002).

La encore, les explications sont complexes oudaunoins multiples. En comparaison, dans
les Lander ou la vaccination a été rapidement camté (Bade-Wurtemberg, Saxe-Anhalt), le
nombre de lieux de distribution, le hombre d’appditgribués en chacun de ces lieux et la
fréquence de distribution furent plus importants’equ Mecklembourg-Poméranie et
Brandebourg.
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L’adjonction de la distribution aérienne n’a pas gsigmenter significativement la proportion
de jeunes immunisés (Schurig, 1999). Son intéeéts de ciblage de cette population n’a donc
pas pu étre évalué.

De plus, alors que dans certains essais, 'immuniténtinuellement augmenté au cours des
campagnes, le pourcentage d’animaux immunisés d@nsleux Lander étaient différents
d’'une campagne a l'autre, avec des phases de amoisst de décroissance. La encore, les
raisons tiennent a 'immunité de base, a la strectle la population, a la virulence de la
souche induisant un taux de mortalité variabée. plan pratique, des campagnes plus
rapprochées semblent maintenir un niveau d'immuioisglus stable et plus éleve.

De nombreuses connaissances manquent ou sont enuoaefaites. Les relations entre
densités de population et biotope, structure dess,ataux d’accroissement, et voie de
I'infection ne sont que partiellement connues (Ketral, 2000). Les données actuelles sont
directement issues des observations de terrain eogotinaissances générales (anonyme,
1999). Il s’agit de tendances positives ou négatiwais les mécanismes n’ont pas encore été
réellement étudiés.

Pour une lutte efficace adaptée a un territoireparticulier et a une situation spécifique,
épizootie ou enzootie, des domaines de recheratteeroore a explorer.

7 4 6/ -

En Rhénanie-Palatinat, deux contextes distincts acseparer en matiere de PPC chez les
sangliers. Le sud-est et le nord-ouest du Landeptéat tous deux des cas de PPC mais les
types viraux sont différents. Les deux épizootias ge rejoignent pas (Ministére de
I'environnement et de la forét de Rhénanie-Pal§tina

Dans le sud-est, partie « Pfalz », la PPC a eétatiftdl® en octobre 1998 apres deux ans
d’absence. Les mesures réglementaires en cas aodigizzt des mesures de chasse ont été
mises en place. Alors qu’en 2000, I'épizootie sexbpratiquement éteinte, une nouvelle
flambée de cas a débuté en novembre 2001. Depusstulation n’a pas évolué (anonyme,
2003b).

Depuis janvier 1999, une épizootie a débuté dammmtte « Eifel » au nord-ouest du Land.
Malgré les mesures adoptées, elle se propage t¢iatda Sarre en 2001 et la Rhénanie-
Westphalie en 2002 (Teuffest al, 2003).

Le plan de lutte contre la PPC et la vaccinatios slngliers en Rhénanie-Palatinat ont été
validé par la commission européenne le 22/02/0&¢tve 2002/161/EG). Les campagnes
d'immunisation ont commencé en février 2002 (Miaistde I'environnement et de la forét de
Rhénanie-Palatinat). Dans un premier temps, lainatton a concerné la partie « Eifel »
(anonyme, 2003b). Le territoire choisi pour la vaation représentait 20 000 sangliers selon
les estimations des trophées de chasse (anony®@bRQe taux d'accroissement a porté a
26 000 cet effectif en 2002. Le territoire de vaation est matérialisé sur la figure 17 (année
2002, zone grisée en Rhénanie-Palatinat).
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Figure 17 : Cas de PPC chez les sangliers en 2(6arte de gauche)
et 2002(carte de droite) (Teuffest al, 2003)

Les points noirs représentent la localisation éegkers infectés ; Les zones grisées représel®igrritoires
ou la vaccination orale est pratiquée.

Le territoire de vaccination entoure bien les feyge PPC chez les sangliers, excepté (figure
17) au nord de la zone ou quelques foyers appeardign dehors de la zone. Le cordon
sanitaire semble respecté sauf a cet endroit.

Trois campagnes de vaccination ont eu lieu en 2802printemps, a I'été et a I'automne.
Chacune a comporté deux distributions d’appats ajo28s d’intervalle (Ministére de
I'environnement et de la forét de Rhénanie-Pal§tina

La réalisation pratique a été jugée satisfaisatgepourcentage d’'appats consommés a été
évalué entre 70% et 100% (anonyme, 2003b). Laereble du virus et des anticorps sur les
sangliers tués ou trouvés morts dans cette zonené&rénune évolution favorable entre 2001 et
2002 (Tableau 14A).

Le pourcentage de sangliers infectés est passéodernd2001 a moins de 1% en 2002. La
circulation du virus a donc fortement diminué aunsde la population concernée. Le
pourcentage d’animaux sérologiquement positifspassé de 30% en 2001 a 50% en 2002.
L’'immunité de troupeau a fortement augmenté alarellg était plutdt stable les années
précédentes (Ministére de I'environnement et deriét de Rhénanie-Palatinat).
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Tableau 14 : Prévalence du virus de la PPC et taukimmunité des sangliers dans les deux
régions infectées de Rhénanie-Palatinat
(d’aprés le ministere de I'environnement et deol&f de Rhénanie-Palatinat)

A
Partie "Eifel"
Recherches virales Recherches d'anticorps

Annees nombre nombre

nombre totall ., : . nombre total| . : .

e . d'échantillons prévalence| . . d'échantillons|prévalence
d'échantillons " d'échantillons -
positifs positifs
1999 2146 135 6,30% 1818 453 24,90%
2000 3121 71 2,30% 3046 912 29,90%
2001 8155 351 4,30% 7849 2296 29,30%
2002 24957 240 1,00% 24957 12957 51,50%
B
Partie "Pfalz"
Recherches virales Recherches d'anticorps

Annees nombre nombre

nombre totall . . nombre total| . . .

., . d'échantillons|prévalencel| ., . d'échantillons|prévalence
d'échantillons " d'échantillons i
positifs positifs

1999 3672 29 0,80% 3370 724 21,50%
2000 2810 1 0,04% 2751 574 20,90%
2001 2147 6 0,30% 2079 238 11,40%
2002 7031 124 1,80% 7031 1902 27,10%

Le plan de vaccination semble donc efficace darisaod.

Compte tenu de cette efficacité dans la partiefed Bj la vaccination devait étre étendue a la
partie « Pfalz » en 2003. Toutefois aucune donnést rencore disponible pour cette

campagne. Les pourcentages du tableau 14B moninerpprévalence virale un peu inférieure
dans la partie Pfalz par rapport a la partie Héelant immunisation) pour une immunité de
troupeau équivalente. Ces résultats sont typigaezdnes enzootiques.

Ces stratégies de chasse et vaccinales n’appadestrésultats qu’a condition que les
différents partenaires apportent leur contribubmagissent dans le sens de ces mesures. Une
lutte contre la PPC des sangliers passe aussnpanformation large qui met en garde contre
les conduites a risque.

8&7(&7 &("+75&7

Les autorités vétérinaires, les éleveurs, les ems<et le public doivent travailler ensemble
pour optimiser leur lutte (anonyme, 1999).

Il est essentiel que le public soit aussi consakenprobleme, des risques et des mesures a
prendre ou a respecter (anonyme, 1999), afin, pample, de ne pas laisser de déchets de
pique-nique dans la nature. Il est également dstepie les chasseurs connaissent les modes
de transmission de la PPC et portent ainsi attemticx déchets de la chasse et a I'hygiéne des
véhicules notamment.

Un programme en 12 points a été redigé a I'attanties chasseurs de Rhénanie-Palatinat
pour la saison de chasse 2003-2004. Ce programé@té mis au point par le Ministere de
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'Environnement et de la Forét en association desdifférentes associations de chasse de la
région, preuve de la coopération efficace entrepbetenaires. Il rassemble des mesures en
vue de I'élimination de la PPC et de la réducties dffectifs de sangliers.

Voici le contenu résumé qui permet de donner désntations et des recommandations
claires aux chasseurs (Groupement des éleveunsaaits).

1. Il est demandé de poursuivre une chasse inen&bjectif au printemps étant de réduire
la densité a moins de 2 animaux par 100 ha de hoisge. Cet objectif est d’autant plus
important a atteindre dans les zones réglementéegg de vaccination)

2. La chasse doit étre axée sur les marcassirgu{@é mois), les bétes rousses (de 6 mois a
un an) et les bétes de compagnie (de 1 a 2 aiasitrel cible concerne les laies qui n’élévent
plus de marcassins, en particulier en automne kiven (avant la période de mise-bas).

La proportion a atteindre dans les tableaux desghest la suivante : 15% de laies, au moins
70% de marcassins de moins de 1 an.

3. Il est essentiel que les restrictions en matierehasse soient minimales : chasse intensive
toute I'année ; pas de limitation de poids ; ininiption pendant la période de mise-bas.

4. De grandes battues doivent étre organisées’aensemble des territoires infectés en
association avec les multiples groupements de ebessle la région : deux a trois grandes
battues par an, en particulier pendant la saisearile, sont recommandées. Seuls les chiens
de la région infectée peuvent participer a cesubattafin de ne pas disséminer le virus.

5. A l'occasion des chasses, une distribution d&ppraccinaux peut étre effectuée. La
société de chasse se déclare préte a la réalistmitgment. En-dehors de la zone de
vaccination, la densité de mise en place des apgat®it pas dépasser 1 appat par 100 ha de
foréts et dans la mesure du possible chaque amitaétde éloigné d’au moins 1000 m de
I'exploitation porcine la plus proche, afin de naspattirer les sangliers a proximité des
exploitations.

6. La disposition de pieges pour les marcassingresiuragee. L'efficacité reconnue de ces
pieges doit étre promue sur I'ensemble des domaiaehasse.

7. Les restrictions de chasse sont levées. Les aauhaux a épargner sont les laies suiveuses
suitées et les laies meneuses.

8. La prime au tir de 25 euros par marcassin atéeigun poids de 10 kg (aAgé de 3 mois) est
maintenue dans les zones vaccinales. Dans ces, 2esesdemnisations des chasseurs pour
le gibier abattu, qui se révéle positif au testideection virale, sont poursuivies.

9. La commercialisation du gibier, provenant dedeses de vaccination, fera I'objet d'une
valorisation régionale.

10. Les chasseurs invités et les titulaires deshigetle chasse des services des eaux et foréts
ne devront pas payer de cotisation pour chassBhénanie-Palatinat.

11. Comme les propriétaires de domaines de chkessagriculteurs sont pries d’améliorer
l'infrastructure de chasse en assistant les chesselBn particulier, il est nécessaire que
I'agriculture permette, a travers des soutiens agrculteurs, une intensification de la
chasse : ménager des couloirs non cultivés ergrellamps et les lisieres de foréts, autoriser
les tirs fauchant dans ces zones, promouvoir lanmamication agriculteur-titulaires de permis
de chasse, en informant rapidement les chasseuaspiésence de sangliers dans les champs
de mais par exemple.

12. Les administrations des cantons doivent épu@mées les possibilités de transferts des
droits d’inspection des trichines pendant la péridd lutte contre la PPC.

Les chasseurs doivent continuer de déposer ledis@ngbattus ou morts dans les centres de
collecte du gibier avec des véhicules qui seroindéctés par la suite. lls s’engagent a
effectuer une gestion propre des déchets de chasse.
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Tous les partenaires, chasseurs, agriculteursg@gypropriétaires des domaines de chasse se
déclarent préts a faciliter la mise en ceuvre desures et a respecter les mesures d’hygiene
qui les accompagnent.

Il ressort donc de cette étude que I'Allemagne siéidsendiguer ses cas de PPC chez
les sangliers avec plus ou moins d'efficacité. Crégllement I'adjonction des mesures de
chasse et des mesures vaccinales qui concouréoibtantion des résultats, bien que nous
ayons séparé les deux pour des raisons d’orgamsdéins notre propos. Ces stratégies sont
relativement récentes et sont basées sur les erpés du terrain. Tirant enseignement des
erreurs passeées, les stratégies évoluent. Cepethdanicoup de connaissances sont encore a
parfaire dans le domaine de cette population saueagle la répercussion des mesures sur
celle-ci.

Cette étude permet ainsi de différencier radicatente lutte chez les porcs domestiques,
exercée a court terme et dont les mesures sorénsgsées, de la lutte chez les sangliers,
livrée a plus ou moins long terme et spécifiquenderritoire.
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Depuis l'arrét de la vaccination en 1989, I'Allemaga entrepris une lutte intense contre la
PPC sévissant de facon sporadique ou épizootique siapopulation domestique, et de fagcon
enzootique dans ses métapopulations de sangliemui®l'adoption communautaire du plan
de lutte contre cette maladie, de nombreux payspéens ont également été touchés par des
crises d’ampleur variable, dont certains beaucdup géverement que I'’Allemagne, comme
les Pays-Bas en 1997-1998 ou I'Espagne en 2001-2082hmoins, la pérennité des foyers
domestiques au cours de cette période, fait ddefddgne un exemple unique au sein de
I'union européenne. Le nombre de cas a toutefdiement diminué, puisqu’en 2003, un seul
foyer, apparu au mois de février, a été détecté darélevage porcin.

Meilleure maitrise des facteurs de risque, rapidiéé&étection, d’'intervention, localisation des
foyers dans des régions a plus faible densité pereidonc moins propice a une intense
diffusion virale - constituent certainement lessatie I'allégement du bilan.

Comprendre les raisons pour lesquelles I'Allemagmeconnu une telle situation,
comparativement a d’autres pays, est naturellec@mnplexe puisqu’il s’agit de I'interaction
de multiples facteurs.

De nouveaux types viraux ont été introduits en rAligne suite, dans la plupart des cas, a
I'importation de porcs infectés voire de sanglierectés, de produits d’animaux infectés
(porcs ou sangliers) et de l'utilisation d’eauxsg®s qui en sont issues. Ces situations sont
comparables a beaucoup d’autres pays et ne sorgpgagiques a I'Allemagne. Cependant,
suite a l'introduction du virus en Allemagne, lesndités porcines allemandes, ainsi que la
nature libérale de la filiere, ont ensuite joué&die dans la sévérité de certaines épizooties.
Ces types viraux se sont généralement limitéspdpailation domestique mais, pour certains,
ont également touché la population sauvage. L'oeigde l'introduction virale n'a pas
toujours été élucidée, compte tenu de la difficulténe telle recherche. Néanmoins, des
manquements aux regles d’hygiene, tels la décoaivdet cadavres de porcs infectés,
accessibles par les sangliers, ont parfois étéemisause. Le virus, aprés avoir été introduit
dans la population sauvage, s’est propagé et nmairgeice a des caracteristiques propres aux
métapopulations de sangliers et a leurs territoik@s chronicité de linfection dans cette
population a entrainé un état enzootique, équivaenn réservoir animal de virus. Ceci
constitue une des caractéristiques du cas allemandeffet d’autres pays ont connu des
situations paralleles, mais I'infection s’est éteinaturellement, au terme de quelques mois a
guelques années.

La spécificité tient également au fait que plussenmétapopulations de sangliers, vivant sur
des territoires éloignés, ont été infectées. Detiple$ introductions virales en sont donc a
I'origine ; elles révélent des erreurs récurrentésen résulte des risques accrus pour les
élevages porcins et une difficulté supplémentadmesda lutte.

Certaines résurgences de PPC dans la populatioadiigme ont été attribuées aux sangliers,
toutefois certains jugent la relation sanglier-pwop facilement incriminée. La population de
sangliers contamine un élevage dans le cadre deutide protection, qu'il soit direct par
I'absence d’une double cl6ture étanche pour uregjelein-air, ou indirect par la mise a mal
de certaines mesures de biosécurité. Parfois, téxananque d’éléments, il est difficile de
spécifier l'origine précise de lintroduction vie| I'enquéte épidémiologique apporte la
réponse suivante : foyer d’'une zone ou la PPC restepte dans la population de sangliers
(Fritzemeieret al, 2000). La relation sanglier-porc n’en est pasnadiautement probable
(souches communes, proximité sangliers infectésiaéle, €leveur-chasseur...).
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En revanche, dans la majorité des cas, les samgleesont pas directement responsables de
I'introduction du virus dans I'élevage. Les consadhdirects sont les plus fréquents. Les
normes d’hygiéne n’ont pas toujours été respectées.

L'utilisation d’eaux grasses et de déchets contamiiait aussi partie des origines fréquentes
de contamination. La aussi, des erreurs humainesooivent été mises en cause. Le fait qu'il
existe des exploitations porcines sur I'ensembldedritoire, y compris dans les régions ou
les populations de sangliers sont importantes, ribor® certainement a multiplier les
possibilités de contact sanglier-porc. Une deuxiearactéristique propre a I'Allemagne est
la présence de nombreuses petites unités famili@les toutes petites unités (comptant
guelques porcs), dont le nombre est encore plug élans les régions a faible densité porcine
mais a forte densité en sangliers, évoluent soustans des conditions approximatives de
biosécurité ; il s’agit en effet plus d’'une prodantde consommation que d’une production a
visée commerciale. L’Allemagne lutte aujourd’huarses campagnes d’information, contre

ces pratiques a risque mais la structure de cesagds a certainement contribué aux
résurgences des foyers allemands.

Les facteurs de risque qui ont été étudiés dansawail, sont issus des études de terrain,
mettant en évidence les origines des foyers alldmau cours des 10 derniéres années.
Toutefois, les enquétes épidémiologiques, conjugugex résultats du génotypage, ne
permettent pas toujours de déterminer l'originefarer. Ainsi dans toutes les études faisant
la synthese des cas, un certain pourcentage dernmexgliqué. En fonction des périodes
étudiées, ce pourcentage varie de 20 a 40%. Pduerreier et al (1998), 22% des foyers
apparus entre 1993 et 1997 ne sont pas expliquasr ;Pittleret al. (1995), il s’agit de 43%
des cas de I'année 1994 (Nissen, 2001). L'impogate chaque facteur de risque n’est donc
pas précisément évaluée. Il parait intéressanbdeaitre I'opinion des experts allemands a
ce sujet. Quels facteurs de risque jugent-ils prdpmants en Allemagne et concordent-ils
avec les études scientifiques ?

En 2001, un sondage des experts allemands a drpar Bettina Nissen (2001). Elle a
ensuite traité statistiquement les réponses obseati@ ainsi réalisé une quantification des
différents facteurs de risque. Les facteurs deudasdfintroduction de la PPC en Allemagne
depuis I'étranger ont été séparés des facteurssgeer d’introduction et de propagation du
virus dans les élevages porcins au sein du tegitdiemand.

Les experts ont été interrogés, pour certains,egédon questionnaire écrit et, pour d’autres,

lors d'une enquéte orale (les résultats de ce mumestire et de cette enquéte sont indiqués
dans les tableaux 15 et 16).
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- Concernant l'introduction du virus en Allemagtes résultats sont les suivants :

Tableau 15 : Opinion des experts relative a I'intrduction de la PPC en Allemagne

Facteurs de risque [Résultat du questionnaire | Résultat de I'enquéte
Importation de porcs 27 26.1
vivants
Impqrtatlo_n de 12.2 8.9
produits animaux
Sangliers 20,8 26,8
Deche_ts conEamlnes 12,2 8.9
importés
Tourisme 8,8 7,7
' Transports 81 91
d'animaux vivants
Air 4 3,2

L’importation de porcs vivants est percue commé&éteur de risque le plus important. Elle
entraine en effet I'introduction directe du viriend un élevage. Certes, lorsque les conditions
réglementaires sont respectées, l'importation dianix et de produits animaux en
provenance d’'une zone déclarée infectée est itweidependant les importations peuvent se
produire tant que le foyer étranger n'a pas étéatétet soumis a restriction. En 2002, des
porcelets infectés provenant du foyer francais dséle, avant sa déclaration d’infection, ont
été importés. Cette importation a été a l'originenddes foyers allemands de I'année 2002.
Ce risque est omniprésent. En dehors de ces intjpmddégales, le risque engendré par les
importations illégales explique le pourcentage e€opar les experts a ce facteur.
L’Allemagne constitue également avec ses frontietegrtes, un pays de transit.

Le second risque majeur cité est celui des sasgliea signification exacte, en tant que
facteur de risque d’introduction de la PPC, n'eas gxplicitée dans le travail de Nissen
(2001). S’agit-il de sangliers importés, ou/et desuvements des populations voisines qui
infectent les populations locales ? Dans les emrguépidémiologiques, l'importance des
sangliers est essentiellement considérée commacteuf de risque de propagation de la PPC
dans le pays, et non comme un facteur d’introdactio

L’alimentation des porcs, avec des déchets congsnimportés, est placée en troisieme
position. Le tourisme, le transport d’animaux vitgiair arrivent ensuite.

- Les facteurs de risque concernant lintroductidm virus depuis I'Allemagne et sa
propagation dans les élevages porcins sont cldesismaniére suivante : Tableau 16

Dans cette étude, les foyers primaires et secarglagnt donc confondus.

En essayant de définir ces différents facteursistpie, on remarque que certains semblent
reliés entre eux.

D’aprés I'étude de Nissen (2001), les contactg@utls entre élevages regroupent les contacts
dus aux personnes et aux véhicules. Ce type decatainsi que le commerce et le transport
d’animaux infectés découlent soit d’'une détectandivve, soit d’'une infection inapparente ; or
celle-ci est ici considérée a part. Certaines desisé recoupent donc. De méme, le facteur de
risque sanglier inclut des contacts directs pequieéts, mais surtout indirects, liés, soit a un
défaut d’hygiene (machine, personnel), soit a Umaeatation contaminée (champs, silos),
soit a des déchets de chasse donnés aux porcsavapres consommation humaine. Cela
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recoupe donc une partie des déchets alimentaireaédoaux porcs. La densité porcine
équivaut a la contamination de voisinage.

Tableau 16 : Opinion des experts guant a la propadian de la PPC en Allemagne

Facteurs de risque [Résultat du questionnaire | Résultat de I'enquéte
Alimentation avec
des déchets L2 e
Contacts indirects 10,2 13,2
Densité porcine 16,7 19,7
Commerce et 145 199
transport
Sangliers 16,3 17,3
_ Infection 234 16,2
inapparente

Nissan (2001) apporte les résultats suivants.

L’alimentation avec des déchets contaminés est eriseause dans 13.8 a 18.9% des cas, ce
qui est nettement supérieur aux résultats pubiés dn grand nombre d’études basées sur les
résultats des enquétes épidémiologiques ( 2% ptilerket al, 1995, 6% pour Fritzemeiet

al., 2000).

La responsabilité d’'un contact avec des sanglistscéée dans 16.3 a 17.3% ce qui est
eégalement plus élevé que les 7% de Pidteal. (1995) mais proche des 14% de Fritzemeier
et al. (2000).

Les contacts indirects et la densité porcine sésighés a hauteur de 26.9 a 32.9% par les
experts, ce qui est équivalent au 31% de Pittlexfétieur au 38% de Fritzemeier.

Le commerce et transport de porcs sont mis en caudes pourcentages équivalents a
I'enquéte : 20% pour les études et 14.5 a 19.9% lpemquéte.

Dans les études bibliographiques, le facteur dpies« infection inapparente » est confondu
avec le facteur de risque « commerce et transgogaics infectés ». Afin de comparer les
deux approches, il faut cumuler ces deux factedmt le pourcentage s’éleve a 36.1 ou
37.9% ce qui est nettement supérieur aux 20% deegprécédemment citées.

Nissen (2001) suppose donc qu’une partie des 22%asiénexpliqués par Fritzemeietr al,
2000 se retrouverait ici (dans le commerce de pofestés inapparents), une autre dans le
risque inhérent aux déchets alimentaires contaminés

Dans la perspective de contrdler ces facteurs stlguej une lutte contre la PPC a été
entreprise sur différents fronts. Nous allons abordquelques aspects de l'efficacité des
mesures de lutte, des enseignements tirés, defeatiéhs envisageables et des domaines de
recherche qui s’y rapportent.

1((& 0+'(7& 8% 9&. .$'%8/&7.

Il n'existe pas de stratégies éprouvees pour ler@eret I'éradication de la PPC sévissant a
I'état enzootique chez les sangliers (anonyme, )1998s mesures, mises en ceuvre en
Allemagne, sont issues de I'expérience de tertanmchies lors des essais successifs.

Un certain nombre de questions se pose quantfigd@&@fé des moyens et a la recherche de
nouvelles aides pour combattre la PPC des sanfgirmyme, 1999).
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L’efficacité de la vaccination orale des sangliarg€té souvent remise en question. Il est
difficile en effet de prouver son efficacité, puidfjest impossible de différencier le taux de
séroprévalence diU au vaccin, du taux acquis nigoreht. Ainsi, cela peut laisser penser que
l'immunité de troupeau a été acquise naturellempanta progression de l'infection et que la
vaccination n'a pas de role propre. D'autre partaccination n'atteint pas suffisamment les
principaux vecteurs de la persistance virale :jéemes sangliers. Elle a donc peu d'effets
directs sur la classe d'age la plus sensible. Ele pas d'effet non plus sur les IPI
(Vandeputte, 1999). C'est pourquoi, bien que taffité de ce type de vaccin administré par
voie orale ait été démontrée expérimentalementrdssltats des campagnes de vaccination
restent discutés.

Quelques études allemandes tendent a prouvecdeitié et I'utilité de I'immunisation orale
(Kadenet al, 2002).

Des essais terrains ont été réalisés dans des raleesnes de PPC en Basse-Saxe et dans le
Bade-Wurtemberg. Aprés la premiére campagne d'insation orale, 30% des animaux
étaient seéropositifs. Ce chiffre est éleveé, biere dimmunité de départ n'ait pas été
communiquée. Aprés la troisieme campagne, limrdumié troupeau s'élevait a 50%.
L'augmentation est donc significative, dans unéregu le virus ne circule pas.

La comparaison de la séroprévalence d'une zonetéafeet vaccinée, de celle d'une zone
infectée et non vaccinée, est en faveur de |'gftsitif de la vaccination. L'étude terrain,
réalisée en Mecklembourg-Poméranie, conclut que sksgliers d'une aire infectée et
vaccinée, ont deux fois et demi plus de chancegedséropositifs, que les sangliers d'une aire
infectée et non vaccinée (Kadehal, 2002).

Les études allemandes rappellent que la vaccinatiale est une aide complémentaire des
autres méthodes de lutte (Schurig, 198@rn, 1999). Elle augmente I'immunité de troupeau
ce qui permet d’aboutir plus rapidement a I'arrétla circulation virale, mais ne suffit pas, a
elle seule, a cet arrét. Elle a été intégrée def88 dans les programmes de lutte concernant
des foyers aujourd’hui éteints. A la vue de cesies®rrains, I'efficacité de la vaccination
repose notamment sur les facteurs suivants :

- Le choix de la stratégie vaccinale et sa réalisatgqui dépendent de facteurs humains
ainsi que du biotope, du climat et de lI'absenceateurrents, entrent en jeu. Un nombre
de campagnes élevé, de nombreux appats distribnésaire de vaccination bien définie
et suffisamment large, sont recommandés (Moeena, 2003).

- La taille de la métapopulation et les densités alemfortes augmentent le pourcentage
d’animaux a immuniser, car le taux de séroconvarai@btenir est plus important pour
éteindre le foyer (anonyme, 1999).

- Le taux de mortalité, de méme que la pyramide dg=s &le la population, semblent
également intervenir.

Gubertiet al. (1998) définissent la proportion d'animaux a immeanpar la relation suivante :
nombre d'animaux susceptibled00 / population au seuil d’extinction (Kadehal, 2002).

Le nombre d’animaux susceptibles représente le mordlanimaux non immunisés de la
population ; la population au seuil d’extinctiorprésente le nombre d’animaux lorsque la
densité de population devient inférieure a 2 anir@ar km2 (densité de seuil d’extinction).
lIs démontrent aussi que le pourcentage d’animaurrauniser augmente avec le taux de
mortalité. Un taux faible de mortalité permet, dfete aux sujets infectés d'acquérir une
certaine immunité qui, a moyen terme, diminue tautation virale. Ainsi 35% d'animaux
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sont a vacciner lorsque le taux de mortalité esR®lb par exemple. A linverse, plus la
mortalité est élevée, moins limmunité peut s'ifstaau sein de la population infectée :
lorsque la mortalité atteint 80%, par exemple, Sdt&hmimaux sont a vacciner (Kadenal,
2002).

Une immunisation orale plus efficace pourrait cetesi a cibler d’avantage les jeunes
sangliers (agés de moins d’un an). Il faudrait,rpmmla, modifier la nature des appats pour les
rendre plus appétents et plus accessibles aux geune encore modifier les protocoles
d'immunisation, voire développer la vaccination parosols (Moennigt al, 2003).

Le développement d'un vaccin permettant de diffdezres sangliers infectés des sangliers
vaccinés serait également tres intéressant dafsule Ce type de vaccin, dit « marqueur »,
n'est actuellement pas au point pour une admitistrarale, donc pas disponible pour les
sangliers. Cependant, il contribuerait & une mei#leconnaissance des caractéristiques de la
vaccination. Au sein d'une métapopulation de samglvaccinés, limmunité de troupeau
apportée par le vaccin pourrait étre connue, #ickeité de la vaccination plus objectivement
évaluée ; la véritable extension de linfection npaiti €galement étre connue grace a une
surveillance sérologique (Paten al, 2003) sans passer par la mise en évidence vlrale.
bonne réalisation de la campagne d'immunisationrrpibuétre jugée directement sur la
séroconversion et plus uniqguement sur le prélevenes appats. Le commerce de la viande
de sanglier serait lui aussi facilité dans les goo& la vaccination serait pratiguée. Des
vaccins vivants recombinants sont a I'étude (de,S200D0) et pourraient servir a lI'avenir de
vaccins marqueurs utilisables en appats.

Beaucoup de domaines sont encore a explorer : eilkeane connaissance de l'influence du
biotope, de la taille, de la densité, de la stmgctpourcentage de jeunes, pourcentage de
renouvellement) et de la dynamique de la populdtiamx de mortalité), sur l'efficacité de la
vaccination, serait nécessaire a une meilleureage&@nonyme, 1999; Keret al, 2000).

La chasse a deux objectifs : réduire la populatiensangliers qui connait une explosion
démographique et réduire la transmission viraleilelant les principaux porteurs du virus.

Le premier objectif est nécessaire car il n'estsphicceptable de laisser les sangliers se
développer et saturer I'espace forestier. En effie¢, densification de la population constitue
une augmentation du risque de transmission du @mxsélevages porcins, est a l'origine de
gigantesques dégats dans les cultures et accraisdaee de diffusion d’autres maladies
animales. Cet objectif est difficile a réaliserrdbuiert de déterminer des objectifs de chasse,
autrement dit, de fixer des quotas de prélévemenimmm. Actuellement, les tableaux de
chasse augmentent, mais la question est de savaipession de chasse est réellement plus
forte ou simplement proportionnelle aux taux d’atssement de la population.

Le calcul méme de la population estimée est bagéle sableau de chasse ; celui-ci augmente
donc dans les mémes proportions que la popula@ette méthode n’est donc pas adaptée
pour juger de la pression de chasse exercée.rSséaéfere a ces chiffres, le seul effet est la
limitation de I'accroissement mais pas encoredaiisation voire la réduction souhaitée.

La comparaison du rapport tableau de chasse sudaichasse en Allemagne et en France
apportent les informations suivantes. Ce rappamples élevé en Allemagne qu’en France.
L’Allemagne compte, en effet, 383000 chasseursogtiréalisé un tableau de chasse de 350
944 sangliers en 2000 (1.38 animaux par chasskeutgrritoire s'étalant sur 357000 km2.
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Comparativement, les chasseurs francais, au nowdré 460 000, ont abattu 380 000
sangliers (0.26 animal par chasseur), le teratoguvrant 550 000 km?2.

De maniére intuitive, ceci peut s’expliquer soit pl@s densités moyennes plus élevées en
Allemagne, soit par une chasse plus intensive dwgliga. Il s’agit certainement d’une
conjonction des deux facteurs mais I'on peut pegserla pression de chasse est supérieure
en Allemagne compte tenu des campagnes d’informatisi y sont menées. Cependant
I'écart important du nombre de chasseurs entredé&s< pays permettrait de modifier la
tendance assez aisément.

D’autre part, I'efficacité de la chasse dans lautgpde la dissémination virale semble limitée.
En effet, le seuil d’extinction de la PPC, malaiiés contagieuse, correspond a une densité de
sangliers inférieure a 2 animaux par 100 ha de ztmésées. Ainsi, a moins d’exterminer
I'espece, ce qui n'est pas imaginable, une rédanatarecte des densités n’aurait qu’un effet
limité. Certaines zones allemandes sont en outrécplérement denses. L'intérét premier
réside donc dans la diminution du risque de comtatitn des élevages porcins et moins dans
celui de I'extinction virale.

Le deuxieme objectif est de réaliser une chasdéecilhes pourcentages fixés en début de

campagne ne coincident pas toujours avec les aésullela requierait un réajustement et un

recadrage en cours de campagne dans les différasdesiations de chasse. La chasse ciblée
parait néanmoins beaucoup plus réalisable.

L’essentiel dans la pratique de la chasse est dpasenuire ;et dans cette perspective,

certaines connaissances sont approximatives oufigasues. Les données manquent sur
I'influence de la chasse dans les réels déplacendahimaux, la taille de la population, la

pyramide des ages, la prévalence virale (anonyff9)1

D'autres domaines restent a explorer dans la cesaraie de la maladie et de sa progression
au sein de la population sauvage (anonyme, 1999audrait connaitre l'influence de la
séroprévalence des différents groupes d'age damedaession de l'infection. Quel doit étre le
niveau a atteindre par un groupe d'age pour paréehextinction virale (anonyme, 1999) ?
Quelles sont les réelles influences du biotopdadiynamique de population sur le cours de
I'infection et la mise en place d'une immunité @Ket al, 2000) ? Quels sont les facteurs et
de quelle maniere affectent-ils au plan pratiqaediffusion géographique de la maladie
(anonyme, 1999) ? Comment améliorer le schéma deiance de la population sauvage,
vis a vis de la PPC, afin de repérer rapidement moetalité anormale (anonyme, 1999;
Moenniget al, 2003) ?

1((& 0+'(7& 8% O*&F 8&.)+70. -7$9/0$(H1 6$00/'$(/+'

La stratégie actuelle d'abattage total colte cBeux catégories de codts peuvent étre

distingués.

Les codts directs sont engendrés par :

- l'abattage des animaux présents dans les expioisaitifectées et en contact,

- l'abattage préventif des élevages situés dans iEnage des exploitations infectées,
sachant qu’il n’est efficace que s'il est pratiquéfisamment tét (Horsdt al, 1999),

- l'abattage forcé des animaux présents dans degszsoumises aux restrictions de

déplacements et les pertes de production qui sées.l| A I'heure actuelle, les zones de

surveillance larges sont certes efficaces, maisead(cher puisqu'elles engendrent un grand

nombre d'abattages d'animaux bloqués sur les ¢xtibois (Patort al, 2003).
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Les colts indirects ont des répercussions a plumous long terme puisqu'il s'agit de la
perte de marchés a l'exportation, souvent dificdeécupérer (Saatkarapal, 2000).

L'intérét économique de la vaccination d’urgencecavaccins marqueurs est ainsi posé
compareé au colt d’'une stratégie d’abattage clasg§aatkampet al, 2000).

La vaccination des porcs contre la PPC a été artias I'Union Européenne dans les années
80, apres l'adoption du plan d'éradication de I&€,Pfar les états membres. Le but était
d'obtenir le statut indemne de PPC et donc lesdiBchanges de porcs.

La vaccination en effet, si elle avait été pratgu@urait entrainé une interdiction de
commercialisation des porcs vaccinés dans la mesureils étaient indifférenciables
sérologiquement des porcs infectés et immunisépuiBd'adoption du plan, aucun état de
I'Union Européenne n'y a donc eu recours. Cependans des situations épizootiques
séveres, dans des régions ou la densité porcirtellestue le virus peut se transmettre sans
gue les élevages aient eu des contacts direasmaission européenne envisage le recours a
une vaccination dite d'urgence (anonyme, 2001a.dhdes ont en effet montré |'effet positif
d'une telle vaccination dans la limitation de &iction (Saatkampt al, 2000). Pour le public,
cette mesure semble également éthiquement pluptabte (Moenniget al, 2003).

L'union européenne s'est ainsi dotée d'un stoakadeins classiques permettant de répondre a
une situation d'urgence. Ces vaccins a virus vivaittenués, dont la souche chinoise et la
souche Thiverval, sont adaptés a ce type de situdtine seule injection induit en effet une
réponse protectrice rapide qui limite tres fortemlanréplication et I'excrétion virales lors
d'une épreuve virulente. Une telle vaccination pemgt cependant pas de distinguer les
animaux vaccinés des porcs infectés par le virugagge.

De nouveaux vaccins, appelés vaccins marqueursyappent trés prometteurs (Paébral,
2003). Il s'agit de vaccins sous-unit8ag¢ulovirusproduisant des sous-unités E2 vaccinales)
induisant une réponse contre la tres fortement inogéane glycoprotéine E2 (Moormagh

al., 2000). Ainsi, les animaux vaccinés ne produisgre des anticorps anti-glycoprotéine E2,
a la différence des animaux infectés qui développea réponse immunitaire humorale large
vis-a-vis d'autres antigenes. Des analyses séqulegi par méthode Elisa consistent a
détecter des anticorps dirigés contre la glycopmet&rns. Lorsque le test est positif, les
animaux sont considérés comme infectés par le \gauwsvage. L'utilisation d'un vaccin
marqueur permettrait de réduire le nombre d'animabattus et d'alléger les mesures de
protection prévues pour la vaccination classige#ie ttla séquestration totale des animaux
vaccinés hormis leur acheminement vers l'abattoit'@juarrissage (anonyme, 2001). Une
réduction des codts serait donc réalisée.

Deux vaccins ont recu une autorisation communautirmise au marché : Porcilis Pesti ND
et Bayovac ND (Floegel-Niesmann, 2001; Ziegitral, 2002; Ahrenset al, 2000 et
Lipowski et al, 2000 ; van Rijret al, 1996).

Pour I'heure, dans les conditions d'urgence, ce tgvaccin ne possede pas une efficacité
suffisante dans le contréle de la diffusion virbien qu'il permette d'atténuer les formes
cliniques de la maladie (Uttenthel al, 2001). Un test Elisa différentiel a recu récemmen
une autorisation européenne car il a été jugé asemgible et spécifique pour pouvoir
différencier un animal vacciné d'un infecté (Anomyn2003f, Floegel-Niesmann, 2001).
Toutefois, des porcs infectés par un attestivirusauront une réaction positive au test Elisa.
De plus un animal vacciné et infecté secondairementra réagir négativement a ce test,
notamment pour un porc adulte. Il s'agit donc d&mir compte, lors d'une éventuelle future
utilisation (Anonyme, 2003e).
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D'autres types de vaccins marqueurs font égaleftodaet de recherches (Hammoet al,
2001). Des vaccins vivants recombinants, basébéslmange de certaines parties du génome
du virus de la PPC avec celles correspondantesirda ge la BVD, sont a |'étude. Deux
vaccins, dénommés Flc 9 et Flc 11, sont le résdiat échanges des terminaisons 5' des
genes codant respectivement pour la protéine H2oet la protéine Erns entre les deux
Pestivirus. Le marquage est basé sur le fait que le Flc 9 mm® pas la production
d'anticorps anti-E2 et de facon similaire le Flcghs d'Ac anti-Erns (Hammoedlal, 2001).

Quant a la lutte allemande contre la PPC des pplasieurs recommandations peuvent étre
formulées pour réduire les risques et mieux legrinai.

Une totale interdiction de [lutilisation des eauxagpes serait une mesure préventive
conseillée (Moennigt al, 2003). A ce jour, nombre de pays européens gatatiopté cette
mesure. Aucun déchet contaminé ne devrait se ratradans l'alimentation des porcs. Le
probleme est le méme pour les sangliers. Aucunedédd porc ou de sanglier laissé par
’'homme ne devrait se retrouver au contact de ogvaux. Or il s’agit de la cause majeure
d’introduction du virus dans la population sauvfdgeenniget al, 2003).

Des controles plus intensifs des importations &evisommerciale ou pour consommation
personnelle devraient étre réalisés (Moermtigl, 2003).

La filiere porcine allemande pourrait étre plus us&ge : il faudrait privilégier une
commercialisation a petite échelle et réduire taagports longue distance. La mise en place
de zones franches sans exploitations porcinesnjdeadle de cordon sanitaire dans les zones
a forte densité, serait & envisager. Privilégiersysteme vertical plus intégré permettrait de
diminuer le nombre de contacts autour d'un éleeigie gérer l'approvisionnement en porcs
aupres d'un nombre limité de fournisseurs (Moeenhij., 2003).

Le respect strict des mesures d'hygiene appligagespersonnes et véhicules de transport
pénétrant sur I'élevage est fondamental. Les vidsaontaminés et le personnel de transport
qui utilisait ses propres bottes ont été les ppiagk vecteurs de la propagation de la maladie
aux Pays-Bas (Moenngg al, 2003).

Enfin, informer et maintenir un état de vigilancermpanent des éleveurs, des vétérinaires
mais aussi des chasseurs et du public dans somklesevis a vis de cette maladie, est
certainement la clef de voQte de toute prophylaxie.

La PPC est un probléeme pour I'Allemagne mais ctmstégalement un risque potentiel pour
les pays qui commercent avec elles ou les paykigsont mitoyens.

[.41&.)+17 8&.)3$3. 8/5/(7+)*&.

L’introduction du virus de la PPC, sur un territolimitrophe avec I'Allemagne peut
s’effectuer de trois maniéeres :
- par le commerce de porcs infectés ou l'apparitionm foyer pour lequel les zones
soumises a restriction débordent sur les frontieres
- par les déplacements de personnes, de véhicules pays frontaliers ayant des
situations sanitaires différentes
- par le partage d'un territoire par une métapomnatie sangliers ou par la diffusion
virale a une métapopulation voisine

Le risque de la contamination de la population tabére de sangliers sauvages requiert une
attention particuliere car leurs déplacements mg¢ pas maitrisables. La Rhénanie-Palatinat
et la Sarre partagent des frontiéres avec 3 voingpéens : la Belgique, le Luxembourg, la
France. La présence de sangliers infectés dandetesLander expose particulierement les
pays limitrophes a un risque de contamination, dertgnu de la proximité géographique.
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Figure 20 : Localisation des foyers de PPC en 20@2 Europe
Les nombres correspondent aux foyers chez les poets entre parenthéses aux foyers chez les sengli
(d’apres les données OIE).
Alb : Albanie ; Bos : Bosnie-Herzégovine ; BululBarie ; Cro : Croatie ; Mol : Moldavie ; Rou : Roanie ;
Ser : Serbie et Monténégro ; Slo : Slovaquie ;8bvénie ; You : Ex république yougoslave de Madgéel

En 2002, cing pays de I'UE furent touchés par 1& PBspagne, France, Belgique, Allemagne
et Luxembourg (figure 20). Dans les trois pays tabars a I'Allemagne, les sangliers ont
contribué a la diffusion du virus. Au Luxembourgeet France, les foyers chez les sangliers
ont entrainé des foyers dans les élevages de percBelgique, I'infection s’est limitée a la
population sauvage. Les mouvements de sangliers das zones constituent donc une
menace réelle qui exige une surveillance particeilites frontiéres.

La France a ainsi mis en place un programme des#lance des sangliers en 2001. Il est
basé sur la surveillance sérologique de 20% deglisentués a la chasse dans les cing
départements les plus exposés au risque de comttonmintransfrontaliéere que sont: la
Moselle, la Meurthe et Moselle, le Bas-Rhin, la et les Ardennes. Elle s’effectue sur
une bande de 10 kms le long de la frontiére. Laeslleince fait également appel au réseau
Sagir (réseau de surveillance sanitaire de la faaneage), encadré par I'Office national de la
chasse et de la faune sauvage (ONCFS), afin detééteute mortalité anormale de sangliers
et d’effectuer les analyses nécessaires.

En avril puis juillet 2002, deux sangliers ont &éntifiés positifs dans le département de la
Moselle, amenant les autorités a définir une zafextée. En juin 2003, deux autres sangliers
séropositifs ont été identifiés dans le départerdanBas-Rhin en dehors de la zone déclarée
infectée et conduisant a la prise de mesures dateszone.
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Dans ces zones sous surveillance intensifiée ebtibjest de laisser le virus se propager et
ainsi d'obtenir naturellement une immunité de temup suffisante, laquelle entraine
I'extinction virale ; la stratégie employée estddifférente de celle effectuée en Allemagne ;
elle est similaire a celle employée dans la régioisse du Tessin. Voici les quatre mesures
principales du dispositif francais de lutte conr®PC des sangliers :

- la zone infectée (basée sur des barriéres infrasabies) a été définie, elle est
entourée par une zone d'observation de 10 kms

- Afin d'éviter les déplacements de sangliers, lestuea sont systématiquement
interdites dans les zones infectées et dans lessztinbservation. Dans ces derniéres,
des dérogations peuvent étre accordées.

- La surveillance de l'infection s’effectue par asaly sérologique et virologique des
sangliers trouvés morts ou tués a la chasse (tltaffat autorisés) dans les zones
infectées et sur 30% des sangliers dans les zoolesedvation.

- La protection des élevages de porcs est renfordépistage sérologique, double
cléture pour les élevages plein air)

La stratégie fonctionne bien puisqu’un seul élevdgeorcs a été infecté depuis le premier
cas détecté chez un sanglier. L'immunisation nd&udes sangliers se poursuit.

La contamination des sangliers luxembourgeois, @irpde la Rhénanie-Palatinat, a été
sévere, entrainant I'apparition de plusieurs fopargins.

La PPC des sangliers n’est donc pas la seuleaffain pays mais requiert une collaboration
des partenaires européens. Une base de donnéesunerpaur la situation épidémiologique
de la PPC des sangliers en France, Belgique, AiamalLuxembourg est en cours de
réalisation (Teufferet al, 2003).

La proximité des foyers est une inquiétude, eitleaon est d’autant plus préoccupante que
les effectifs et les densités de sangliers ne oeske croitre dans les différents pays. De la
sorte, la propagation virale s'en trouve encors papide et importante et I'extinction plus
longue et difficile.

Le tableau de chasse francais atteignait prées @e000 tétes en 2000 alors qu'il n'en
comptait que 200 000 en 1993 (figure 21) (anonyZfe3e).

Figure 21 : Evolution annuelle du tableau de chasdeancais (ONCES)
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Les régions a forte densité sont le pourtour méditeéen et le nord-est de la France frontalier
avec I'Allemagne.

L’explosion démographique des sangliers en Europestitue ainsi une préoccupation

particuliere au regard de la PPC, mais pas unigoemees sangliers peuvent aussi

transmettre d’autres maladies animales et mémeaicest zoonoses ; ils représentent
également un probleme économique, compte tenuaggsiprovoqués dans les cultures. Une
gestion accrue de la population est actuellematispensable pour parvenir a une réduction
sensible des effectifs. Il s’agit donc, non seulem@&un souci des pays partageant des
populations de sangliers infectés par le virus dePPC, mais plus largement d'une
responsabilité communautaire.
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L’approche descriptive de la situation allemandeavvis de la PPC, découpée en trois
périodes, nous a permis de recueillir et d’ideatifes origines de contamination des foyers au
cours des dix dernieres années et de mettre ear@adjue de nouveaux types viraux se sont
introduits en Allemagne, dont beaucoup ont contan@nla fois les porcs et les sangliers.
L’Allemagne est ainsi I'exemple d’'un pays européenfronté a la PPC de fagon récurrente,
avec des facteurs de risque qui lui sont propres.

Les métapopulations de sangliers, infectés de fagmootique, ont touchés au total
huit Lander depuis 1990 et ont régulierement comtartes élevages porcins. La majorité des
contacts sanglier-porc s’est produite de maniél@ente, a I'occasion d’un manquement aux
regles d’hygiéne et de biosécurité, incombant aarneur humaine. Cette étude met ainsi en
évidence la difficulté de I'Allemagne a éviter leyers porcins dans les élevages des régions
ou la PPC est présente dans la population sauvage.

Le second facteur de risque est défini par les etéchlimentaires distribués aux porcs. |l
s’agit la aussi de normes non respectées, d'unffagauinsuffisant ou inexistant de ces
déchets. Totalement prohibée dans de nombreux [Esygaux grasses demeurent, en effet,
autorisées en Allemagne apres traitement contréhs dles centre agréés. Les importations,
autre facteur de risque, exigent une vigilancei@aiére, encore accrue par l'arrivée de
nouveaux états membres ; I'Allemagne y est cepdantanfrontée de maniére équivalente a
ses voisins européens.

La lutte allemande vise a la fois I'élimination degers porcins et I'extinction virale
dans les métapopulations de sangliers infectégremiere est identique a I'ensemble des
états membres, conforme a la législation europépnmee campagne dinformation
rappelant les caractéristiques de la PPC, lesgélgldioseécurité a respecter et les conduites a
interdire est cependant menée, de fagon soutenud|esnagne.

La lutte contre la PPC des sangliers en Allemagsé basée sur la conjonction de deux
méthodes: vaccination orale et chasse ciblée. lczinvation orale constitue une réponse
spécifiqgue de I'Allemagne, méthode que I'ensemigs pays européens confrontés a la PPC
chez des sangliers n’a pas choisi. L'extinctioralgra été atteinte plus ou moins rapidement
selon les Lander ; elle a été particulierementalié en Brandebourg et en Mecklembourg-
Poméranie.

Ceci révele que des connaissances manquent sumtéeactions territoire, dynamique de
population, infection enzootique, vaccination oretieles améliorations sont nécessaires pour
optimiser la lutte et cibler de facon plus impot&ales jeunes de moins de un an, classe d’age
la plus sensible. La chasse est fortement régleraatdns ces régions et fait également I'objet
d’'une information précise aupres des chasseursirsénét dans la lutte contre la PPC réside
surtout dans le ciblage des jeunes sangliers ehand@ns la réduction de la densité des
populations au seuil d’extinction, objectif tresktieux.

En I'état actuel, 'Allemagne est peut-étre suvtae du contréle de la PPC sur son
territoire, le dernier foyer porcin remontant arféw 2003. La sévérité de la situation en
Allemagne a ainsi, en partie, été causée par demds face aux regles de biosécurité dans
des régions ou la PPC était présente de facon tquealans des populations croissantes de
sangliers. La difficulté a également été liée sttacture encore libérale de la filiere (€levages
de trés petite taille, échanges commerciaux mekjpt’'une part et aux fortes densités de
porcs d’autre part. Des métapopulations de sasgtiemeurent infectées dans des Lander
frontaliers de la France, Belgique et Luxembourgs pbopulations de sangliers de ces pays,
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voisines de I'Allemagne, ont été contaminées, dtété a l'origine de foyers porcins. Le
risque ne se limite donc pas a I'élevage allem@&idn point de vue plus large, cette étude
insiste sur les risques de 'augmentation contite® effectifs de sangliers non seulement en
Allemagne mais dans toute I'Europe et sur la néigediine gestion efficace et concertée de
ces populations.

Face a la PPC, I'Allemagne, aujourd’hui particdi@ent sensibilisée a cette maladie,

bénéficie donc d'un avantage certain lors de ptessilbésurgences qui ne peuvent étre
exclues.
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Echanges Intra communautaires de viandes fraiches et congelées en 2001

1000 tonnes

deiver |UEBL|IDK [DE [GR [es |FR [IR IT NL  [AU  [PO  [FI SU |RU |TOTAL
S

UEBL |- 0,8 (2947|150 |80 |[505 |06 (54,0 [425 (37 [20 (0.8 |04 [145 [487,4
DK 00 |- 191,8 (13,6 [40 [62,0 [1,7 [1054(9.2 |41 |02 |81 [243 |97.2 |5218
DE 02 [139 |- 106 [42 [97 [18 |1047(37,8 [220 |01 Jo9 |76 [17.7 [2314
GR - 00 (01 |- 00 |- 00 (0,0 - - - - 0,1
ES 03 |21 |[454 [56 |- 1071 (0,1 (353 [31 (0.8 (859 |- 11 (34 [290.0
FR 03 |74 |[246 (248 |72 96 [132,6(120 1,3 (3,7 |- 1,2 (32,0 [256,6
IR - 30 (134 |01 [o1 (38 |- 37 (21 02 |- 0,9 (32,0 [592
IT 00 (02 [123 |23 |75 |28 (00 |- 09 |50 |00 Joo0 |04 |03 [317
NL 00 |78 [189,3|700 (20,8 [735 |32 (1806 |- 77 (13 |00 |06 [44,0 [5989
AU - 03 (142 |03 |13 Jo1 |o1 (362 |04 |- - - - 0,2 [532
PO - - 1,3 2C (00 |- - - - - - - 00 (33

Fl - - - 0,8 - - - 0,0 - - 1,7 (00 |26
Su - 27 (01 |- 00 (20 |00 |05 |01 [o0 |- 05 |- 1,4 |73
RU - 43 |s59 |06 |16 [11,1 (13,6 [14,5 (353 47 o0 (13 |- 142.8
TOTAL 0,8 (42,4 (8429 (1436 [56.5 [322,6 [30,8 [667,5(143,4 |44,8 |98,1 |10,3 [39,5 |242,6 [2686,3

Echanges intra communautaires de produits transform és en 2001

1000 tonnes

de/ver [UEBL |DK DE GR |ES FR IR IT NL AU PO Fl SuU RU TOTAL
s

UEBL |- 1,8 19,0 (0,4 1,2 23,3 |0,9 1,8 50,4 |0,1 0,3 0,1 14 14,7 (1154
DK 0,1 - 18,4 (1,7 4,6 8,7 1,9 1,7 1,0 0,4 0,5 1,3 14,5 |147,8 |202,7
DE 04 |48 - 2,1 4,0 159 (1,2 3,8 12,8 (5,2 2,7 0,3 2,9 14,4 (70,5
GR - 0,0 0,1 - 0,0 0,0 - 0,0 0,0 - 0,0 0,0 0,0 0,1
ES 15 15 55 0,8 11.1 (0,0 4,7 1,8 0,7 11,9 (0,0 0,2 1,4 41,3
FR 0,8 0,6 13,7 (0,7 4,8 - 1,0 9,9 2,6 0,2 1,9 0,0 0,6 25,1 |62,0
IR - 0,1 0,6 0,2 0,2 0,2 - 0,1 0,0 0,1 0,0 0,0 23,0 |24,5
IT 1,0 0,5 17,8 (1,6 3,5 19,5 (0,1 - 0,9 9,5 0,2 0,2 2,1 6,4 63,8
NL 0,1 1,1 12,3 (1,0 0,7 1,3 2,7 0,1 - 0,1 0,3 0,0 1,0 130,2 (150,8
AU - 0,1 7,7 0,0 0.C |0,0 - 1,5 0,0 - - 0,0 0,0 0,1 9,5
PO 0,1 - 0,0 0,4 0,5 - - 0,0 0,0 - - - 0,2 1,1
Fl - 0,0 - - 0,C - - - - - 1,9 - 1,9
SuU - 0,2 04 |- 0,0 - - 0,0 0,0 0,0 0,0 0,9 - 1,7 3,3
RU - 0,8 1,0 0,0 0,7 0,5 9,9 0,0 1,1 0,1 - 0,0 14,0
TOTAL (4.0 9,6 77,5 (8,1 19,4 (57,8 |16,9 (21,9 |20,3 (16,1 |17,7 (2,9 23,2 |350,2 [645,5

Remarque : Source CFCE d'aprés douanes de chaafu®Eg&tfortes incohérences sont constatées estre le
volumes déclarés exportés par un Etat et ceux édlaportés par le pays destinataire. Les élénugrits
figurent dans ce tableau ont été réalisés en recadyghusieurs sources et sont donc a utiliser beecicoup de

précautions
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