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INTRODUCTION

Chez les animaux et les végétaux, comme d'ailleurs chez 'humain, on observe
réguliérement I'émergence de maladies infectieuses nouvelles.

La Maladie de 1'Amaigrissement du Porcelet (MAP), appelée auparavant Maladie du
Dépérissement Fatal du Porcelet (MDFP) est une entité pathologique nouvellement décrite
dans de nombreux pays (Madec F., 1999). Elle a été décrite pour la premiere fois en France en
1997.

Des manifestations similaires ont été décrites pour la premicre fois au Canada en 1996
sous le nom de PMWS ou Postweaning Multisystemic Wasting Syndrome. En fait, les
premieres observations de ce syndrome remontent a 1991 dans un élevage isolé de la province
de la Saskatchewan, au Canada (Harding J., 1997). Actuellement, des données
épidémiologiques signalent 1'existence de ce probleme dans plusieurs dizaines d'élevages.
D'autres pays sont aussi concernés : 1'Allemagne, 1'Espagne, les Etats Unis, le Danemark,
I'Irlande (Allan G., 1997), le Royaume uni (Allan G., 1998).

La MAP est une maladie infectieuse, virulente, et contagieuse, sévissant dans les
élevages porcins, touchant les porcelets en deuxieme moiti€ de post-sevrage, entre 8 et 12
semaines d'dge. Elle serait due a un virus de la famille des Circoviridae. Les circovirus
porcins possedent deux particularités : tout d'abord, ce sont les plus petits réplicons connus a
ce jour, et d'autre part, ce sont les seuls virus des mammiféres a posséder un génome a ADN

circulaire (Mc Learon J., 1998).

La MAP touche donc essentiellement les porcelets de 2 a 3 mois d'age et se caractérise
par le dépérissement des animaux. La maladie se manifeste par une fonte musculaire,
accompagnée le plus souvent de fievre et d'anorexie. Les animaux peuvent présenter un aspect
pale, une tachypnée, une dyspnée et parfois de la diarrhée. Une fois déclaré chez 1'animal, le
dépérissement est souvent irrémédiable. Le taux de mortalité peut atteindre 40 % dans
certaines bandes.

Longtemps restée mystérieuse, de nombreuses recherches scientifiques ont permis de
découvrir, et de donner des éléments de réponses sur cette maladie émergente, affectant
gravement 1'économie des élevages porcins. Néanmoins, de nombreux points restent encore
obscurs.

Cette étude tente donc de faire une synthése sur les connaissances actuelles, encore
trés fragmentaires, mais aussi de soulever des questions. Pour cela, nous nous sommes appuyé
sur les différentes recherches effectuées, mais également sur des entretiens avec des
praticiens.
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1. L'ETIOLOGIE : un circovirus tres résistant

Cliniquement caractérisée par le dépérissement des animaux, l'agent
étiologique de cette maladie n'est pas a ce jour authentifié de maniere indiscutable.
Cependant, suite aux nombreux travaux menés au Canada, en Espagne, aux Etats-Unis, en
France et en Irlande, cette pathologie semble étroitement liée & la présence d'un agent

infectieux viral : le Circovirus de type 2 (Truong C., 1999).

Ce circovirus porcin de type 2 posséde une homologie nucléotidique, proche de 80 %,
avec un autre circovirus : le circovirus de type 1. Ce dernier a été identifi€é depuis 1974
comme contaminant viral non cytopathique d'une lignée continue de cellules de rein de porc
PK15-CCL33 (Mc Meehan B. et al., 1998). En dépit d'une forte prévalence naturelle en
anticorps au sein de différentes populations porcines et des séroconversions observées en
réponse a une infection expérimentale, le circovirus de type 1, ou PCV1 n'est pas pathogéne
(Truong C., 1998).

1.1. Présentation du virus

1.1.1. Structure du virus . un petit virus a ADN circulaire

Afin de tenter d'isoler 1'agent responsable de la maladie, des prélévements de tissus de
porcs atteints du syndrome de dépérissement ont été réalisé€s. La microscopie électronique, la
coloration immunohistochimique utilisant des sérums immuns de porc et I'hybridation in situ
ont permis de mettre en évidence un virus appartenant a la famille des circoviridae. L'examen
immunohistochimique des tissus a révélé que 1'antigéne viral était largement répandu, et qu'il
était présent dans des 1ésions affectant de nombreux organes, dans des corps d'inclusion de
méme type que ceux dus aux circovirus (Ellis J. et al., 1998).

Comme ['illustre la photo 1, 1a microscopie classique révéle des 1ésions inflammatoires
granulomateuses dans les tissus lymphoides, de nombreuses cellules géantes plurinuclées et
des inclusions virales dans le cytoplasme des macrophages. Une coloration des tissus
lymphoides par la technique de Feulgen permet de visualiser ces inclusions. Celles-ci sont de
forme ronde, homogenes, de couleur magenta a basophile, et de taille comprise entre 5 et 25
um (Kiupel M. et al., 1998).

Le circovirus porcin de type 2 est un petit virus isométrique non enveloppé de 17 pm
de diamétre. Il est de forme icosahédrique. 11 est un des seuls virus des animaux a posséder un
génome a ADN circulaire (Tischer I. et al., 1995). Les circovirus sont les plus petits virus a
ADN autoréplicatifs, puisque les molécules porteuses de leurs génomes ne mesurent que 1,76
kb (Charreyre C., 1999).
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Photo 1 : Microscopie électronique illustrant la présence de circovirus dans des tissus
lymphoides d'un porc présentant un dépérissement
(Allan G., 1998)

Des études moléculaires ont montré que le virus possede 12 genes, appelés ORFs
(Open Reading Frame) (Charreyre C. et al., 2000). Le role fonctionnel de la protéine codée
par 'ORF 1 serait nécessaire a la réplication du circovirus. L'ORF 2 coderait pour une
protéine structurale de 30 kDa de la capside du virus (Nawagitgul P. et al., 2000).

Le schéma 1 permet d'illustrer la similitude d'organisation génomique existant entre le
PCV 2 etle PCV 1 (Morozov L. et al., 1998).
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Schéma 1 : Organisations génomiques des circovirus de type 2 et 1 (Morozov L et al., 1998)




1.1.2. Les différents circovirus : des virus répandus dans le monde végétal et animal

Ces circovirus se retrouvent chez les animaux mais aussi chez les végétaux.

Les circovirus chez les végétaux

Le Banana Bunchy Top Virus (BBTV) ou encore le Coconut Foliae Decay Virus
(CFDV) sont deux virus pathogénes chez les végétaux. Leurs génomes n'ont pas encore été
totalement séquencés (Bassami R. et al., 1998).

Les circovirus aviaires

Certains circovirus sont aussi pathogenes chez les oiseaux. C'est le cas du Chicken
Anemia Virus (Ch. AV.) et du Psittacine Beak and Feather Disease (PBFDV) qui sont
responsables de l'anémie infectieuse du poulet et d'une grave maladie des perroquets
(Charreyre C., 1999).

L'étude moléculaire de ces virus révele qu'ils possedent aussi un ADN circulaire de
petite taille (<2 kb). Le génome du virus de la PBFDV, composé de 7 génes ORFs, présente
des séquences similaires (en particulier un nonanucléotide sur une épingle) avec les PCV, les
circovirus des végétaux (Bassami R. et al., 1998), et les géminivirus (Niagro F. et al., 1998).

Les circovirus chez les mammiféres

» Le circovirus de type 1 : un agent non pathogéne

Il a été isolé pour la premicre fois en 1974 sur des cellules rénales PK-15. Ce
circovirus non enveloppé, également de petite taille (15 a 24 pm), posséde un génome a ADN
circulaire parfaitement connu et déterminé.

Des études sérologiques, menées en Europe et en Amérique du Nord, ont montré que
plus de 90 % des porcs possédaient des anticorps anti-PCV 1.

Le circovirus de type 1 n'est pas pathogene. En effet, la présence de ce virus n'induit ni
symptomes, ni lésions chez les porcs infectés.

» Le circovirus de type 2 : une grande similitude nucléotidique, mais un effet pathogene

I1 a été isolé chez des porcelets en deuxieme phase de post-sevrage, atteints de MAP.
Des inclusions basophiles sont présentes dans les cytoplasmes des cellules des tissus
lymphoides et des macrophages (Harms P. et al., 1998). La séquence nucléotidique du
circovirus porcin de type 2 est 2 76 % similaire a celle du circovirus de type 1 (Meehan B. et
al., 1998). En effet, les principales différences de séquence nucléotidique entre les circovirus
de type 1 et 2 sont localisées au niveau du géne ORF 2, codant pour une protéine de la
capside. Par contre, la comparaison des séquences nucléotidiques de 14 isolats de PCV 2,
provenant de plusieurs pays (Canada, Etats Unis, France et Taiwan) a 1évélé une homologie

10



nucléotidique de 96,3 +/- 1,3 %. Ces différentes souches ne différent les unes des autres que
par quelques mutations (Charreyre C. et al., 2000).

1.2. Propriétés du virus : une grande résistance

Des études ont été menées sur le circovirus de type 1, afin d'en dégager les principales
propriétés. Les mémes propriétés ont été démontrée dernierement pour le PCV II.

1.2.1. Résistance physico-chimique

Comme I'illustre le tableau 1, le virus résiste a la plupart des agents physiques et
chimiques. Un pH 3 ne suffit pas a détruire le virus. Contrairement aux virus PPV (Porcine
Parvovirus) et ADV (Aujeszky Disease Virus), il n'est pas non plus inactivé par le
chloroforme. Enfin, le titre infectieux du PCV n'est pas modifié aprés une exposition de 15
minutes a des températures de 56 ° et de 70 °C.

Ainsi, le PCV 1 et le PCV 2 sont résistants dans le milieu extérieur.

Titre infectieux

pH3 Chloroforme 56° C 70° C
Virus
Pre Post Pre Post Pre Post Pre Post
PCV 6,0 6,0 6,0 6,0 6,0 6,0 6,0 6,0
ADV 6,5 1,5 6,5 <0,5 6,5 4,5 6,5 1,25
PPV 6,5 6,5 6,5 6,5 6,5 6,5 6,5 6,5

Titre infectieux =log TCID50/0,1 ml

Tableau 1 : Résultats du titre infectieux du virus PCV, PPV. et ADV avant et aprés exposition
a un pH 3. au chloroforme, et a des températures de 56° et 70° C (Allan G. et al., 1994)

1.2.2. Une exclusivité porcine ?

Des études sérologiques ont été réalisées entre 1969 et 1993 sur différentes espéces
afin de détecter la présence d'anticorps anti-PCV 1. L'immunofluorescence indirecte n'avait
révélé la présence d'anticorps que chez le porc. Les résultats de ces travaux sont présentés
dans le tableau 2.
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Nombre de sérums | Nombre de sérums

Espeéces e positifs % de sérums positifs
Porcs 482 420 92
Moutons 200 0 0
Bovins 350 0 0
Dindes 200 0 0
Hommes 200 0 0
Souris 50 0 0
Lapins 60 0 0
Chévres 150 0 0
Canards 200 0 0
Poulets 200 0 0

Tableau 2 : Recherche par immunofluorescence indirecte de la présence d’anticorps
anti-PCV 1 chez différentes especes (Allan G. et al., 1994)

Aucun phénoméne d'hémagglutination n'avait ét€ mis en évidence dans des sérums de
porcs, de bovins, de poulets, de moutons, de dindes, de rats, de hamsters, d’hommes (type O),
de lapins, et de canards (Allan G. et al., 1994). Seul le porc semble réceptif. Cependant, en
1995, des anticorps dirigés contre le PCV 1 sont détectés chez les bovins et des souris. Par
contre, aucun anticorps anti-PCV 2 n'a été détecté chez les bovins, les moutons et I'homme.
Des agneaux, infectés expérimentalement par le PCV 2, n'ont présenté ni lésions, ni
séroconvertion (Allan G. et al., 2000). Segalés J. et al. ont tenté d'infecter expérimentalement
des souris et des lapins avec les circovirus de type 1 et 2. Les techniques d'hybridation in situ,
et d'TPMA (Immunoperoxydase Monolayer Assay) n'ont pas permis de mettre en évidence la
présence des deux virus chez ces animaux (Segalés J. et al., 2000). Cependant, lors du dernier
congres de la Société Internationale des Vétérinaires Porcins (IPVS) qui se tenait en Australie
du 17 au 20 septembre 2000, il a été dévoilé qu'une équipe américaine a obtenu une
réplication virale chez la souris, ce qui suggére la présence de réservoir chez les populations
sauvages (Laval A., 2000). Ces virus, sont ils donc réellement spécifiques de l'espéce
porcine? Sont ils aussi présents chez les espéces porcines sauvages? Ces questionnements
méritent de nouvelles études.
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2. PATHOGENIE

2.1. Généralités

Le circovirus porcin de type 2 a été isolé chez des porcelets atteints de MAP. Un
second virus, le porcine parvovirus (PPV) a aussi été identifi€ dans des tissus de porcelets
infectés par le PCV 2. Des broyats de nceuds lymphatiques de ces porcs atteints de MAP
seule, et de MAP et parvovirose ont été inoculés par voie oronasale a des porcelets nouveau-
nés, gnotobiotiques, a différentes concentrations. Tous les porcelets ont développé les signes
cliniques de la MAP, 3 semaines post-infection. La voie oronasale semble donc une voie
d’entrée du circovirus de type 2. Les lésions microscopiques sur les organes des porcelets
ayant recgu les broyats de PCV seuls sont peu marquées. Les porcelets ayant recu les broyats
de PPV seuls ne présentent aucune I€sion. Par contre, I’association des deux virus provoque
I’apparition de lésions plus importantes au niveau des organes lymphoides. De plus, la
sévérité des lésions dépend de la dose inoculée. Une forte dose engendre des 1ésions plus
marquées (Krakowka S. et al., 1999). La quantité de virus inoculée est donc un facteur
important pour la reproduction expérimentale de la maladie : la maladie est reproduite plus
régulierement avec des inoculums massifs ou par des voies séveres, telle que la voie
parentérale (Laval A., 2000).

Des études ont été menées afin de connaitre I’action du circovirus de type 1 sur les
macrophages alvéolaires. Le virus ne semble pas avoir d’effet négatifs sur la phagocytose, sur
I’expression du complément, et sur les différents récepteurs du complément. Par contre, une
augmentation du complexe majeur d’histocompatibilité de classe 1 est observée quatre jours
apres ’infection, et une diminution du complexe majeur d’histocompatibilité de classe 2 est
observée huit jours aprés l’infection. L’infection par le circovirus de type 1 rend les
macrophages alvéolaires incapables d’agir en temps que cellules accessoires, inductrices de la
prolifération des lymphocytes, chez des porcs leucopéniés (Mc Neilly F. et al., 1995).

Selon les études histopathologiques, le virus PCV 2 a pour site de prédilection les
lymphocytes, les macrophages, les monocytes, et les histiocytes. En effet, des inclusions
basophiles sont présentes dans les macrophages alvéolaires du poumon, du thymus, de la rate,
des ganglions, et de tous les organes lymphoides. Par contre, aucun PCV 2 n'a jamais été
détecté dans le systéme nerveux central. Le circovirus de type 2 pourrait donc agir sur le
systéme lymphoide en provoquant une immunosuppression (Harding J. et al., 1998). Pourtant,
le virus ne semble pas se multiplier dans les lymphocytes. Broes A. rapporte que le PCV 2
apparait également capable d'induire une pneumonie interstitielle (Broes A., 2000).

Ainsi, les tissus lymphoides sont une cible privilégi€e, ce qui favorise l'invasion de
l'organisme par des pathogenes secondaires divers. Cela expliquerait la phase critique
d'apparition de la maladie, au moment ol la protection immunitaire conférée par la mere par
l'intermédiaire d'anticorps (colostrum et lait) diminue, c'est a dire vers 5 & 7 semaines d'dge
(MadecF. et al., 1999).
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2.2. Relation circovirus de type 2 (PCV 2) et MAP

Le role du PCV 2 dans la MAP est encore controversé. Cependant, de plus en plus
d'éléments permettent de l'incriminer comme facteur nécessaire au développement de la MAP.

En effet, le circovirus de type 2 est retrouvé de fagon systématique, et en quantité
importante dans les 1ésions des organes des porcelets atteints de la maladie. '

De plus, des porcelets exempts des principaux agents pathogénes porcins ont
développé les symptomes et les 1ésions de MAP lorsqu'on les infectait expérimentalement.
Les symptomes et les lésions étaient toutefois moins séveéres que dans les cas naturels.
Cependant, le fait que la maladie induite expérimentalement soit moins sévere que la maladie
naturelle est observée dans beaucoup d'autres maladies.

Par contre, des études sérologiques ont montré que des anticorps dirigés contre le
circovirus de type 2 étaient présents chez des porcs dans certains cheptels nord-américains et
européens (Ellis J. et al., 1999) et dans des pays comme la Belgique alors que la maladie n'y
ait toujours pas diagnostiquée de maniére importante.

Alors, aux vues de ces observations, le circovirus de type 2 ne semble pas étre la cause
primaire de la maladie d'amaigrissement du porcelet. 11 serait tout simplement un agent
opportuniste compliquant, ou bien, il nécessiterait 1'intervention d'autres facteurs, infectieux
ou non, pour engendrer la maladie.

Broes A. a émis l'hypothése que certaines souches peu virulentes de PCV 2 ne
provoqueraient pas la maladie, alors que d'autres souches plus virulentes seraient responsables
de I'émergence de la MAP. Le circovirus porcin de type 2 étant un tout petit virus, le passage
d'une souche peu virulente non associée a la maladie a une souche virulente associée a la
maladie se ferait a la faveur d'une mutation du génome viral (Broes A., 2000).

Dernieérement, les génomes de PCV 2, provenant de différentes régions des Etats Unis,
de France, du Canada et de Taiwan ont été amplifiés par PCR et séquencés. Cette étude a
révélé que les différents isolats de PCV 2 présentaient des variations dans leur séquence
génomique (Fenaux M. et al., 2000). 11 existerait donc plusieurs variants du circovirus porcin
de type 2. Quatre groupes de souches sont reconnues par certains chercheurs : les souches
américaines et trois groupes de souches européennes, dont le pouvoir pathogene et la
virulence différent. Ces souches, génétiquement trés proches, n'auraient pas toutes le méme
pouvoir pathogéne (Laval A., 2000).

Les données sont a ce jour insuffisantes pour bien comprendre la pathogénie du
syndrome de dépérissement du porcelet et les mécanismes impliqués demeurent encore
obscurs. La figure ci-dessous permet de mieux comprendre la voie d'entrée du virus, et les
différents organes atteints.
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2.3. Reproduction expérimentale de la maladie

Afin de tenter de mieux comprendre cette maladie, des chercheurs ont reproduit
expérimentalement la maladie, ceci sur des porcs gnotobiotiques et des porcs
"conventionnels". Cette expérimentation met en évidence une incubation longue, de 8 a 14
jours, de la fievre (> 40,3 °C) sur 2 a 8 jours, une baisse de la consommation alimentaire et un
retard de croissance pondérale a la deuxiéme, troisiéme ou quatriéme semaine post-infection.
La MAP est ainsi suspectée en présence d'un tableau lésionnel incluant des hypertrophies
ganglionnaires avec déplétion lymphocytaires et des lésions de pneumonie interstitielle
(Truong C., 1999).

Une récente étude a eu pour but de reproduire la maladie sur des porcelets non
gnotobiotiques (Reynaud G. et al., 2000). Des porcelets, issus d'un élevage atteint de MAP
ont été isolés a 1'dge de 2 jours, et placés dans un environnement exempt de PCV 2. A 5
semaines, une sérologie a été réalisée sur ces animaux. Elle s'est révélée négative pour ce
virus. Un mois apres, 16 de ces porcelets ont alors été expérimentalement infectés par le PCV
2, par voie oronasale. Les 3 autres ont ét€é maintenus avec les 16 animaux. Les signes
cliniques ont commencé a apparaitre 9 a 15 jours aprés. Ils ont atteints leur maximum entre 15
et 20 jours post-infection, avant de progressivement diminuer, excepté pour 2 porcelets,
présentant des signes trés importants de la maladie. Un est mort au bout de 24 jours post-
infection.

Sur les porcelets sains mis en contact avec les animaux expérimentalement infectés, 2
ont présenté des signes cliniques de MAP. La sérologie s'est révélée positive au bout de 16
jours. A cette date, 1'excrétion fécale du virus était observée chez les 3 porcelets. Au bout de
30 jours, tous les animaux (19) alors 4gés de 9 semaines présentaient des anticorps dirigés
contre le PCV 2.

L'excrétion fécale du virus sur les porcelets infectés par voie oronasale a commencé a
partir du deuxiéme jour apres l'infection ; la virémie au bout de 9 jours. Un passage du virus a
travers la muqueuse intestinale a donc eu lieu avant la réexcrétion fécale.

Les 19 porcelets présentaient a 1'autopsie les 1é€sions caractéristiques de la MAP. Celles
ci étaient plus marquées chez les 2 animaux séveérement touchés. Aucune bactérie pathogene
n'a été isolée sur ces 19 porcelets.

La maladie semble donc se transmettre facilement par contact.

2.4. PCV 2 et MAP : postulat de Koch ?

Plusieurs éléments laissent a penser que la MAP obéirait au postulat de Koch. Mais,
pour démontrer le lien de causalité entre le PCV 2 et la MAP, plusieurs conditions sont
nécessaires :

- tout d'abord, le circovirus de type 2 doit étre présent chez tous les sujets atteints
de MAP.

69 prélevements d'organes ont été prélevés sur 69 porcelets atteints du syndrome, dans
25 fermes canadiennes, durant 3 ans. Ces échantillons ont été analysés par
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immunohistochimie et PCR. Le PCV 2 a été mis en évidence sur l'ensemble des prélévements.
De plus, sur les 69 porcelets atteints de MAP, le PPV a été isolé sur 12 porcelets, et le PCV 1
sur 9 d'entre eux (Ellis J. et al., 2000). Une étude similaire de 3 ans a été réalisée en Europe
sur 120 porcelets atteints du syndrome de dépérissement en post-sevrage. La présence du
PCV 2 a été démontrée pour la totalité des sujets.

- il faut également que le PCV 2 puisse étre isolé et mis en culture.
Ainsi, dans 100 % des cas, le circovirus de type 2 a été isolé chez les sujets atteints de
MAP. 1l a pu ainsi étre purifié et mis en culture, afin de réaliser des infections expérimentales.

-l'inoculation d'une telle culture doit permettre de reproduire expérimentalement
la maladie chez des porcelets.

6 groupes de 4 porcelets gnotobiotiques, dgés de 1 jour, ont été expérimentalement
infectés, respectivement par le PCV 1, PCV 2, PPV, PCV 1 + PCV 2, PCV 1 + PPV, et PCV
2 + PPV (Krakowka S. et al., 2000). Chaque porcelet a été sacrifi€é 21 a 35 jours post-
infection. Tous les porcelets gnotobiotiques infectés par le PPV, PCV 1, PCV 2, PCV 1 +
PPV, ou PCV 1 + PCV 2, étaient cliniquement normaux et ne présentaient que peu de 1ésions
du point de vue histopathologique. Par contre, les porcelets doublement infectés par PCV 2 +
PPV ont développé la maladie et présenté des 1ésions séveres. L'antigéne PCV 2 a été retrouvé
dans toutes les 1ésions.

La pleine expression de la maladie nécessite donc chez des porcelets gnotobiotiques la
présence des deux virus. La virulence du PCV 2 semble étre potentialisée par la présence du
PPV.

5 groupes de 4 porcelets "conventionnels", 4gés de 1 semaine, ont été infectés par voie
oronasale, respectivement par le PCV 2, PPV, PRRSV, PCV 2 + PPV, et PCV 2 + PRRSV
(Kennedy S. et al., 2000). Les porcelets ont été sacrifiés 21 a 28 jours post-infection. Aucun
signe clinique, ni aucune lésion n'ont été retrouvés chez les porcelets infectés par le PPV ou le
PRRSYV seuls. Tous les porcelets infectés par le PCV 2 seul, ont développé la maladie et
présenté des lésions caractéristiques, dont 1 sujet de fagon sévere. Les porcelets doublement
infectés par PCV 2 + PPV, ont présenté des signes cliniques importants (amaigrissement,
fievre, ictere....). Les lésions histopathologiques étaient trés marquées sur l'ensemble des
organes de tous les porcelets. Les sujets doublement infectés par PCV 2 + PRRSV ont
développé la maladie. Par contre, I'histopathologie n'a révélé que des Iésions modérées.

Il est a noter que le PCV 2 a été retrouvé sur l'ensemble des organes des porcelets
infectés expérimentalement, atteints de MAP. De plus, la sévérité des 1ésions était
proportionnelle a la quantité de virus observée.

- le PCV 2 doit étre mis en évidence chez les porcelets infectés expérimentalement
et doit pouvoir étre isolé de nouveau.

Comme le démontre 1'étude ci-dessus, le circovirus de type 2 a été retrouvé de facon
systématique dans les organes des porcelets infectés expérimentalement, atteints de MAP. Le
PCV 2 a ainsi pu étre isolé de nouveau et mis en culture afin de réaliser d'autres infections
expérimentales.
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Toutes ces études ont permis de vérifier la validité des 4 conditions. Le circovirus de
type 2 semble donc bien associé au syndrome de l'amaigrissement du porcelet en post-
sevrage.

2.5. Influence du PCV 2 sur les parametres sanguins et biochimiques

Des porcelets, agés de 9 a 12 semaines ont présenté en Italie, en mai 1999, des signes
cliniques de MAP (amaigrissement, troubles respiratoires, diarrhée, hypertrophie des
ganglions lymphatiques, paleur de la peau...). La présence du circovirus de type 2 a été mis
en évidence chez ces sujets par immunohistochimie et hybridation in sifu. Les porcelets de cet
élevage ont alors été séparés en 3 catégories, selon les criteres cliniques suivants :

- "en bonne santé" : poids normal, pas de signes cliniques,

- "en phase aigu€ de MAP " : poids normal, dyspnée et tachypnée, hypertrophie des
ganglions lymphatiques, hyperthermie, pas de péleur de la peau,

- et "en phase chronique de MAP " : amaigrissement, dyspnée et tachypnée,
hypertrophie des ganglions lymphatiques, paleur de la peau, poils piqués.

Une étude des parameétres sanguins et biochimiques a été réalisée au sein de ces 3
groupes. Aucune différence significative n'a été observée entre les porcelets "en bonne santé"
et ceux "en phase aigué€ de MAP". Par contre, les résultats mettent en évidence une diminution
du volume corpusculaire moyen et des plaquettes chez les porcelets atteints de MAP
chronique. Une anémie est observée chez ces derniers, ce qui expliquerait la paleur de la peau.
L'anémie serait corrélée a la présence du circovirus de type 2. En effet, le PCV 2 agirait au
niveau des tissus hématopoiétiques et provoquerait une hypoplasie ou une aplasie médullaire.
L'anémie observée chez les porcelets atteints de MAP chronique pourrait étre aussi due en
partie aux désordres hépatiques observés (€lévation des transaminases, des gamma GT et de
l'albumine sérique). Les 1ésions lymphocytaires concernent les lymphocytes B, les CD4 et les
CD8, ce qui explique l'immunodépression, qui affecte a la fois l'immunité humorale,
essentiellement les IgM, et cellulaire.

Ainsi, il semble que la stimulation immunitaire du nouveau né soit un facteur
aggravant de la maladie. La pratique de vaccinations lors de la présence du virus sur
I'exploitation ou le virus circule, offrirait a ce dernier de nombreuses cellules immunitaires
activées, propices a sa multiplication. Elle pourrait ainsi jouer un réle dans la pathogénie,
notamment au moment ou la disparition des anticorps maternels rend le porcelet trés sensible
a une infection horizontale (Laval A., 2000).

Il a été démontré que le Chicken Anemia Virus, circovirus responsable de 1'anémie
infectieuse du poulet, en se répliquant dans la moelle osseuse et dans le thymus, provoque la
mort des cellules par apoptose. Le méme mode d'action peut aussi étre envisagé avec le
circovirus de type 2 chez le porcelet (Martelli P. et al., 2000).
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2.6. Proposition de schéma pathogénique

Tout d'abord, 1'analyse phylogénétique d'isolats de PCV 2, provenant de différents
pays, met en évidence des différences de séquences nucléotidiques. Des mutations sont
observées. Ainsi, 4 souches peuvent étre distinguées; 1 souche américaine, et 3 souches
européennes. De ces différences de séquence nucléotidique pourraient découler des variations
de pathogénie et de virulence.

11 a été démontré que l'infection par le PCV 2, notamment entre le 32°™ et le 114°™
jour de gestation, peut étre entrainer certains troubles de la reproduction (feetus momifiés,
avortements, morts nés ou naissance de porcelets affaiblis). De plus, certains porcelets, nés
infectés par le PCV 2, sont virémiques mais ne développent pas d'anticorps anti-PCV 2, ce qui
suggere l'existence d'une immunotolérance. Ainsi, il a été émis comme hypothése que 1a MAP
et la maladie des muqueuses chez les bovins présenteraient des similitudes du point de vue
pathogénie et épidémiologie (Ohlinger V.F. et al., 2000).

En effet, lors de la primo infection d'une vache séronégative entre le premier et le
quatriéme mois de gestation, le feetus (dont le systéme immunitaire n'est pas encore
opérationnel) reconnait le virus BVD comme appartenant au soi. Le veau a naitre, bien que
porteur et excréteur du virus, n'est pas capable de produire des anticorps anti-BVD
(séronégatif). Ces animaux, appelés IPI (infectés permanents immunotolérants), représentent
la principale source de contamination virale des élevages bovins. Ils sont donc
particulierement dangereux sur le plan épidémiologique. Il est donc impératifs de les identifier
et les éliminer de I'élevage. A l'identique, les porcelets pourraient développer une
immunotolérance suite a une infection intra-utérine. Cette nouvelle hypothese reste donc a
explorer dans le cas précis de la MAP.

Dans la plupart des cas, le PCV 2 est associé a un autre pathogéne, accentuant la
sévérité des symptomes et des 1ésions. Ainsi, le circovirus porcin de type 2 est associé au
PRSSV dans 75,9 % des cas, et a Haemophilus parasuis dans 13,40 % des cas.

Les complexes Ac-Ag, détectés dans les sérums de certains individus infectés par la
MAP, pourraient étre responsables du syndrome de dermatite-néphrite porcin (Ohlinger V.F.
et al., 2000).

Une proposition de schéma pathogénique de la MAP est exposée dans la figure
suivante.
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Figure 2 : Proposition de schéma pathogénique (Ohlinger V.F. et al, 2000)
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DEUXIEME PARTIE :
EXPRESSION CLINIQUE ET LESIONS DE LA MAP
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1. SYMPTOMES : un amaigrissement associé a un cortege d'autres signes cliniques chez
plusieurs individus

La MAP est caractérisée généralement par une dégradation de I’état général,
accompagnée d’un arrét de la croissance, puis une fonte musculaire. On observe une paleur de
la peau, avec parfois des muqueuses ictériques. Elle est trés fréquemment compliquée de
surinfections bactériennes (Segales J. et al., 1997).

1.1. Incubation

Cette maladie affecte essentiellement les porcelets en post-sevrage et en croissance, les
porcelets en maternité étant rarement touchés. Les porcelets infectés par le circovirus de type 2
développent des signes cliniques au moment du post-sevrage, entre 6 et 12 semaines d'age.

La durée de l'incubation de la MAP est a ce jour inconnue. Cependant, il a été émis

comme hypothése que les porcelets pourraient s'infecter avant le sevrage, a 10-14 jours
(Harding J., 1997).

1.2. Les prodromes de la MAP

Dans les élevages, les signes cliniques de la maladie apparaissent chez le porcelet sevré
depuis quelques semaines. Ils sont observés chez certains individus et n’ont aucune emprise
collective. Des sujets apparemment sains et des sujets tres atteints présentant des symptomes
peuvent cohabiter au sein d'un méme élevage (Madec F. et al., 1999). Les autres catégories de
porcs dans les élevages ne sont pas concernées et les performances de reproduction ne sont pas
touchées (Madec F. et al., 1998). Toutefois, des problemes reproducteurs (avortements, mort-
nés) ont été récemment reliés a 1'agent associé a la maladie. Ceux-ci ont été rapportés dans des
€élevages de l'ouest canadien (Ellis J. et al., 1999). De méme observations auraient été observées
aux Pays bas et en Allemagne (Broes A., 1999).

Expérimentalement, on ne détecte pas de différence significative de poids entre des
porcelets infectés sans symptome et des porcelets indemnes.

Ce syndrome affecte la plupart du temps 5 & 15 % des porcelets de 1'€levage (Sorden S.,
1998).

Les premiers signes perceptibles de la maladie chez les porcelets sont 1'hypotonie, la
nonchalance, et la 1éthargie. Les porcelets peuvent aussi présenter une anorexie. Toutefois, ce
signe clinique n’est pas constant. Les flancs commencent a se creuser (Albina E. et al., 1996).

Les porcelets, sans étre nécessairement abattus et prostrés, font preuve d'une grande
asthénie. Leur démarche est hésitante.

Comme l'illustre le graphique 1, la température rectale peut étre élevée et méme
atteindre 41°C. Cette fievre survient surtout quand les surinfections sont installées.

Ces animaux ont souvent un aspect plus péle que les porcelets non atteints (Madec F. et
al., 1999).
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Photo 2 : Des porcelets atteints de MAP : un amaigrissement important (Clark.T., 1998)
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Graphique 1 : Examen clinique de 4 porcelets d'une méme bande atteints de MAP en France
(Madec F. et al., 1999)
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Photo 4 : Comparaison entre des porcelets de 13 semaines atteints de MAP et d'autres
indemnes de signes cliniques, dans un élevage du Sud Ouest de la France
(Bourgouin T., 1999)

25




1.3. Evolution de la maladie : un dépérissement associé a une hypertrophie ganglionnaire

L'évolution peut étre rapide. Des manifestations respiratoires (dyspnée) et/ou
digestives sont fréquentes. On assiste toujours a une fonte musculaire (dépérissement). En
effet, toux profonde, polypnée, et dyspnée accompagnent souvent le cortege de signes
cliniques associés a la MAP (Madec F. et al., 1998). De la diarrhée non hémorragique et
parfois profuse constitue un symptdme fréquent (Broes A., 1999). La ligne dorsale se dessine
rapidement comme l'illustrent les photos 2 et 3. Elle est saillante. Les porcelets ont le facics
d'animaux tristes et leur poil est piqué.

Les porcelets atteints, peuvent €tre temporairement anorexiques. Ils prennent alors une
allure misérable. Un retard de croissance est constaté sur 20 % environ des sujets d'un méme
lot.

L'ictére est aussi un signe important de cette pathologie, surtout sur le continent
américain. Les muqueuses prennent une coloration allant du subictére a l'ictere franc selon le
stade de la maladie.

L’adénopathie est le signe dominant, caractéristique, du syndrome de dépérissement
du porcelet (Harding J. et al., 1998). En effet, I’hypertrophie concerne tous les ganglions
lymphatiques. Ils peuvent voir leur taille multipliée par 5. Les nceuds lymphatiques
superficiels sont alors décelables a la palpation. Leurs tailles importantes déforment souvent
la surface de la peau.

Dans certains élevages atteints de MAP, des problémes cutanés sont présents chez les
porcs en deuxieme moitié d'engraissement. Par contre, la prévalence de ces dermatites au sein
d'un méme élevage est faible (0 a 8 %). Cette dermatite, localisée au niveau des oreilles et
surtout au niveau de la région postérieure du corps, se présente sous la forme de petits points
ou de petites taches érythémateuses, non exsudatives, et de forme quelconque. Ces 1ésions
évoluent peu a peu vers la nécrose. Chez certains sujets, ces 1ésions cutanées sont associées a
une condition systémique appelée syndrome de dermatite-néphrite. Ce syndrome a surtout été
observé au Québec, en France et en Espagne. A l'inverse, ces 1ésions sont exceptionnelles
dans l'ouest canadien. La relation éventuelle entre ce syndrome et la MAP n'est pas claire
(Broes A., 1999).
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Etat actuel des connaissances de la relation entre la MAP et le PDNS :

Une étude a été menée, en Ecosse, en 1999, afin de connaitre la prévalence apparente
du PDNS (Porcine Dermatitis and Nephropathy Syndrome) et de 1a MAP. 2 % des élevages
présentaient des lésions cutanées et rénales, caractéristiques du PDNS. Ce syndrome était
visible sur 0 2 5 % des porcs, des élevages affectés. Par contre, aucun cas clinique de MAP n'a
été observé en Ecosse. Une enquéte sérologique a alors été réalisée de janvier a mars 2000,
afin d'évaluer la prévalence du circovirus de type 2 dans les élevages porcins écossais. Dans
chacun des 30 élevages, 5 sérums de porcs adultes ont été testés par la méthode ELISA. Tous
les élevages se sont révélés séropositifs au PCV 2, alors qu'aucun cas de MAP n'a encore été
décrit en Ecosse. Alors, aux vues de ces observations, les scientifiques s'interrogent sur le lien
éventuel entre la présence du circovirus de type 2 et le PDNS (Thomson J. et al., 2000).

En 1993, le PDNS a été décrite au Royaume Uni comme une nouvelle maladie
porcine. Etant donné les similitudes entre les 1ésions de MAP et de PDNS, une recherche du
circovirus de type 2 a été effectuée chez 30 porcelets espagnols et 3 porcelets américains
affectés par le syndrome de dermatite-néphrite. La technique d'hybridation in situ a permis de
mettre en évidence la présence de circovirus de type 2 chez 28 des porcelets espagnols et chez
tous les porcelets américains. La PCR (Polymerase Chain Reaction) a montré qu'il s'agissait
du circovirus de type 2. De plus, la plupart des sérums des porcelets atteints de PDNS se sont
révélés positifs au PRRSV (Porcine Respiratory and Reproductive Syndrome Virus). Cette
étude a donc démontré que le circovirus porcin de type 2 était présent dans les tissus de la
plupart des porcelets atteints de PDNS (Rosell C. et al., 2000).

Les lésions microscopiques, la présence d'immunoglobulines et de facteurs du
complément, dans les vaisseaux et les glomérules rénaux, des porcs affectés de PDNS
suggerent que le mécanisme pathogénique de ce syndrome serait une hypersensibilité de type
3 (Segales J. et al., 2000). Alors, le PDNS pourrait étre du a une accumulation de complexes
acides nucléiques du PCV 2 / anticorps (Allan G. et al., 2000).

Pourtant, l'infection par le PCV 2 n'est pas retrouvée de fagon systématique sur les
porcs atteints de PDNS. Alors, de nombreuses études ont été réalisées afin de déterminer
l'agent responsable de la formation de ces complexes immuns. Des études menées en Espagne
et au Canada ont montré qu'une large proportion d'animaux affectés par le PDNS étaient
infectés par le PRSSV. Des bactéries telles que Pasteurella multocida ou Streptococcus spp
ont aussi été€ isolées sur des tissus de porcs atteints de PDNS.

Ainsi, 1'agent responsable de la formation de ces complexes antigénes / anticorps n'est

pas identifié a ce jour, d'autant plus que plus d'un facteur pourrait étre impliqué dans le
développement de ce syndrome (Drolet R. et al., 1999).
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Dans les cas extrémes, des cedeémes des membres postérieurs peuvent aussi apparaitre
(Madec F. et al., 1999).

Chez certains sujets atteints de MAP, une arthrite peut étre observée au niveau des
membres postérieurs. Comme I'illustre la photo 5, les articulations sont chaudes et de taille
importante. Les porcelets ont alors du mal a se déplacer.

Photo 5 : Arthrite au niveau des membres postérieurs chez un porcelet de 13 semaines atteint
de MAP dans le Sud Quest de la France (Bourgouin T., 1999)
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Le graphique 2 permet de visualiser la fréquence relative des signes cliniques les plus
observés dans la Maladie d'Amaigrissement du Porcelet.
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Graphique 2 : Fréquence relative des 6 signes cliniques les plus observés dans la MAP
(Harding J. et al., 1998)

Les premieres mortalités surviennent en 48-72 heures apres l'apparition des premiers
signes cliniques. Plusieurs porcelets peuvent survivre pendant quelques semaines dans un état
misérable mais, en aucun cas, des animaux en phase de déclin ne récupéreront leur état
normal. La pesée individuelle de porcelets appartenant a des lots cliniquement infectés permet
d’observer des coefficients de variation de la moyenne des poids supérieurs a 30 % (Madec F.
et al., 1999). La photo 4, prise dans un élevage du Sud Ouest de la France, t¢émoigne de la
différence de poids qu'il existe entre des porcelets de 13 semaines atteints de MAP, et d'autres
indemnes de signes cliniques.

Une fois les symptomes exprimés, l'issue est irrémédiable pour les sujets atteints.
Apreés trois a quatre semaines d'évolution, les taux de mortalité varient de 5 a 20 % (Albina E.
et al., 1996). Une étude, en Amérique du Nord, a révélé une mortalité de 6,7 % +/- 5,1 % (ET)
dans les élevages infectés. La mortalité atteint 18,3 % dans 1'élevage le plus atteint (Harding J.
etal., 1998).

Les traitements habituelles (anti-infectieux, antibiotiques...) donnent des résultats
décevants.

Des injections intramusculaires de corticostéroides ont été effectuées a la dose de 2
mg/kg chez des porcelets atteints de MAP et de PDNS. Ce traitement semblerait réduire la
sévérité des symptomes et le taux de mortalité (Baird F.J. et al., 2000).
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2. LESIONS : un tableau lésionnel varié

A l'autopsie, le tableau 1ésionnel varie selon les individus, selon les élevages, et selon
le stade de la maladie. La caractéristique principale des sujets atteints de MAP est leur
mauvais état général. Les lésions macroscopiques sont généralement prononcées et
concernent aussi bien les organes thoraciques qu'abdominaux.

De multiples anomalies sont en général observées a 1’examen macroscopique des
organes sans qu’il n’y ait réellement un organe cible privilégié. Toutes les 1ésions décrites
sont plutdt de type évolué et résultent trés souvent de surinfections bactériennes (Madec F. et
al., 1998). Toutefois, les 1ésions macroscopiques ne sont pas spécifiques. A l'inverse, les
lésions microscopiques sont caractéristiques et constituent un moyen de diagnostiquer la
maladie.

2.1. Lésions macroscopiques

2.1.1. Principales lésions macroscopiques : pneumonie et adénopathie

Une réaction prononcée des nceuds lymphatiques est présente. Cette adénopathie
marquée est la 1ésion dominante, pathognomonique, du syndrome de dépérissement du
porcelet en post-sevrage. En effet, cette hypertrophie est observée sur tous les nceuds
lymphatiques, et en particulier sur les nceuds inguinaux, rétropharyngiens,
trachéobronchiques, iliaques et mésentériques (Madec F. et al., 1998). Ils peuvent voir leur
taille multipliée par 5 et sont alors décelables a la palpation (Madec F. et al., 1999). Ces
nceuds lymphatiques se nécrosent peu a peu. Ils sont blanchatres, atrophiés et jaune ivoire en
phase terminale (Albina E. et al., 1996).

Les photos 6 et 7 illustrent I'hypertrophie ganglionnaire présente chez les porcelets
atteints de MAP.
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Lymph nodas from a PMWS affectod pig
&

Photo 6 : Hypertrophie des nceuds lymphatiques chez un porcelet atteint de MAP
(Clark T., 1998)
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Neeuds lymphatiques trachéobronchiques
hypertrophiés

Photo 7 : Hypertrophie des nceuds trachéobronchiques chez un porcelet atteint de MAP dans
le Sud Quest de la France (Bourgouin T., 1999)

La pneumonie est rencontrée sous divers aspects. Des 1ésions d'hépatisation de couleur
grise ou de broncho-pneumonie aigué¢ sont souvent localisées aux lobes antérieurs. Les
poumons sont souvent augmentés de volume, anormalement fermes et peuvent présenter des
foyers de couleur grisitre ou rougedtre (Broes A., 1999). Ces lésions peuvent aisément
s'étendre aux lobes diaphragmatiques. Des I¢sions réparties "en damier" sur les lobes
diaphragmatiques sont parfois rencontrées. Ces lésions de pneumonie sont illustrées sur la
photo 8.
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Photo 8 : Lésions dé pﬁeumonié chez un péréeiet de 13' semainés‘ atteint de MAP
dans le Sud Ouest de la France (Bourgouin T., 1999)
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Un cedéme inter lobulaire important est parfois observé. Des 1ésions de pleurésie, de
péricardite, et d'endocardite peuvent accompagner ce tableau nécropsique (Madec F. et al.,
1998).

Lors d'une visite d'un élevage porcin en Pyrénées atlantiques, trois porcelets atteints de
MAP ont été tués a I'dge de 13 semaines, puis autopsiés. Les trois ont présenté une péricardite
visible sur la photo 9.

Photo 9 : Lésion de péricardite chez un porcelet de 13 semaines atteint de MAP

en Pyrénées atlantiques (Bourgouin T., 1999)
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2.1.2. Autres lésions

Certains sujets sont ictériques. Les muqueuses et les tissus ont une coloration allant du
subicteére a l'ictere franc. Cependant, ces Iésions ont surtout été décrites en Amérique du Nord
(Sorden S., 1998).

Le tableau lésionnel affecte aussi les organes de la cavité abdominale. Le foie peut
présenter des Iésions inflammatoires et dégénératives (hépatite). Il apparait quelquefois
atrophié et tacheté (photo 10). Il peut présenter une coloration jaune-orangé quand un ictere
est présent.

Ces lésions hépatiques semblent étre moins fréquentes en France qu'en Amérique du
Nord.

~ Liver from PMWS affected pig

Atrophic, motiled liver

Photo 10 : Coupe de foie de porcelet atteint de MAP (Clark T., 1998)

En revanche, aucune 1ésion macroscopique n'est perceptible sur le pancréas.
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Des lésions de typhlocolite et d'cedéme sont présentes au niveau du cecum et du
colon. L'intestin gréle peut apparaitre congestif, voire nécrosé. La paroi est amincie et le
contenu des intestins est liquide (Broes A., 1999).

Dans certains élevages, des ulcérations de l'estomac sont fréquentes. Elles se situent
principalement au niveau du cardia (Madec F. et al., 1998).

Lors de I'autopsie de 3 porcelets de 13 semaines atteints de MAP, dans un élevage du
Sud Ouest de la France, des ulcéres gastriques ont été observés. Comme l'illustre la photo 11,
ils étaient tous situés au niveau du cardia et leur taille avoisinait les 5 centimétres de diamétre.

Photo 11 : Ulcere gastrique chez un porcelet de 13 semaines atteint de MAP dans un élevage
du Sud Quest de la France (Bourgouin T., 1999)
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Des anomalies rénales sont parfois constatées, ainsi qu'une splénomégalie. Les reins
apparaissent hypertrophiés et décolorés (Madec F. et al., 1998). Leur aspect cireux est visible
sur les photos 12 et 13. Les nceuds lymphatiques rénaux présentent aussi une hypertrophie
importante. Un cedéme peut aussi €tre observé (Broes A., 1999). Néphrite interstitielle et
glomérulonéphrite sont deux 1ésions fréquentes (Madec F. et al., 1999).

Kidney from PMWS affected pig

Photo 12 : Aspect lésionnel macroscopique de rein de porcelet atteint de MAP
(Clark T., 1998)
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Hypertrophie des nceuds
lymphatiques rénaux
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Photo 13 : Aspect lésionnel macroscopique des reins et hypertrophie des nccuds lymphatigues
rénaux chez des porcelets de 13 semaines atteints de MAP dans le Sud Quest de la France
(Bourgouin T., 1999)
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Une polyarthrite et une atteinte des séreuses peuvent aussi étre observées chez certains
sujets (Broes A., 1999).

Le tableau 3 représente la fréquence relative de ces 1ésions.

Aspect /lesxons macroscoplques | Nombre| %

| Fonte musculalre . 88 81
Pneumome - . . . 67,5

e 66

| TYPhlocohte o 7 53,2
Hypertrophle des noeuds mesentenques 36 33,3
Ulceratlon nette de l'estomac G s 33 30,5

e (Edeme des noeuds lymphathues 1 ’k L 31 28,7
Hypertrophle des noeuds lymphathues mgumaux 28 25,9

| Hypertrophle des noeuds 1ymphat1ques tracheobronchlques, 25 23,1
: i | Decolorauon des rems e 23 21,2
(Edeme du colon . 20 18.5

- Pleure51e o ‘} 19 17,5

e Hypertrophle de la rate . 15 13,8
Hypertrophle generahsee des noeuds lymphathues . 13 12

: & Penca;rchte oo 13 12
CEdeme mterlobulalre “ s 12 11,1

Lesxons cutanées 11 10,2

o HYpertrophle des reins 10 9.2

- Attemte des séreuses abdommales o 9 8,3
' Atrophle des noeuds IYmphatIQUes - 2 1,8

Tableau 3 : Lésions macroscopiques observées sur un échantillon de 108 porcelets autopsiés,
issus de 12 élevages infectés par la MAP, et 4gés en moyenne de 81 jours
(écart type = 12 jours) (Madec F. et al., 1999)
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2.2 Des 1ésions microscopigques caractéristiques

2.2.1. Lésions microscopiques pulmonaires

Des plages de pneumonie interstitielle ont été révélées chez certains sujets a 'examen
histologique (Madec F. et al., 1998). Des infiltrations lympho-histiocytaires, ainsi que des
granulomes formés de cellules géantes sont présents au niveau des poumons. Les cellules de
I'épithélium bronchique desquament (Broes A., 1999). Ces lésions de pneumonie sont
observées dans plus de la moitié des cas (Madec F. et al., 1999).

Une histiocytose et une granulomatose péribronchique s'ajoutent a I'examen
microscopique des 1ésions pulmonaires (Sorden S., 1998).

2.2.2. Lésions des organes lymphoides

Des Iésions de nécrose aigué de coagulation sont présentes sur les nceuds lymphatiques
(Madec F. et al., 1999).

L'examen histologique des nceuds lymphatiques montre une déplétion lymphoide qui
peut étre accompagnée d'une fibrose ou d'une infiltration de cellules géantes multinuclées,
dans les follicules et les sinus. Cette déplétion lymphoide est également fréquente au niveau
des plaques de Peyer, des amygdales, et de la rate (Madec F. et al., 1998).

Une infiltration histiocytaire marquée prédomine au niveau des tissus lymphoides.

De plus, des inclusions basophiles sont visibles, en grappe dans le cytoplasme des
macrophages, et plus rarement dans les cellules géantes de tous les tissus lymphoides (Sorden
S., 1998).

2.2.3. Autres lésions

Comme pour les nceuds lymphatiques, une déplétion lymphoide est constatée au
niveau de la rate.

Des lésions de néphrite interstitielle, de vasculite, et de lymphangite sont perceptibles
au niveau du rein. Une infiltration lympho-histiocytaire, une atrophie tubulaire, une
hyperplasie régénérative, un cedéme du tissu conjonctif et une prolifération fibroblastique sont
des 1ésions rénales fréquentes (Broes A., 1999).

En ce qui concerne la muqueuse intestinale, histiocytose et granulomatose s'associent
au cortege lésionnel de la MAP. La sous-muqueuse est oedématiée et les chyliféres sont
dilatés (Broes A., 1999).

Le foie est infiltré par des cellules mononuclées. Des lésions de nécrose et de
vacuolisation sont visibles au niveau des hépatocytes (Harding J. et al., 1998).
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TROISIEME PARTIE :
UNE EPIDEMIOLOGIE DE LA MAP ENCORE OBSCURE
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1. EPIDEMIOLOGIE DESCRIPTIVE

1.1. Caractéres épidémiologiques de la MAP

Evolution dans le temps

Vingt-cinq exploitations ont été suivies par des vétérinaires en Ontario pour évaluer la
prévalence apparente et les facteurs de risque de la MAP. Dans chaque élevage, trente truies
et trente porcelets en post sevrage ont été testés sérologiquement par deux laboratoires
différents. Dans chacun de ces élevages, trois porcelets ont été sacrifiés et autopsiés. Les
prélévements réalisés ont subi une PCR, une immunohistochimie et une histologie afin de
diagnostiquer la présence de l'infection par le circovirus de type 2.

Le traitement des résultats a montré que sur les 25 exploitations testées, 7 d'entre elles
présentaient une situation d'endémie, et 5 une épidémie (Cottrell T.S. et al., 1999).

John C. Harding explique que, la plupart du temps, la maladie est chronique et
insidieuse. De plus, elle s’avere rémanente en élevage initialement infecté (Harding J., 1997).

Taux de morbidité et de mortalité

Une épidémie de MAP a été étudiée au Canada en 1995. Elle a duré 16 mois.
Commencée au mois de décembre, elle a atteint son pic en septembre de I’année suivante. En
dehors de 1’épidémie, la mortalité dans les élevages variait entre 2,1 et 2,5 %. Lors de
I’épidémie, la mortalité moyenne des élevages a atteint un pic de 7,7 %. Comme l'illustre le
graphique 3, 1'élevage le plus touché atteignait une mortalité de 18,3 % (Harding J. et al.,
1998).

En France, dans un groupe d’élevages séverement touchés, le taux de mortalité
atteignait en moyenne 16% sur une période de deux ans (Madec F. et al., 1999). En général,
les taux de mortalité varient entre 5 et 20 % (Albina E. et al., 1996).
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Graphique 3 : % de mortalités au cours des mois lors d'une épidémie de MAP
(Harding J. et al., 1998)

Le graphique ci-dessous montre la répartition des pertes de porcelets (mortalité et
euthanasie) selon leur dge dans un élevage en France. On observe pour cet élevage une
distribution centrée sur la onzieme semaine. Ce pic peut étre plus ou moins décalé vers la
droite et surtout plus ou moins émouss¢ selon les élevages (Madec F. et al., 1999).
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Graphique 4 : Répartition des pertes de porcelets selon 1'dge (mortalité + euthanasie)
(Madec F. et al., 1999)
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Répartition du virus au sein des élevages

Dans une publication de 1999, Broes A. nous révele que le PCV 2 semble trés répandu
dans le cheptel porcin. En effet, dans certaines régions, des études sérologiques ont permis de
démontrer que le PCV 2 était plus répandu que le PCV 1 dans l'espéce porcine. Une enquéte
sérologique a été menée, rétrospectivement, sur des sérums de truies, collectés au Canada en
1985, 1989 et 1997. Les résultats de cette étude indiquent que le PCV 2 est le principal
circovirus, circulant au Canada, dans les élevages porcins, et qu'il était présent bien avant que
les premiers cas de MAP apparaissent (Magar R. et al., 2000).

En Allemagne, différents échantillons d'organes, provenant de porcs indemnes de
MAP, ont été€ soumis a la méthode PCR. Cette étude a révélé un taux d'infection de 5 % pour
le PCV 1 et de 26,8 % pour le PCV 2 (Mankertz A. et al., 2000). Ainsi, des chercheurs, selon
des études menées aux Etats-Unis, au Canada et en Espagne, se questionnent méme sur
l'existence de cheptels indemnes de PCV 2 (Ellis J. et al., 1999). Broes A. pose alors
I'hypothese qu'il existerait des souches PCV2 pathogénes reliées au MAP, et que d'autres ne le
seraient pas. Cependant, les épreuves sérologiques actuelles ne permettent pas de distinguer
ces variants éventuels.

Type des élevages atteints

Le MAP a été identifié dans des élevages extrémement différents.

En effet, qu'il s'agisse d'élevages de sélection-multiplication ou commerciaux, qu'ils
soient naisseurs-engraisseurs, naisseurs, post-sevreurs ou engraisseurs, qu'ils soient de petite
ou de grande taille (50 a 1000 truies), ou bien qu'ils pratiquent le sevrage précoce ou non, la
production sur un ou plusieurs sites, la rotation ou encore le "tout plein, tout vide", tous les
types d'élevages sont touchés.

Le statut sanitaire des élevages atteints de MAP est variable. Au Canada, la plupart des
premiers élevages infectés étaient exempts d’Actinobacillus pleuropneumoniae, Mycoplasma
hyopneumoniae, Pasteurella multocida et du SRRP. Toutefois, Le SDRP (Syndrome
Dysgénésique Respiratoire Porcin) semble €tre un facteur aggravant de la MAP (Broes A.,
1999).

Par contre, 1'amélioration de la conduite d'élevage (compartimentation, tout plein tout
vide, désinfection, diminution de la densité, adoptions..) réduit l'incidence de la maladie
(Broes A., 1999).
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1.2. Caractérisation de la population atteinte

Espéces concernées

En 1994, une étude sérologique avait été réalisée sur différentes especes afin de
détecter la présence d'anticorps anti-PCV 1. Les résultats sont reportés au tableau 2. La
présence d'anticorps n'avait été détectée que sur les porcs (Allan G. et al., 1994). Une équipe
de chercheurs espagnols a tenté d'infecter expérimentalement des lapins et des souris avec les
circovirus de type 1 et 2. Ces animaux n'ont présenté aucun signe clinique, ni aucune lésion.
Les techniques d'hybridation in situ et dTPMA (Immunoperoxydase Monolayer Assay) n'ont
pas révélé la présence des deux circovirus dans les organes et les sérums de ces individus
(Segales J. et al., 2000). Cependant, récemment, une équipe américaine ayant réalisé la
réplication virale chez la souris, pose I'hypothese de l'existence d'un réservoir sauvage (Laval
A., 2000).

Ainsi, la mise en évidence du PCV 2 chez d'autres especes ne pourrait-elle pas
expliquer la rémanence observée dans les élevages atteints de MAP ? La transmission pourrait
se faire par l'intermédiaire d'un exploitant s'étant rendu dans une exploitation bovine, et ne
prenant pas les précautions nécessaires de désinfection, ou bien par des rongeurs présents sur
I'exploitation. La méme hypothese peut étre posée pour d'autres espéces, telles que le chien,
qui pourrait étre un vecteur sain, et alors propagerait le virus au sein de 1'élevage. A 1'époque
ou on l'on observe des cas anormaux de dépérissement de bovins aux Pays-Bas (Anonyme,
2000), ne peut-on pas imaginer une mutation du virus qui rendrait d'autres espeéces
vulnérables a ce virus ? D'ailleurs, un PCV 2-like a été récemment identifié chez des bovins
(veaux, foetus) dans 1'ouest canadien souvent associé a d'autres agents (BVD) (Broes A.,2000).

Age

Les études épidémiologiques menées en France par le CNEVA ont révélé que 1a MAP
affectait de maniere sélective les porcelets 4gés de 8 a 12 semaines (Albina E. et al., 1996).

Au Canada, les premiers signes cliniques de la maladie apparaissent a 42 +/- 13,5
jours. IIs sont le plus souvent observés chez les porcelets en pré-engraissement (92,3 %), mais
aussi en post-sevrage (64,3 %), et a lengralssement (35,7 %) (Harding J. et al., 1998). Cette
répartition est représentée sur le graphique 5.
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(Harding J. et al., 1998)

Sexe

Aucune donnée n'est disponible dans la littérature en ce qui concerne le sexe des
animaux infectés.

Cependant, une étude récente, menée en France, a montré que l'infection par le PCV 2
touchait plus les males que les femelles (Martineau G.P., com. pers.).

1.3. Répartition géographique

En 1991, un syndrome de dépérissement post-sevrage a été diagnostiqué au Canada,
au Saskatchewan. Il a ét¢ nommé "Postweaning Multisystemic Wasting Syndrome" (Plana
Duran J., 1998).

Depuis, de nombreux cas de MAP ont été signalés aux Etats Unis, dans de nombreuses
provinces du Canada , et en particulier en Ontario (Krakowka S. et al., 1999). En effet, 30
¢levages ont été répertoriés infectés au Canada en 1997. Aux Etats Unis, des cas de MAP ont
été décrits en Californie (Carlton J., 1997), Indiana, Iowa et au Minnesota (Broes A., 1999).
L'rlande, le Danemark (Allan G. et al., 1998), la Corée du sud, Taiwan, la Gréce (Merial,
com. pers.), la Belgique, I'Allemagne, 1'talie et la Suisse sont aussi affectés par la maladie de
l'amaigrissement du porcelet.

En mai 1996, le CNEVA a été contacté¢ pour une pathologie porcine apparue au
printemps 95 dans les Cotes-d'Armor. A 1'époque, les examens sanguins et pulmonaires des
populations lymphocytaires évoquaient une infection virale. En 1996, on estimait le nombre
d'élevages atteints a soixante (Albina E. et al., 1996). Aujourd'’hui, la MAP est désormais
présente dans toutes les régions de Bretagne ou plusieurs dizaines d'élevages ont été infectés.
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De plus, elle est maintenant signalée dans d'autres régions a moindre densité porcine comme
le Sud Ouest ou le Nord de la France (Broes A., 1999)

En mai 1997, la maladie de 1'amaigrissement du porcelet a été diagnostiquée pour la
premiere fois en Espagne. Depuis, de nombreux cas ont été diagnostiqués dans au moins 45
élevages dans 11 provinces différentes (Barcelona, Castellon, Girona, Huesca, Leida, Murcia,
Segoviaz, Soria, Teruel, Toledo et Zaragoza). La majorité des élevages infectés se situent
dans la province de Barcelone (Plana Duran J., 1998).

Des échantillons d'organes, prélevés sur des porcs, dans des élevages porcins
espagnols, entre 1986 et 1996, ont été soumis a la méthode d'hybridation in situ, afin de
détecter rétrospectivement la présence du PCV 2. Certains échantillons datant de 1986, 1991,
1992, 1993, 1995 et 1996 se sont révélés positifs. Ces résultats montrent donc que l'infection
par le PCV 2 était déja présente, en Espagne, en 1986. De plus, il est a noter que ce porc, tué
en 1986, présentait des retards de croissance, ainsi que de la diarrhée (Rosell C. et al., 2000).

La présence du circovirus de type 2 a aussi été mis en évidence chez des porcelets
présentants un syndrome d'amaigrissement, aux Pays-Bas (Wellenberg G.J. et al., 2000).

Des porcelets, agés de 8 a 13 semaines, ont présenté des signes cliniques évocateurs de
MAP (perte de poids, diarrhée, dyspnée, paleur, anorexie...), dans 2 fermes de l'ouest de la
Gréce, début 1999. Le taux de mortalité a atteint 14 % en Aoiit, et le taux de morbidité 30 %,
durant cette méme période. Les méthodes d'immunohistochimie et d'hybridation in situ ont
permis de mettre en évidence la présence du PCV 2 dans les prélévements d'organes, réalisés
sur les porcelets atteints de MAP (Kyriakis S.C. et al., 2000).

Des cas encore non rapportés pourraient étre présents en Belgique et au Royaume Uni
(Broes A., 1999). En effet, la MAP a été diagnostiquée pour la premiere fois en Belgique, sur
plusieurs porcelets de différents élevages, entre Aoiit 1999 et Mars 2000. De plus, des études
sérologiques ont montré que le circovirus de type 2 circulait au sein des élevages porcins, en
Belgique, depuis 1985, bien qu'aucun cas de MAP n'ait été signalé avant 1999 (Castryck F. et
al., 2000).

La MAP a été diagnostiquée pour la premiere fois a Taiwan, en 1995, sur des porcelets
agés de 5 a 10 semaines. D'autres pathologies respiratoires, comme la mycoplasmose, le
syndrome respiratoire et reproducteur porcin, ou encore la salmonellose sont souvent
associées au syndrome d'amaigrissement du porcelet en post-sevrage. Le taux de mortalité
varie de 10 a 25 % dans les élevages infectés (Chen S.P., 2000).

Dernicrement, la MAP a été diagnostiqué en Corée. En effet, l'infection par le
circovirus de type 2 chez les porcelets a été mis en évidence par immunohistochimie et par
PCR (Choi C. et al., 2000).

Un syndrome d'amaigrissement a aussi été observé chez des porcelets en post-sevrage
dans la préfecture du Yamagata, au Japon, en 1998. L'istopathologie a révélé chez ces
porcelets des lésions identiques a celles observées dans les cas de MAP (pneumonie
interstitielle, inclusions intracytoplasmiques basophiles dans les macrophages des nceuds
lymphatiques). La présence du circovirus de type 2 a également été confirmée par
immunohistochimie et PCR (Onuki A. et al., 1999).

Les premiers cas de MAP apparaissent donc en Asie.
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La répartition géographique du MAP est représentée dans le tableau suivant.

Alberta, Saskatchewan, Manitoba, Ontario, Québec, Ile-du-Prince

Edouard
Amérique Californie, Iowa, Georgie, Illinois, Indiana, Michigan, Minnesota,
Nebraska, Ohio, Caroline du Nord
Mexique
Euro pe France, Espagne, Irlande du Nord, Danemark, I-talie, Allemagne,
| Pays-Bas, Suisse, Gréce, Belgique, Royaume Uni ?
Asie Taiwan, Corée, Japon

Tableau 4 : Distribution de la MAP dans le monde (Broes A., 2000)

2. EPIDEMIOLOGIE ANALYTIQUE

2.1. Sources du virus

John C. Harding pense que les porcelets sont infectés par le virus avant le sevrage, a la
maternité. La truie constituerait donc une source de circovirus pour les porcelets (sécrétions
oronasales, lait ?) (Harding J., 1997).

Raymond K. Hines et al. ont émis 1’hypothése que la réplication du virus PCV 1
pourrait avoir lieu dans le placenta. Ainsi, a la mise bas, le local s’infecterait au contact des
annexes feetales (Hines R. et al., 1995). Ce résultat reste a étre démontré pour le PCV 2.

De plus, le virus est retrouvé dans les feces. (Magar et al., 1999). L'excrétion fécale est
confirmée chez tous les sujets et elle est trés précoce (des le deuxieme jour) (Laval A., 2000).

Plusieurs éléments laissent a penser que le circovirus de type 2 est aussi excrété dans
la semence des verrats (Broes A., 1999). Des verrats ont été infectés expérimentalement par le
circovirus porcin de type 2, par voie oronasale. Des échantillons de sang et de semence ont été
prélevés a intervalles réguliers (entre 4 et 55 jours post-infection). Les sérums, testés par
immunofluorescence et PCR, se sont révélés positifs et attestent de la présence du virus chez
ces animaux. L'analyse des semences par PCR démontre que le PCV 2 est excrété de facon
intermittente et faible. La semence des verrats infectés expérimentalement constitue donc, aux

vues de ces observations, une source potentielle du circovirus porcin de type 2 (Larochelle R.
et al., 2000).
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2.2. Résistance du virus

Des études menées sur le PCV 1 ont montré qu'il était de petite taille, non enveloppé,
résistant 2 un pH 3 et a des températures de 56 °C et de 70 °C (Allan G. et al., 1994). A
l'identique, le circovirus de type 2 est trés résistant dans le milieu extérieur (comme le
parvovirus porcin) (Herin J.B., 1999). Ainsi, selon Magar et al., 1999, le virus peut persister
plusieurs semaines dans le milieu extérieur et dans les tissus d'animaux malades.

2.3. Réceptivité

De maniére générale, quelles que soient les performances des élevages, le taux de
réceptivité est le méme (Harding J. et al., 1998).

Une étude américaine a montré que des truies, auparavant séronégatives au circovirus
de type 1 et mises en contact avec des truies séropositives, s'infectent & la mise bas et a la
lactation. Ce stress rendrait les truies plus vulnérables a I’infection (Hines R. et al., 1995).
Cependant, ce résultat ne semble pas applicable au circovirus de type 2, la mise-bas ne
s'accompagnant pas pour autant d'une réactivation du virus chez les truies infectées (Laval A.,
2000).

D'autre part, l'hyperprolificité des truies impose des remaniements au sein d'un
élevage, tels que le transfert de porcelets vers une autre bande ou une autre portée.
Indéniablement, ces mouvements d'animaux participent a 1'émergence de maladies
infectieuses (Broes A., 1999). Ainsi, le brassage intense des porcelets a tous les stades
favorise les contaminations par contact. La sévérité de l'expression en élevage dépend des
conditions zootechniques (Madec F. et al., 1999).

Un monitoring du taux en anticorps réveéle que le taux en anticorps anti-PCV 1
d'origine maternelle commence a chuter chez les porcelets a 1’dge de 8 semaines. Les
porcelets sont alors réceptifs 2 a 3 semaines apres (Allan G. et al., 1994). Une autre étude a
consisté a séparer des porcelets nés de truies positives au PCV 2 de leur mere a 2 jours et a les
placer dans un environnement exempt de circovirus de type 2. Les sérums de porcelets ont
alors été testés sérologiquement par immunofluorescence indirecte, réguli¢rement, jusqu'a
I'age de 11 semaines. Cette étude a montré que les anticorps d'origine maternelle diminuent
jusqu'a 30-40 jours, pour devenir indétectables apres cette date. Par la suite, aucun porcelet n'a
présenté de séroconversion et la présence du PCV 2 n'a été détectée par PCR dans aucun
feces, bien que tous ces animaux soient issus d'un élevage atteint de MAP. Le risque principal
de transmission du PCV 2 semble donc avoir lieu de maniere horizontale aprés la chute des
anticorps maternelles (Charreyre C. et al., 2000).

Egalement, comme cela a été souligné dans la pathogénie, les vaccinations effectuées
a un moment ou le virus circule, offriraient a ce dernier de nombreuses cellules immunitaires
activées, favorisant sa multiplication (Laval A., 2000).

Derniérement, des observations de terrain ont permis de mettre en évidence une

résistance accrue du Piétrain au circovirus de type 2. Il n'y a pas de réponses ou d'explications
génétiques pour le moment. Il s'agit plus d'une sorte de constat (Bidanel J.P., 2001).
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2.4. Mode de transmission

Cette entité pathologique est transmissible, mais apparemment peu contagieuse
(Madec F. et al., 1998). En effet, la morbidité reste généralement inférieure a 20 %.

La MAP se transmet de maniére directe et indirecte, non seulement au sein d'un méme
élevage, mais aussi d'un élevage a l'autre.

2.4.1. Transmission directe

Transmission horizontale

Le transfert d'animaux en provenance d'élevages atteints serait une source de
contamination. Un élevage peut se contaminer lors de son approvisionnement en porcelets
(cas des post-sevreurs et engraisseurs), ou en reproducteurs (cas des naisseurs). Cette
pathologie semblerait aussi se développer au sein des troupeaux respectueux des principales
mesures sanitaires et zootechniques (Albina E. et al., 1996). Il semblerait que la maladie soit
transmissible par contact entre les porcs selon une étude menée en France (Madec F. et al,,
1999). De plus, il apparait que le virus peut persister plusieurs semaines dans les tissus des
animaux malades, qu'on peut le retrouver dans les féces, et qu'il se transmet par simple
contact. La dose infectante influence nettement le cours de la maladie (Ellis J. et al., 1999).

Les porcelets pourraient s’infecter avant le sevrage, avant 10-14 jours, ou apres la
chute des anticorps d'origine maternelle. Il est a noter qu'un sevrage précoce semble abaisser
I’incidence et la sévérité de cette pathologie (Harding J., 1997).

L'observation d'un arri¢re effet "portée" fait penser au rdle décisif de la truie dans la
transmission de la maladie (graphique 6). Ce dernier peut concerner d'une part la charge
infectante transférée par la truie aux porcelets (la truie est supposée réservoir de l'infection
circovirale) et la protection conférée d'autre part (protection constitutionnelle du porcelet ou
acquise par l'allaitement). La vulnérabilité d'une portée a 1'égard de l'expression clinique
dépendrait donc de ces deux phénomenes antagonistes.
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Graphique 6 : Effet portée sur la mortalité des porcs en croissance dans des élevages
séverement affectés par la MAP (Madec F. et al., 1999)

Plusieurs €léments laissent & penser que le circovirus de type 2 est aussi excrété dans
la semence des verrats : le virus infecte des cellules histiocytaires et lymphocytaires comme
dans le cas du SRRP. Des études ont montré que des épreuves PCR se sont révélées positives
sur plusieurs semences. Par contre, a la différence du virus SRRP, le fait que l'on ait jamais
observé de virémie dans les cas d'infection par le circovirus porcin de type 2, est un facteur
limitant & I'excrétion dans la semence. De plus, on ne posséde pas actuellement de méthode
PCR qui ait été validée.

Afin de répondre aux questions de l'excrétion éventuelle du PCV 2 dans la semence et
de la transmission par l'insémination artificielle, il faudrait mettre au point et valider une
méthode PCR (Broes A., 1999). Cela pourrait expliquer l'apparition de la maladie dans les
¢levages ou la seule source de contamination extérieure est la semence.

En 2000, Larochelle R. a infecté¢ expérimentalement des verrats, par voie oronasale.
Des échantillons de sang et de semence ont été prélevés a intervalles réguliers sur ces
animaux (entre 4 et 55 jours post-infection). La positivité des sérums au PCV 2, détectée par
immunofluorescence indirecte et PCR, prouve que les verrats ont bien été infectés. L'analyse
des semences par PCR démontre que le circovirus porcin de type 2 est excrété¢ de fagon
intermittente. Ces résultats suggerent donc que la semence de verrats infectés, peut Etre
considérée comme une source potenticlle du virus. Par contre, certains points restent a
éclaircir. Tout d'abord, la méthode PCR ne permet pas de savoir si le circovirus est libre dans
la semence, ou bien, présent dans des cellules spécifiques (macrophages, monocytes...).
D'autre part, cette étude ne permet pas de déterminer la quantité de virus dans la semence. Or,
cette derni¢re question est déterminante pour évaluer le risque de transmission de la maladie
par saillie ou insémination artificielle (Larochelle R. et al., 2000).
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Transmission verticale

En 1998, l'hypothése de transmissions transplacentaires était soulevée (Harding J.et
al., 1998) bien que des études menées en Irlande du Nord aient montré que ce mode de
transmission du virus était peu fréquent pour le PCV 1 (Allan G. et al., 1995).

Aujourd'hui, la transmission verticale du virus, par infection du feetus lors de la
gestation est établie, mais reste encore mal documentée (Laval A., 2000).

La MAP se transmet aussi de maniére indirecte.

2.4.2. Transmission indirecte

Une étude menée au Canada, dans les provinces de la Saskatchewan et d’Alberta a
démontré ’importance de la proximité des élevages dans la transmission de la maladie au
cours d’une épidémie. En effet, la moitié des élevages touchés était située & moins de 2,4 km
les uns des autres (Harding J. et al., 1998).

De plus, des truies, placées dans un local de gestation se sont positivées alors qu’elles
étaient géographiquement isolées d’un lot de truies positives au PCV 2. 1l se pourrait alors
que le virus puisse se propager par I’air (Hines R. et al., 1995).

Une étude a été réalisée afin d'évaluer les risques de transmission du PCV 2, entre
deux groupes de 5 porcelets, isolés géographiquement les uns des autres. Le premier groupe a
été infecté expérimentalement, par voie oronasale, a 1'dge de 7 semaines. Le PCV 2 est détecté
dans les feces par PCR, dés le 4“™ jour post infection, et ce, durant 10 & 24 jours. Une phase
de virémie est aussi observée par immunofluorescence indirecte dés le 9™ jour, durant 3
semaines. Dans le deuxiéme groupe de porcelets, la présence du PCV 2 est mise en évidence
dans les feces dés le 21°™ jour, et dans le sang, 30 a 37 jours aprés le début de 1'expérience.
Ainsi, malgré une application stricte des mesures sanitaires, le circovirus porcin de type 2 a
été transmis du premier groupe de porcelets, infecté expérimentalement, au deuxiéme groupe,
isolé géographiquement dans un délais de 10 jours & 2 semaines. Lhypothe¢se d'une
transmission du virus, entre deux box, par l'air peut donc étre envisagée (Charreyre C. et al.,
2000).

Etant donné que le virus peut persister plusieurs semaines dans le milieu extérieur, la
transmission de la maladie pourrait se faire par l'intermédiaire d'un vecteur humain (employé
de lexploitation, personne extérieure...), ou de matériel (outils, pinces a castration,
camions...). La transmission du PCV 2 par la pince a castration pourrait expliquer le fait,

d'une part, que les males sont plus infectés que les femelles, et d'autre part, 1'effet "portée".

52



3. EPIDEMIOLOGIE SYNTHETIQUE

La figure ci-dessous offre une vision récapitulative de 1'épidémiologie de la MAP.
Notons tout de méme que plusieurs interrogations persistent sur certains modes de
transmission de la maladie.

La transmission est essentiellement directe. En effet, la truie est supposée réservoir de
I'infection circovirale. Les porcelets se contaminent soit par contact (sécrétion oronasale), soit
par l'intermédiaire des excréments (le virus est présent dans les feces), soit lors de la
gestation.

Ainsi, le transfert d'animaux en provenance d'élevages atteints constitue une source de
contamination. En effet, un élevage indemne peut se contaminer lors de son
approvisionnement en porcelets, ou en reproducteurs porteurs du circovirus de type 2.

Dernierement, des études ont montré que le PCV 2 pourrait aussi étre excrété dans la
semence des verrats. Ainsi, l'excrétion éventuelle du PCV 2 dans la semence de certains
reproducteurs pourrait expliquer I'apparition de la maladie dans des élevages respectueux des
principales mesures sanitaires. De plus, l'atteinte d'élevages de sélection apparemment dotés
d'une excellente biosécurité souleéve la question de la transmission de la maladie par
I'insémination artificielle.

Certains ont émis l'hypothése que les porcelets pourraient s'infecter par le lait. La
question reste entiere.

Une équipe américaine a réussi a infecter expérimentalement des souris, montrant la
possibilité de réservoir chez les populations sauvages.

Ainsi, si l'on considére que certaines especes domestiques (bovins, chiens...) ou
sauvages (rongeurs, sangliers...) peuvent étre porteuses de l'infection, ces relais pourraient
constituer une source du circovirus, et contaminer les élevages voisins.

Le circovirus porcin de type 2 étant résistant dans le milieu extérieur, la contamination
de certains élevages pourrait se faire de maniére indirecte. Ainsi, la transmission du PCV 2
d'un élevage a un autre se ferait par l'intermédiaire du vent, de vecteurs humains (employé de
l'exploitation, vétérinaire, personnes extérieurs...), ou par la circulation et le prét de matériel
entre €levages (outils, pince a castration, camions, engins agricoles...).

Lors d'une visite d'un élevage porcin infecté par la MAP dans le Sud Ouest de la
France, I'¢leveur a émis I'hypotheése que I'épandage de lisier, provenant d'un élevage infecté,
sur un champ de mais proche de son exploitation pourrait aussi €tre une source de
contamination.
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Figure 3 : Récapitulatif de 1'épidémiologie de la MAP (Bourgouin T., 2000)
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QUATRIEME PARTIE :
DIAGNOSTIC ET PROPHYLAXIE DE LA MAP
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1. DIAGNOSTIC

1.1. Diagnostic clinique et Iésionnel

Une fiévre, une diminution de la consommation alimentaire, et un ralentissement de la
croissance pondérale associés dans certains cas a des hypertrophies ganglionnaires et a des
symptomes respiratoires doivent faire penser au syndrome de dépérissement du porcelet, si
cela affecte plusieurs animaux d'un méme groupe 4gé de 8 a 12 semaines (Madec F. et al.,
1999). Cependant, les symptomes sont vari€s et inconstants. A eux seuls, les signes cliniques
ne permettent pas de poser un diagnostic de MAP avec certitude. En effet, plusieurs de ces
symptomes sont rencontrés dans d'autres affections comme le SRRP.

Diagnostic différentiel :

Une attention particuliére doit €tre portée dans le diagnostic clinique de la maladie. En
effet, de nombreux pathogénes peuvent provoquer des signes cliniques similaires a ceux de la
MAP. Le tableau ci-dessous expose la liste de toutes les pathologies a expression respiratoire
ou digestive, pouvant étre confondues avec le syndrome d'amaigrissement du porcelet en
post-sevrage (Guilmoto H., 2000).

B PRRSV
~ Virus Aujeszky
e Influenza

Pathogénes MYCOPIaSméS : M. hyopneumoniae

At M. hyorhinis
resplra o1res Pasteurella multocida

Haemophilus parasuis
Actinobacillus pleuropneumoniae
Autres

~ bactéries

Escherichia coli
Lawsonia intracellularis
o Brachyspira pilosicoli
Pathogénes Salmonella

2 : ‘ Balantidium

d lgeStlfS Trichomonas
Campylobacter
Autres

Tableau 5 : Liste des pathogénes entrant dans le diagnostic différentiel de la MAP
(Guilmoto H., 2000)
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Les 1ésions macroscopiques ne sont pas caractéristiques de la MAP. Toutefois, une
pneumonie interstitielle , exudative et un cedéme interlobulaire important sont souvent
présents. Une atteinte des organes lymphoides est aussi observée. Les nceuds lymphatiques
(inguinaux, rétropharyngiens, trachéobronchiques, mésentériques...) sont hypertrophiés. Leur
coupe révéle un aspect blanchatre et une nécrose en phase aigu€, une atrophie et un aspect
jaune ivoire en phase terminale. Une fréquence élevée des ulceres gastriques, un ictere, une
hépatite, un cedeme et une nécrose du mésocolon, une néphrite interstiticlle et une
glomérulonéphrite sont autant d'éléments pouvant orienter le diagnostic (Amena N., 1999).

1.2. Diagnostic épidémiologique

L’épidémiologie pourra aussi nous orienter dans le diagnostic de cette infection virale
transmissible et peu contagieuse. Ce syndrome touche typiquement les porcelets en post-
sevrage, entre 8 et 12 semaines.

1.3. Prélévements a réaliser

1.3.1. Prélévements pour recherche virologique

Le syndrome du dépérissement du porcelet en post-sevrage se caractérise
essentiellement par une atteinte du syst¢eme lymphoide. On trouvera donc des lésions au
niveau des nceuds lymphatiques, de la rate, des amygdales, et des plaques de Peyer. Des
lésions au niveau du poumon, de 1’appareil digestif, des reins, du foie, du pancréas, du
thymus, et de la peau sont aussi présentes dans cette pathologie (Sorden S., 1998).

Dans les élevages suspects de MAP, il est indispensable de sacrifier un petit nombre
de porcs, 4gés en moyenne de 6 2 12 semaines, et en début de maladie clinique. Les animaux
en phase évoluée sont a proscrire puisque le diagnostic peut étre faussé par des complications
secondaires (Merial, com. pers.).

Ainsi, afin de réaliser un diagnostic virologique, il faut prélever des fragments
d'organes lymphoides (nceuds lymphatiques, plaques de Peyer, et les amygdales) et de
poumons (au niveau du lobe diaphragmatique). D'autres organes pourront étre prélevés s'ils
sont 1ésés (foie, rate, reins...).

Actuellement, le diagnostic virologique est la seule méthode de confirmation de
l'infection par le PCV 2 (Sorden S., 1998)
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Le tableau 6 illustre un exemple de protocole de prélévements d'organes a réaliser sur
des porcelets atteints de MAP.

ORGANES PRELEVEMENTS
Nceeuds lymphatiques (médiastinaux, rénaux, Choisir deux des nceuds les plus
mésentériques, inguinaux) hypertrophiés
Poumons 1 prélévement
Foie 1 prélevement
Reins, rate, estomac, iléon, colon, caecum, Choisir 3 préleévements selon les 1ésions ou
pancréas, amygdales symptomes observés

Tableau 6 : Exemples de prélévements d’organes a réaliser (Merial, com. pers).

Chaque fragment d’organe prélevé doit comporter une partie saine et une partie
Iésionnelle. Les prélevements doivent étre envoyés au laboratoire d'analyse, trés rapidement,
et sous le couvert du froid (+ 4° C). La fixation doit étre réalisée le méme jour : deux cubes de
1 cm? sont prélevés sur chaque organe et sont placés chacun dans des containers étanches et
identifiés de mani¢re indélébile, 1'un dans du formol a 4 %, et 1'autre congelé en carboglace.
Ces prélevements sont ensuite soumis a analyse.

1.3.2. Prélévements pour recherche sérologique

Afin de réaliser un diagnostic sérologique, il faut prélever quelques millilitres de sang
sur tube sec avec séparateur, sur chacun des animaux a tester.

Dans les élevages suspects, les prélévements sanguins sont réalisés sur des animaux
malades, dans les différentes bandes. Chaque animal est identifi€é par son numéro
d’identification.

Les truies gestantes sont prélevées dans le dernier tiers de gestation afin de ne pas
risquer de perturber la mise bas.

Les sangs sont alors transportés a une température de 4°C. Aprés centrifugation, les
sérums récupérés sont placés dans des tubes Nunc, pour y étre congelés. Chaque tube est
identifié de maniére indélébile, puis envoyé a la température de —20°C au laboratoire. Les
sérums subissent ensuite une recherche sérologique du circovirus de type 2.
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1.4. Méthodes diagnostiques

1.4.1. Diagnostic histopathologique

Les lésions pathognomoniques de la maladie peuvent é&tre observées par
histopathologie. Ces 1ésions microscopiques touchent les organes lymphoides tels que les
nceuds lymphatiques, les amygdales, et les plaques de Peyer. Une déplétion lymphocytaire et
la présence de cellules syncytiales et histiocytaires sont observées. Dans 75% des cas, des
corps d’inclusion cytoplasmiques sont visibles (Plana Duran J., 1998). Cependant,
I'histopathologie ne constitue pas un diagnostic de certitude. La présence du PCV 2 doit étre
confirmée par la mise en évidence du circovirus dans les 1ésions.

1.4.2. Diagnostic virologique

L’infection par le circovirus de type 2 au niveau des 1ésions peut étre mise en évidence
par immunohistochimie et par hybridation in sifu.

Immunohistochimie

L'utilisation de la technique immunohistochimique permet de détecter la présence de
I'antigéne viral, en utilisant un sérum de lapin immunisé contre un isolat de circovirus, obtenu
a partir de cas de MAP (Plana Duran J., 1998). Les antigénes viraux peuvent étre révélés par
immunohistochimie a l'aide d'anticorps polyclonaux ou monoclonaux (Broes A., 1999).

Hybridation in situ

Il s'agit d'une méthode de confirmation du diagnostic histologique.

L’hybridation in situ utilise une propriété des acides nucléiques : la molécule d’ADN
simple brin marquée (sonde synthétique) se réassocie de maniere spécifique avec sa séquence
complémentaire située dans le tissu animal (Amena N., 1999). La présence du virus se traduit
par une granulation rouge intracellulaire, nette, dans les organes 1€sés (Lecann P. et al., 1998).

Cette technique offre de nombreux avantages :

¢ Révélation in situ du virus (au sein du tissu 1és¢)

¢ Possibilité d'analyser plusieurs organes sur une méme lame

¢ Technique de fixation et de conservation identique a celles de l'histologie (méme
prélevement)

+ Possibilité d'effectuer des analyses sur des prélevements datant de plusieurs mois

¢ Automatisation de la technique

¢ Pas de croisement entre les sondes PCV type 1 et PCV type 2 (Nawagitgul P. et al.,
2000)

Cet outil est validé pour le diagnostic de confirmation , en complément de I'histologie.
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Par contre, une étude expérimentale réalisée par le LDA 22 dans un élevage naisseur-
engraisseur de 200 truies, a montré que le diagnostic par hybridation in situ de la présence du
circovirus de type 2 décline en intensité dans le temps. En effet, plus la mort est tardive,
moins la réponse est forte, jusqu'a &tre négative sur les survivants sacrifiés a J. 42. Un
diagnostic précoce semble alors nécessaire (Gambade P. et al., 1999).

La non détection du PCV 2 par hybridation ir situ, dans les principaux organes des
porcelets sacrifiés a J. 42 signifie telle alors que les porcelets sont non contagieux une fois
cette date dépassée ?

D'autres techniques sont aussi utilisables, comme la méthode IPMA, ou la méthode
d'amplification PCR.

Meéthode IPMA

Des broyats filtrés de nceuds sont inoculés & des cultures de cellules sensibles. Le virus
est détecté par une réaction antigene-anticorps (technique Immuno-Peroxydase Monolayer
Assay) (Madec F. et al.,1999).

Les différentes étapes de cette technique sont exposées dans le tableau suivant.

Inoculation virale sur monocouche cellulaire et incubation en culture
Perméabilisation cellulaire par fixation a I’acétone

Incubation avec un sérum de porc positif de référence

Incubation avec un anticorps de lapin anti-sérum de porc marqué a la
peroxydase

Révélation colorée par réduction enzymatique du substrat
Visualisation de cellules rouges (cellules infectées)

Tableau 7 : Les différentes étapes de la détection IPMA du circovirus
(Madec F. et al., 1999)

Griace a cette technique, le circovirus a pu étre détecté au niveau des nceuds
lymphatiques, des poumons et des reins (Madec F. et al., 1999).
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Méthode PCR

La présence du circovirus de type 2 peut étre détectée dans des broyats de tissus
infectés, et/ou dans des sérums griace a la technique d’amplification par PCR. Une partie
spécifique du génome du virus est alors amplifi€e. La lecture se fait par électrophorese
(Madec F. et al., 1999).

Le virus est plus facilement retrouvé dans le sérum par PCR que dans les tissus par
hybridation in situ. Cela suppose soit que la technique PCR est plus sensible que I'hybridation
in situ, soit que la virémie précede et succeéde a la colonisation cellulaire (Calsamiglia M. et
al., 2000).

De plus, le génome du PCV 2 peut étre mis en évidence au moyen d'un PCR multiplex
capable d'identifier les deux virus PCV 1 et PCV 2 dans la méme épreuve. La distinction entre
le PCV 1 et le PCV 2 est possible en amplifiant certains fragments d'ADN des génes ORF 1 et
OREF 2 des deux génotypes, et en les comparant (Ouardani M. et al.,1999).

En séquencant le génome, cette méthode permet aussi de différencier les différents
variants existants du PCV 2 (Fenaux M. et al., 2000).

Cependant, la technique PCR est a interpréter avec précaution. Cette technique, trés
sensible et spécifique, connait des limites si elle n'est pas parfaitement maitrisée (Laboratoire
de développement et d'analyse des Landes, com. pers.) :

- limites techniques : on peut obtenir des résultats positifs sur des animaux
non atteints de la maladie lors de contaminations croisées d'échantillons
(précautions insuffisantes lors des manipulations). Il peut également exister
une inhibition de la réaction par des contaminants (par exemple de la
graisse), ce qui empéchera de détecter des animaux positifs. 11 est donc
indispensable d'avoir un échantillon purifié. Enfin, le marqueur génétique
choisi doit étre celui du pouvoir pathogeéne. Ainsi, dans l'hypothése
d'existence de souches pathogénes et non pathogénes, le marqueur
génétique du pouvoir pathogéne doit étre déterminé avec certitude.

- limites d'interprétation : cette technique peut déceler des animaux porteurs
du virus, mais non atteints de la maladie : les porteurs asymptomatiques,
c'est a dire des animaux qui ne sont pas en phase active de la maladie, ou
qui présentent des facteurs génétiques leur permettant de résister au virus.
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1.4.3. Diagnostic sérologique

En complément de la recherche du circovirus sur tissus prélevés au cours des
autopsies, des études sont menées pour mettre au point un test sérologique spécifique du
circovirus de type 2. Deux approches sont actuellement a I’étude. L’une, dite approche par
antigéne entier, consiste a détecter des anticorps sériques par réaction spécifique vis a vis de
protéines circovirales recombinantes tandis que 1’autre approche est basée sur 1’utilisation de
peptides synthétiques (Lecann P., 1998).

Depuis avril 1999, un test ELISA a été mis au point par I'AFSSA Ploufragan. Il permet
de détecter un peptide caractéristique du PCV II. Pour le moment, ce test est validé pour des
porcs charcutiers de 17 semaines, mais il devrait étre applicable, d'ici quelques mois, aux
porcs reproducteurs. La méthode ELISA a été testée dans des élevages présentant des cas
cliniques de MAP. Elle a révélé en moyenne 50 % d'animaux positifs (de 20 a 80 % selon les
élevages). Un taux de positifs de l'ordre de 10 % a aussi été trouvé dans des élevages
indemnes de cas cliniques.

La spécificité du test par rapport au circovirus de type 1 a été validé (Merial, com.
pers.).

Dans une étude menée par le LDA 22, sur un élevage naisseur-engraisseur, la
technique ELISA a été utilisée a titre expérimental. Seuls les sujets malades qui ont survécu
jusqu'a J. 42 ont séroconverti partiellement en PCV 2. La séroconversion semble alors
partielle et tardive. Cette technique apparait comme complémentaire de la technique
d'hybridation ir situ (Gambade P. et al., 1999).

Il est a noter que la technique IPMA est aussi utilisable en diagnostic sérologique.

Les anticorps anti-PCV II peuvent aussi étre détectés et quantifiés par la méthode IFA
(Indirect Fluorescent Antibody) (Hines R. et al., 1995).

On commence a posséder des outils de diagnostic du PCV 2 mais les recherches ne
répondent pas encore a toutes les questions.

Cependant, I'hypothese de 1'existence de souches de PCV2 non associées a la MAP qui

seraient largement répandues dans le cheptel porcin pourrait retarder la mise a disposition
d'un test sérologique spécifique de 1'agent responsable de 1la MAP.
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2. PROPHYLAXIE

2.1. Mesures applicables dans les élevages

Faute de connaissance suffisante de la cause de la maladie, de 1a transmission et de ses
mécanismes, il n'est pas possible de proposer des mesures spécifiques de controle de celle-ci.

Néanmoins, différentes mesures peuvent étre préconisées dans les élevages touchés
sévérement par le syndrome de dépérissement, dans le but de diminuer considérablement la
mortalité. Elles sont exposées dans le tableau 8.

Ces mesures ont pour cibles :
- la réduction de la pression de contamination,

- la segmentation, la réduction du brassage des animaux (Madec F. et al.,
1998).

1. Vidange fosse, nettoyage, désinfection

2. Lavage truies et déparasitage

Maternité 3. Adoptions : - dans les 24 h et réduites au plus strict nécessaire
- rang de parité

4. Conformité des plans de vaccination

5. Petites cases, cloisons pleines

6. Vidange lisier, nettoyage, lavage, désinfection
7. Chargement : 3 porcs/ m? a I'entrée

8. Longueur d'auge : 7 cm/ porc

9. Ventilation et température parfaites

10. Pas de mélange de bandes

Post-sevrage

11. Petites cases, cloisons pleines

12. Vidange lisier, lavage, désinfection
13. Chargement : 0,75 m?/ porc

14. Ventilation et température : OK
15. Pas de mélange de cases

16. Pas de mélange de bandes

Engraissement

17. Respect des flux (animaux, air)
Autres mesures |18. Hygiéne des interventions (castration, injections...)
19. Enlévement des dépéris avérés des cases : infirmerie

Tableau 8 : Mesures préconisées dans les élevages a probléme de dépérissement séveére
(Madec F. et al., 1999)
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La MAP rend nécessaire l'application des normes déja connues qui régissent la
conduite d'élevage. Cette lutte sanitaire ne se congoit pas sans une implication forte de
1'éleveur et sans un respect strict de I'hygiéne et de la conduite des animaux.

L'hygiéne des batiments, du matériel d'élevage et du personnel doit étre irréprochable.
Une attention particuliere doit étre portée sur l'hygiéne des soins (castration : 1 lame par
portée, injection : 1 aiguille par portée, queue : pince désinfectée), et sur le nettoyage et
désinfection des batiments (fosses, couloirs, différentes salles... ). Les vides sanitaires doivent
étre suffisamment longs (7 jours) pour laisser le temps aux virucides d'agir. L'utilisation des
pédiluves, de combinaisons a usage unique, et des douches constitue aussi un aspect
important dans le controle de la maladie. Enfin, le circuit des animaux et des gens dans

1'élevage doit respecter le principe de la marche en sens unique.

Pour ce qui est de la conduite des animaux, les adoptions doivent étre limitées aux 24
premicres heures. Les mélanges de bande sont a proscrire en maternité, post-sevrage et
engraissement. De plus, les malades doivent étre isolés rapidement sans retour ultérieur parmi
les porcs sains. Les porcelets sevrés précocement doivent étre conduits séparément. 11 faut
également éviter les mise-bas décalées et respecter les normes de confort et de densité (Herin
J.B.,1999). La réduction des stress infectieux et sociaux en période néonatale et au sevrage
diminue la stimulation naturelle immunitaire et donc la multiplication possible du virus chez
les porcelets. Les vaccinations réalisées dans un é€levage ou le virus circule rendent les
porcelets plus sensible a l'infection. Des mesures sanitaires sont donc a privilégiées et
permettent d'obtenir de trés bons résultats, comme le montre une étude multifactorielle
réalisée dans le Mannitoba ou les élevages indemnes sont ceux qui ont une bonne conduite
d'élevage, qui ne mélangent pas les origines des animaux, ou la le nombre de maladies
infectieuse et faible et qui ne sont pas entourés par d'autres élevages porcins, a la différence
des élevages séverement atteints (Laval A., 2000).

Toutes ces mesures ne sont pas toujours applicables et doivent étre adaptées en
fonction des possibilités permises dans chacune des situations. Dans certains élevages ou la
maladie persiste depuis plusieurs mois, la solution "dépeuplement-repeuplement” et celle du
sevrage précoce (13-14 jours d'dge) ou celle de l'autorenouvellement peuvent étre envisagées.

Mais, comment étre siir de se repeupler avec des individus non porteurs du PCV 2 ?

Le dépeuplement doit alors s'effectuer progressivement, les truies étant réformées
apreés le sevrage. Les lots de porcelets doivent étre élevés a l'extérieur. La période de vide doit
étre de 6 semaines et le repeuplement doit étre réalisé a partir de jeunes reproducteurs nés
hors de la zone infectée, provenant d'élevages indemnes. Il est important de limiter au
maximum le nombre de fournisseurs. Les cochettes doivent étre introduites au stade ante-
partum.

Les reproducteurs de remplacement doivent étre isolés a leur arrivée dans 1'élevage.
Les mesures générales de biosécurité doivent étre respectées (contrdle des visiteurs, lavage et
désinfection des camions...).

Cependant, l'atteinte d'élevages de sélection apparemment dotés d'une excellente
biosécurité souléve la question de la transmission de la maladie par l'insémination artificielle.
Aucune étude prouve actuellement que le PCV 2 pourrait étre transmis par la semence.
Pourtant, certains élevages de sélection ont déja pris des mesures pour contrdler les risques de
transmission par la semence.

64



Il est donc important de réaliser rapidement une étude pour tenter d'éclaircir les
questions de l'excrétion éventuelle du PCV 2 dans la semence et de la transmission potentielle
par l'insémination artificielle. Ainsi, les centres d'insémination ne doivent pas se procurer des
verrats d'élevages ayant démontré des signes cliniques de MAP au cours des trois mois au
moins précédant leur sélection.

2.2. Résultats obtenus (Madec F. et al., 1998)

2.2.1. Dépeuplement-repeuplement

Ces mesures ont su démontrer leur efficacité dans certains cas, puisque aucune
manifestation apparentée a la MAP n'a été observée dans les élevages aprés repeuplement.
Les croissances étaient par ailleurs excellentes. Avant ces mesures, le taux de pertes était de
l'ordre de 15-25 % dans 1'élevage.

2.2.2. Autorenouvellement et sevrage précoce

Il n'a pas été possible de mettre en évidence l'impact positif de ces mesures. En effet,
I'impact relatif de chacune est difficile a établir puisqu'elles n'ont jamais été exclusives
d'autres mesures de la liste du tableau 8.

2.2.3. Mesures préconisées dans le tableau 8

L'application de ces mesures dans les élevages atteints de MAP a entrainé des
répercussions favorables sur le gain de poids des animaux et a permis de réduire les pertes ;
celles ci sont passées de 20 % a 2 %. Sur 8 élevages testés, un seul a manifesté une courte
période de rechute et a connu des mortalités de porcelets vers 1'age de 14-15 semaines (Madec
F. et al., 1999).

La figure 4 illustre 1'évolution classique de la MAP dans un élevage. Au début, la
maladie évolue a bas bruit. Quelques porcelets isolés présentent des signes cliniques
(désordres digestifs et respiratoires). Puis, la MAP se déclare dans 1'élevage. La morbidité et
la mortalité augmentent, pour atteindre leur pic quelques mois plus tard. Les porcelets
présentent une hyperthermie, une hypertrophie des nceuds lymphatiques, un amaigrissement,
des troubles respiratoires et digestifs. L'infection persiste si aucune mesure n'est envisagée.
Seule l'application des mesures sanitaires énoncées dans le tableau 8 permet de réduire la
sévérité des symptomes et le taux de mortalité (Guilmoto H., 2000).
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Signes cliniques de MAP Application des mesures sanitaires :

associés au PCV 2 : Conduite des animaux

Fiévre Hygiene des batiments, du matériel, des soins
Amaigrissement Gestion de 1'élevage

Hypertrophies des nceuds lymphatiaues etc

Détérioration du statut sanitaire

be ' I q 7 T a // —————————— l Amélioration du statut sanitaire de l'élevage

eb.ut des premiers 'l 1 . ~~w.._ due & l'application des mesures sanitaires préconisées
signes cliniques; A I P

Statut sanitaire instable = H
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« Ulcéres

l . Diarrhée l
1

—

Persiste si aucune mesure sanitaire n'est appliquée :
3.....9.....15 mois.

& Signes cliniques respiratoires
m Signes cliniques digestifs

Figure 4 : Représentation de 1'évolution typique du MAP dans les élevages porcins
(Guilmoto H., 2000)

Cependant, ces mesures sont plus ou moins faciles a mettre en place rapidement dans
un élevage. Il a donc semblé nécessaire de les hiérarchiser par ordre de priorité pour les
éleveurs. Ceci a pu avoir lieu grice a l'audit de 22 élevages bretons, en collaboration avec
I'AFSSA et les groupements finistériens. Les 5 mesures prioritaires a retenir pour combattre la
MAP sont les suivantes (Guiriec B., 2000) :

O Maitrise de l'ambiance en post-sevrage et engraissement (ventilation et
température)

© Respect du chargement en post-sevrage et engraissement

® Conduite par bande stricte en post-sevrage et engraissement

O Limitation des adoptions aux 24 heures apres la naissance

©® Conformité du plan de prophylaxie vaccinale
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Etant donné les nombreuses interrogations qui subsistent sur les causes de la maladie,
sur sa transmission et ses mécanismes, il n'est pas possible de proposer des mesures
spécifiques de contrdle de celle-ci. Toutefois, les mesures classiques de contréle des maladies
infectieuses et contagieuses peuvent étre proposées. Elles visent d'une part a réduire la
pression infectieuse sur les animaux et, d'autre part, 3 augmenter leur résistance aux
infections.

Cette série de mesures, lorsqu'elles sont appliquées, permettent de réduire
considérablement les pertes et de controler assez efficacement la maladie dans la plupart des
élevages infectés.

Aucun traitement médical ne s'est avéré efficace jusqu'ici. L'administration
d'antibiotiques dans les élevages permet tout au plus de limiter des complications infectieuses.
Etant donné le risque de contagion de la maladie entre porcelets, il est souvent préférable de
sacrifier les animaux atteints.

2.2.4. Coiit de l'application de ces mesures (Guilmoto H., 2000)

L'objectif pour chaque éleveur de porc est d'obtenir un taux de perte n'excédant pas 5
% (3 % en post-sevrage et 2 % en engraissement). Le coiit estimé pour réduire de 1 % le taux
de mortalité, durant un épisode de MAP, est de 10,6 $ par truie et par an. Ainsi, pour un
élevage de 200 truies, une diminution du taux de mortalité de 10 % représente un coiit de 106
$ par truie et par an, soit 21200 $ au total.

2.3.Essais vaccinaux (Broes A., 1999)

En Europe, des essais de vaccination ont débuté dans des conditions expérimentales.
Les résultats semblent encourageants. Cependant, il est un peu t6t pour se prononcer sur
l'efficacité et l'intérét que pourrait avoir la vaccination dans le contrdle de 1a maladie.
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CONCLUSION

La maladie d'amaigrissement du porcelet ou MAP est donc une maladie infectieuse,
virulente sévissant dans les élevages porcins. Elle est présente dans la plupart des régions a
production intensive d'Europe occidentale et d'Amérique du Nord. Elle serait due a un petit
virus appartenant a la famille des Circoviridae : le circovirus porcin de type 2. Ce circovirus
pourrait agir en synergie avec d'autres agents, en particulier le virus SDRP. Elle a été
récemment décrite dans de nombreux pays, et la liste s'allonge de mois en mois. Cette
pathologic émergente, affectant les porcelets en deuxiéme moitié de post-sevrage, entre 6 et
12 semaines d'dge, se caractérise par le dépérissement des animaux et un retard de croissance
important. Elle est susceptible d'entrainer des pertes considérables

Le taux de mortalité varie de 5 a 20 %, et peut méme atteindre 40 % dans certaines
bandes. Par ailleurs, le circovirus porcin de type 2 déprime le syst¢éme immunitaire des porcs.
Cela favorise de maniére évidente les surinfections bactériennes. Ainsi, en raison des
importantes pertes économiques qu'elle engendre, la MAP constitue un véritable danger pour
les élevages porcins, d'autant plus qu'il n'existe pas de véritables moyens de lutte, et qu'elle
suscite de nombreuses interrogations. On commence a posséder des outils diagnostic du PCV
2 mais les recherche ne répondent pas a toutes les questions.

Quelle est l'incidence de la MAP dans le cheptel ? Quelles sont les différences de
virulence parmi les souches de PCV 2 ? Quels sont les facteurs affectant le cours des
infections par le PCV 2 ? Existe il une immunité croisée entre PCV 1 et PCV 2 ? Comment le
circovirus porcin de type 2 se transmet-il d'un animal a I'autre ? Quelle est la dynamique de
I'infection ? Comment la maladie se déclenche-t-elle sur les porteurs ?

Toutes ces questions sont pour le moment sans réponse, mais de nombreuses équipes
de scientifiques dans différents pays tentent d'y répondre.
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NOM : BOURGOUIN PRENOM : THIBAUT

TITRE : Etude bibliographique de la Maladie d’ Amaigrissement du Porcelet

RESUME : En 1991, des cas mystérieux d’amaigrissement du porcelet apparaissaient. Une
nouvelle maladie naissait pour le cheptel porcin: la M.A.P., ou encore Maladie
d’ Amaigrissement du Porcelet. Depuis, de nombreux travaux ont permis de découvrir
cette maladie et de mieux la connaitre. Ainsi, I’agent responsable de cette maladie a pu
étre identifié. Il s’agit du circovirus de type 2, petit virus a ADN circulaire, trés
résistant. La pathogénie, le tableau clinique et lésionnel de la M.A.P. et les mesures
prophylactiques ont pu étre analysées.
Cette étude tente de faire une synthese sur les connaissances actuelles de cette
pathologie. Pour cela, nous nous sommes appuyés sur les différentes recherches
effectuées.

MOTS-CLES : M.A.P., Maladie d’ Amaigrissement du Porcelet, Circovirus de type 2

ENGLISH TITLE : Bibliographic study of Postweaning Multisystemic Wasting Syndrome

ABSTRACT : In 1991, new cases concerning piglets who were mysteriously losing weight
and wasting away appeared. A new disease was born, endangering the whole livestock
of pigs all over the place. It was named P.M.W.S.- that is Postweaning Multisystemic
Wasting Syndrome .

Since then, numerous studies were carried out, making it possible to identify
the new disease and know it better. Thus, the responsible factor was discovered. It is
actually a circovirus, type 2, a small virus with a circular D.A.N. and moreover a very
resistant one. Those study also analyzed the pathogenesis of the disease, set down
records of the clinical casualties notified so far and advocated a few preventive
prophylactic measures.

Nevertheless, a lot of factors about the disease still remain unknown, such as
its epidemiology or the suitable treatment for it. This new study is an attempt to
summarize all the current knowledge about this pathology.

To do so, we have taken into account all the previous researches achieved so
far.

KEY WORDS : P.M.W.S,, Postweaning Multisystemic Wasting Syndrome, Circovirus type
2




	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

