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MALADIES VIRALES
ANIMALES

Maladies virales émergentes
Chapitre 13
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MALADIES VIRALES
EMERGENTES CHEZ LES
ANIMAUX DE COMPAGNIE

Maladies virales animales
Chapitre 13.1.
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Maladies virales émergentes chez
les animaux de compagnie

m Coronavirus canin pantropique

m Parvovirus canins 2a, 2b et 2c chez le chien
et le chat

m Calicivirus félin hautement virulent

m Norovirus canin et félin

m Lyssavirus (virus de la rage) émergents

m Virus influenza A émergents (H3N8, H5N1 et HIN1)
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CORONAVIRUS CANIN
PANTROPIQUE
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Coronavirus bovin
Coronavirus respiratoire

canin Groupe 2a
(GlIl) (CRCoV)

MHv ~ BCoV Groupe 2b

B SARs-Co

HCoV-OC43

o

HCoV-229E

Coronavirus
aviaire

IBV
Groupe 1 -4
Coronavirus félin
Coronavirus canin (Gl et Gll)
(CCoV) Groupe 3

L’infection par le coronavirus canin
(CCoV)

B Coronavirus du groupe 1
M 2 génotypes | et ll, souvent en infections
combinées chez le chien
B Deux syndromes
M Diarrhée légere,
HAssociée a une mortalité tres faible
(sauf cas particuliers)
EMortalités en association avec parvovirus canin,
adénovirus canin 1 ou virus de la maladie de Carré
B Maladie généralisée
mCoronavirus canin « pantropigue »
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Maladie généralisée provoguée par
le coronavirus canin pantropigue

m Coronavirus du groupe 1 (génotype | ou )
m Signes généraux :
m Fievre, abattement, inappétence
m Signes nerveux : ataxie, convulsions
m Signes locaux :
m Détresse respiratoire
m Vomissement
m Diarrhée hémorragique

m Mort en 2 jours
Université
de Liege [
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Maladie généralisée provogquée par
le coronavirus canin pantropigue

m Lésions : amygdales, poumons, foie, rate et reins
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Maladie généralisée provoguée par
le coronavirus canin pantropique
m Lésions : amygdales, poumons, foie, rate et reins
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Maladie généralisée provogquée par
le coronavirus canin pantropique

m Reproduction expérimentale de la maladie
m Diagnostic
m Non différenciable du CCoV entérique
m Confusion clinique avec la parvovirose canine

m Présence du virus
m Dans les matiéres fécales
m Dans les organes profonds, cerveau
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Buonavoglia et al., 2006 ; De Caro et al., 2008
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Cas clinique (20 mars 2008)

m Elevage de pinschers nains
m Vaccination le jeudi, chiens agés de 3 mois
m Signes cliniques (débutent le samedi)

m VVomissements

m Diarrhée

m Détresse respiratoire

m Convulsions

m Mort rapide le dimanche

Maladies virales animales — 1¢" GMV - E. Thiry
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Vaccination
contre la coronavirose canine

m Pas de vaccin avec AMM en Belgique

m Vaccins existent aux USA et maintenant
dans certains pays européens

m Pertinence de la vaccination

m Vaccination actuellement destinée a la prévention
de la diarrhée

m A surveiller
= Emergence de la coronavirose pantropique
m Efficacité envers cette maladie
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PARVOVIRUS CANINS 2a, 2b, 2c
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1979-1980<§i§§§§i§f§x

1978
Parvovirus canin 2
CPV2 CPV2a
1984
CPV2b

Decaro et al., J. Vet. Diagn. Investig., 2005
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Questions associées a I’émergence
des nouveaux types de CPV2

= Emergence du CPV2c
m « faux » CPV2c au Japon : Gly300Asp

m « vrai » CPV2c : Italie, Espagne, Afrique du
Sud

m Virulence
m CPV2a/CPV2b > CPV2
m CPV2c : particulierement virulent
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Questions associées a I’émergence
des nouveaux types de CPV2

m Développement de nouveaux vaccins

m Inclusion de la valence CPV2b dans certains
vaccins

m Passage de la barriere spécifique
m Infection du chat par les nouveaux variants

>
=
=
'—
L
1
>
=
O
5]
—
|
0
0
[
£
c
©
0
9
[
=
>
0
Y
5
&
]
=

Université
de Liege

Page 8



CALICIVIRUS FELIN
HAUTEMENT VIRULENT
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Cas clinique: élevage de Sphynx
(N=9)

m un chat de 6 mois mort

®m un autre moribond chez la vétérinaire,
admis a la CVU

® Un nouveau cas admis a la CVU

Maladies virales animales — 1¢" GMV - E. Thiry
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Cas clinique

m Les 2 chats ont d'abord présenté des signes
respi supérieurs puis de la toux.

m |Is sont devenus ictériques et anémiques avec
ecchymoses et syndrome hémorragique.

m Le chaton (moribond) mort a été autopsié a I'ULg
(hémopéritoine, pneumonie), l'autre (3¢ cas) est
toujours vivant.

m Diagnostic : PCR calicivirus positif (frottis de
muqueuse labiale, coeur, poumon, foie, rein, rate,
cerveau, intestin gréle et pancrés, estomac) :

m Séquencage région hypervariable capsidéﬁzﬁgﬁ\
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Maladie virulente géenéralisée
(virulent systemic disease, VSD)

m Débute comme un coryza tres sévere
m Atteinte des chatons et des adultes
m Pas de protection par la vaccination
m Atteinte généralisée
Abattement, anorexie, hyperthermie
(Edéme cutané (téte et pattes)
Lésions ulcéreuses de la téte et des pattes |

Lésions crodteuses, ulcéres et alopécies
sur le nez, les levres, les oreilles
et autour des yeux

Jaunisse (nécrose hépatique, pancréatite)

Détresse respiratoire sévere, di a un cedeme
pulmonaire

Thromboembolie, coagulopathie
m Pété chie§, ecchymoses,
m Taux de létalité : 50 %

Université
de Liege
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Calicivirose classique Virulent systemic disease

m Contact direct, via salive, =
jetage nasal ou oculaire

m Localisations [
préférentielles : épithélium
nasal, conjonctive,
langue, palais

m Hyperthermie, signes
respi sup, Iésions
ulcéreuses buccales

m Rarement fatale

Contact direct et via sang,
urine, feces et vomissures

Edeme, ulcéres de la
face, extrémités distales

m ictére
m Pancréatite hémorragique,

congestion pulmonaire,
splénomégalie,
Taux de létalité : 50 %

Université
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Diagnostic de I’infection par le

calicivirus virulent systémique

m Suspicion sur base
des signes cliniques

m Grande contagiosité
m Taux élevé de mortalité

m Labo : méme souche de
calicivirus du sang de
plusieurs chats malades

(séquencage des régions
hypervariables du gene cap)

2

Université
de Liege
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Maladies virales animales — 1¢" GMV - E. Thiry

Préevention de I’infection par le
calicivirus virulent systéemique

m Prévention
m Vaccination inopérante

m « auto-limitation » : arrét naturel de
I'épidémie

Université
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INFECTIONS A NOROVIRUS
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Maladies virales animales — 1¢" GMV - E. Thiry

Quatre genres dans la famille
Caliciviridae

Vesivirus Calicivirus animaux : calicivirus félin, RHD

Lagokus

- Becovirus

N : Calicivirus entériques incluant
- Norovirus les virus humains
- Sapovirus

Université
de Liege

>
=
=
'—
L
1
>
=
O
5]
—
|
0
&
]
£
c
]
0
g
[
=
>
0
i
5
&
]
=

Norovirus canin

m Genre Norovirus dans la famille Caliciviridae
m Implication dans les gastro-entérites du chien :
a étudier
m Cas clinique
m Chiot croisé de 60 jours, Italie

m Guérison complete apres un épisode de gastro-
entérite avec diarrhée et vomissement durant 4
jours

m Positif pour le CPV2a

26  Université
de Liege

Page 13

13



Maladies virales animales — 1¢" GMV - E. Thiry

Infection du lion
par un norovirus (féelin)

m Lionceau de 4 semaines, Pise, Italie
m Mort d’'une entérite hémorragique sévere
m Cause de la mort non déterminée

Université
de Liege
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INFECTIONS PAR LES
LYSSAVIRUS (RAGE)

28 Université
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Les nouveaux risques de rage

Toonose. Circulation du virus rabique

Un enchainement inédit de cas
de rage canine en France

Bordeaux Lac
10-11 a0t

Bordeaux
2-21a00t

Quartiers du Pont de
pierre, de la Bastide, du
quai de Queyries, du
jardin botanique

Léognan
Lac Bleu
2 aodt

Hostens
2 aodt

Frontiére Pyrénées
franco- Atlantiques
espagnole

Libourn
Festival Fes! ‘Art
)

Périgueux
Festival Mimos
5-6 aofit

d

Le virus de la rage

L, puis fin octobre 2007,

mais il n'a été identifié que fin février dernier.

Miramont de
Guyenne
Festival de
théatre de rue
7-8 aolt

Carte 1: Cas de rage canine importé illégalement en Gironde : lieux de séjour de

I'animal contaminé du 2 au 21 aoQt

2004
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d'un chatd

en France

Rage. ¢ i

Une chauve-souris est responsable

d'un cas de rage en Vendée
Le cas du chat enragé

est au ceeur de I'ex ﬁ

PP

que laresp bilité

Lelendemain, I'agressivité co
premicr jour acentu c des rruuhl:s
ent :une paal
hk umqmd\mpm—

ors de a
contention, Pune des conseurs de la
clinique est mordue. Un examen radio-
ogique sous anesthésie générale ne met
Ls

symprémes nerveus centraus, de plus
en plus marqués, nt une enceé-

phalite. Le chat meurt a la clinique

e fouine en Allemogne).

“Instiu Pasteur a confirmé, ke 23 novembre,
nort i la suite de troubles

ux i Fonten: Comte (Vendée) était
blc« ateint i W i, o Tavaient suspecté

ul

dans a nuit du 9 au 10 novembre. « La
incluse dans le 2

e
piéme si cette
“osée”. Ma consceur mordue consulte aussitot
son médecin, qui met en place un protocole de
vaccination antirabigue », poursuit Michel Mullr.

12 novembre, la téte du chat est expédiée &
des services vé

5 4prs ey n]mxs durypuie ™ virus, il Sagit
dlune. type EBL1a (Exropean Bat L
s subeype 107, ce i confirme Phypormese
o,

;

ui Penvoie 3 Mnsti-

lal
a ml)bsvyd.\ ndéc,
tut Pa:

Al aps i Paseus,
de per aqu
e s i eonact sy
suspecte et aucun éc

$'il est encore trop tot pout
ontamination par le chat enrag,
s préfectorales de Vendéc ont rassu
tion, affirmant qu'i

humaine . Les cabinets vétér
teront ou non un regain de deman:
nation antirabique dans les proc
notamment pour des chats. Si le vi
bique concerne le génorype 1 (celt
vulpine), il assure une protection ¢
vis des génotypes susceptibles d'é
arlis hiuses oo

Premier cas de contamination d'u

laC é ise de i

Information sur
les chauves-souris

Institut Scientifique de Santé Publique

(1.8.P.)

Section d’Epidémiologie
et
Département Institut Pasteur
en collaboration avec

Direction Générale de la Santé

2 des chauves
e depuis 1954, A
des chauves-souris améri e
virus de génotype 1. e

leurs congénéres européennes tran
virus EBL1 ou EBL2.

Des cas de

s 1.Pourquoi cette information?

Sommaire

Ioonose. Rage

ince, et plus largement en Europe de
s, les mammiféres terrestres sont

tés ou de la circulation naturelle des virus
auves-souris du genre Ly:

eulement trois

contamination humaine imputée
au HH,V ont été confirmés en Europe.

Des tests d'inoculation réaliss chez diffé

s comme e chat e chien, e f

e

mammiféres terrestres
autres que les chiroptéres sont des culs-

idémiologiques pout  virus. Entte 1997
et 200 lyses réalisées par Mlnstitut
Bt ches plasios illies G st slapes

Une étude met en évidence la présence du Lyssavirus
de chauve-souris chez deux chats en Frunce

- depuis 2.Rage des chauves-souris en Europe
3.T i

'homme
4.Que faire en présence d’une chauve-souris?
5.Prévention

de la rage des chauves-souris &

alors été imputé: agen pathogr
e cas, das e dépancment de
en 2007, présentait dus\gmsAmmlmmum\du
comportement t roubles neurologiques) pas
compatibles avec une infection a Lyssat
Avant de mourir subitement, s dhux chats
ordu soit leur proprictaire, soit un
naj a transmission directe, notamment
par prédation et contacts répé
chauves-souris, st Phypothése privilgiée

és de rage ont systématiquement donné des
hnung uh Derniérement, une équipe de

s* a mis en évidence le géno-
BT i dee et suspects. Ce

autres animaux, bien que rare, cst
possible. Le premier de ces deux chats est mort

artement du Morbihan. Il
t également porteur du FIV, ce qui
explique que les symptomes peu spécifiques ont

expliquer la
L

mporte quel camivore doir
systématiquement laver abondamment la pl
et appliquer un antisepiq

consulter au plus vite son n

L Dochewx et col EmergInfect. i, 2009,voL 15,1 2,pp. 280-284.

Université 0
de Liege " ©

Page 15

15



>

= Cycles épidemiologiques de la rage

i

> en Europe

O]

5 ‘ Cycle aérien ‘ ‘ Cycle terrestre ‘

J’ > ‘ sylvatique ‘ ‘ urbain ‘

[oM | Génotypes 5 et 6

| (EBLLEtEBL2) [~ === r oo m e .

c Chauves-souris —p > P

o insectivores Génotypel |__, Génotype 1 N
¢ SRR N
= *--- Imination

; ACElimination partielley A Importation! v

[} o

2

&

<

=

Herbivores,
‘ L, chat
> et autres

Université 0
de Liege -

%\,

European bat
Lyssavirus (EBLV)
portage asymptomatique

EBLV-1
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Rage animale terrestre en Europe
Distribution géographique en 2009

All countries

(€] FLIZIE, 3ministratiue boundars (C)6TK MACON GMbH

omversité

de Liege

Austria

Slovenia

Lombardia

*\ﬂ'l'ﬁﬁill.',
Emilia Romagna A
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Risque rabique en Belgique

m Rage terrestre
m Importation de carnivore atteint de rage
m Extension de la rage sylvatique

m Rage aérienne

m Infection d’'un carnivore domestique par un
virus EBL-1 (ou EBL-2)

m Protection vaccinale : essentielle

m Vaccins « virus rabique »
m Protection croisée envers EBL-1
m Protection partielle envers EBL-2

Université
de Liege
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INFLUENZA A VIRUS CHEZ
LES CARNIVORES

36 Université
de Liege
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Infections naturelles et
expérimentales a virus influenza A

1970-1972 H3N2 humain
1975 H3N2 humain
1981 H2N2, H7N3 et

H7N7 humains et
de mammiféres

Depuis 2003  H5N1
(grippe aviaire)

Depuis 2003  H3N8 d’origine
équine

2009 HIN1
pandémique

Infection expérimentale
subclinique du chat

Infection expérimentale
subclinique du chien

Infection expérimentale
subclinique du chat

nombreux cas d’infections
naturelles chez le chat, les
félidés sauvages et le chien

Grippe canine, cas cliniques et
subcliniques (USA)

Cas d'infections naturelles

>
=
=
'—
L
1
>
=
]
5]
—
|
0
0
[
£
c
©
0
9
[
=
>
0
Y
5
&
]
=

Infections a influenza A chez les
carnivores domestiques

m Grippe canine : H3N8

m Grippe pandémique a H1N1 : chat, chien

et furet

m Grippe aviaire chez le chien et le chat : H5N1

38
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Grippe canine : H3NS8

39 Université
de Liege

e chien est sensible a I’infection

par le virus H3N8 équin

Barriéreinterespeces. Un article publié enligne suscite I'inquiétude
La grippe équine pourrait étre transmise
au chien, selon des chercheurs américains

Les premiers cas de grippe canine d'origine équine auraient été identifiés en 2003 outre-Atlantique.

de la grippe équine pourrait franchir la

barriére d’espéce du cheval au chien. Elle
expose cette hypothése dans un article de la
revue Science, paru sur IInternet le 26 septem-
bre dernier*. Dans le contexte actuel de la grippe
aviaire, ce texte a suscité 'inquiétude de plusieurs
quotidiens nationaux qui s’interrogent sur I'éven-
tuelle transmission du virus de la grippe entre
des especes souvent au contact de ’homme.
« Dans son article, Cynda Crawford, vétéri-
naire de I'université de Floride, parvient a prouver
qu’'un virus influenza équin a pu passer la barriére

u ne équipe américaine estime que le virus

d’espece sans réassortiment préalable avec un
virus d’origine canine, avant de se propager
chez des chiens. Pourtant, les virus équins consti-
tuent un lignage a part, jusqu’ici inféodé aux
équidés uniquement », explique Gwenaélle
Dauphin (Afssa d’Alfort).

Le virus influenza équin est bien connu. Jusqua
présent, aucune transmission a d’autres espéces
n’avait été notée. « Un événement de trans-
mission d'un virus influenza d’origine non équine
a des chevaux a été décrit une seule fois. Ainsi,
en 1989, une épizootie de grippe équine en
Chine a été provoquée par une souche virale
(souche A/Equinel]ilin/1/89) d’origine aviaire,
puisqu’elle comportait six segments génomiques
sur huit d’origine aviaire**. »

Phylogénétiquement, le génome du virus
canin est proche des souches virales équines
Les premiers cas de grippe canine d'origine équine
dateraient de 2003. IIs ont été observés aux Etats-
Unis chez des lévriers de course dans plusieurs
foyers, entrainant une morbidité (symptomes
fébriles, respiratoires) et une mortalité de 5 a
8 %. D autres foyers auraient été identifiés cette
année sur des champs de course de lévriers, voire
chez des chiens de ie dans I’Etat du

Etats-Unis dans les années 1990.
la maladie a pu étre reproduite pa
d’un isolat issu d'un chien mort
chiens, confirmant le caractére p
souche virale en question pour ¢
précise Gwenaélle Dauphin.

Ces observations suscitent d’autan
tude que la transmission d’un viru
a une autre se termine habituell
de-sac, au sens épidémiologique
exemple, le virus de la grippe a
transmettre de I’animal a ’homm
tionnellement d’homme a homn
Ce risque infectieux souligne Puti
dépidémiosurveillance des patho
(Respe), qui rassemble aujourd’h
dix confréres répartis sur le territo
ment instauré une surveillance
équine. Par ailleurs, les laboratoi
sont toujours en quéte d’isoleme
virales, de fagon a adapter les v:
qui circulent en France, 4 alerter
la profession dans les meilleurs d¢
mer les autorités sanitaires si un
mission d’un virus influenza équ
se présentait.

Connecticut et prés de New-York.
Les recherches montrent que le génome du virus
est de type H3NS, proche phylogéné

*PCCrawfordetcoll.:«Transmission f equinetnfi
Science publication enligne, 26/9/2005.
“*y Guoetcoll:«C i

de souches virales équines qui ont circulé aux

from horsesin China »Virology 1992,vol.188,n°1,
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Transmission of Equine H3NS8 :
Influenza Virus to Dogs ]

P. C. Crawford,” Edward ). Dubovi,2 William L. Castleman,’ i n'ﬂ uenza Can i n

lain Stephenson,s E.P. ). Gibbs,? Limei Chen,? Catherine Smith2?
Richard C. Hill," Pamela Ferro,* Justine P(:impe_y',3 Rick A. Bright,3
Marie-Jo Medina,? Influenza Genomics Group,>*
Calvin M. Johnson,® Christopher W. Olsen,® Nancy J. Cox,?
Alexander I. Klimov,? Jacqueline M. Katz?® Ruben O. Donis®f

Molecular and antigenic analyses of three influenza viruses isolated from
outbreaks of severe respiratory disease in racing greyhounds revealed that
they are closely related to H3NB equine influenza virus. Phylogenetic analysis
indicated that the canine influenza virus genomes form a monophyletic group,
consistent with a single interspecies virus transfer. Molecular changes in the
hemagglutinin suggested adaptive evolution in the new host. The etiologic
role of this virus in respiratory disease was supported by the temporal
association of rising antibody titers with disease and by experimental
inoculation studies. The geographic expansion of the infection and its
persistence for several years indicate efficient transmission of canine
influenza virus among greyhounds. Evidence of infection in pet dogs suggests
that this infection may also become enzootic in this population.

® &  Fig. 2. Immunohistochemical detection
o 4 of influenza H3 antigen in the lungs
@7 Lungtissue sections were probed with a

¥ s mouse monoclonal antibody to H3
= i ok, i hemagglutinin and binding was
o Rt detected by immunoperoxidase re-
AN action (brown precipitate). (A) Bronchi-
e ,(ﬁr,a‘ff;,{_ - al epithelium from a greyhound with
o0 % Ca, 7.p.  disease Viral H3 antigen was detected

~ LR

£y ',c‘::/ in bronchial epithelial cell cytoplasm
B and in macrophages in airway Lumens
" B and in alveolar spaces. (B) Bronchial

epithelium from 2 beagle dog 5 days
after inoculation with Adcanine/Florida/
43/04 (H3NB). Viral H3 antigen was
detected in bronchial epithelial cell
cytoplasm. Scale bar, 66 .

21 OCTOBER 2005 VOL 310 SCIENCE  wwwsciencemagorg

Virus influenza H3N8 équin
chez le chien (grippe canine)

m Epidémiologie
m Epidémies chez des lévriers greyhounds
avec morbidité et mortalité

m Séroprévalence positive chez d’'autres races
de chiens aux USA

m Signes cliniques
m Fievre
m Toux
m Hémorragies dans le tractus respiratoire
m Taux élevé de létalité
m Diagnostic
m ELISA Ac contre le virus influenza A
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Maladies virales animales — 1¢" GMV - E. Thiry

Grippe a HIN1 chez les carnivores

domestiques

43

Université
de Liege
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Infection des animaux domestiques

par le virus influenza HIN1 pandemique

Chat

Furet
Chien

Guépard

4/11/2009
13/11/2009
7/12/2009
8/12/2009

11/11/2009

28/11/2009
21/12/2009

15/11/2009

lowa
Oregon

Italie
France

Oregon

Chine
New York

Californie

ProMed 2/12/2009, 29/11/2009, etg/niversité

"de Liége
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Grippe HIN1 : un chat contaminé
08.12.2009, 14h24 | Mise a jour : 15h21

Le virus de la grippe HIN1 s'attaque aussi au monde animal. En France. c'est un chat qui a
été contaminé, ainsi que I'a révélé le directeur général de la santé, Didier Houssin, lors d'un
point presse sur la grippe HIN1.

Le vétérinaire qui s'est occupé de l'animal, dans une famille atteinte de la grippe, a constaté
que l'animal avait une broncho-pneumopathie et a posé le diagnostic de grippe. La
contamination par le virus HIN1 a été confirmée microbiologiquement, a précisé le Pr
Houssin.
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Ce cas est survenu dans les Bouches-du-Rhone. précisz la Direction générale de la santé.
«Ily a déja eu plusieurs observations de ce type a I'étranger dans des €levage porcins ainsi
que chez des chiens, en Chine fouf récemment, et puis un chat aux Etats-Unis», a-t-il
rappelé.

«La meilleure maniére d'éviter cela est que les personnes qui ont des animaux domestiques
se fassent vacciner», a souligné le directeur général de la sante.

Epidémie d’influenza A HIN1
pandémique chez des chats en Italie

les— 1¢" GMV - E. Thiry

H1N1 IN DUE GATTIIN PROVINCIA DI FORLI-CESENA
Il virus Isolato e caratterizzato dall'IZSLER In due soggetti morti; sieroconversione in tredici gatti della stessa colonia

LIstituto Zooprofilattico Sperimentale della Lombardia e dellEmilia-Romagna comunica Isolamento di virus pandemico umano H1N1 da due gatti appartenenti ad una colonia

felina del comune di Modigliana della provincia di Forli-Cesena. Ti gruppo di gatti & censito come colonia felina regolarmente registrata presso il comune di Modigliana, collocata
all'interno del centro abitato,

Le prime mortalita risalgono a fine novembre e si sono protratte fino a meta dicembre. I virus & stato Isolato da due gatti morti in data 7 dicembre 2009. Le lesioni
anatomopatologiche evidenziavan rinite, trachelte catarrale emorragica e polmonite emorragica. Ti virus & stato solato su uova embrionate di pollo e In segulto Identificato e
tipizzato in PCR Real Time e sequenziato come H1N1virus pandemico.

1 gatti appartenevano ad una colonia di circa 80 esemplar di cui circa 30 sono morti nell'arco di 15 giorni con sintomi respiratori  dispnea. La maggior parte dei soggetti morti
era rappresentata da gatti di giovane eta.

©IZSLER " 12 20
Al momento, dagll accertamenti effettuati non risultano altre forme virall concomitanti, ma solo forme batteriche complicanti secondarie, Dopo tre settimane dal primo caso di
mortalita sono statl controllatl sierologlcamente 20 soggetti: dl questl, 13 hanno presentato slero- conversione nel confrontl del virus Influenzale H1.
A questo proposito si ricorda I'importanza di monitorare, nella diagnosi differenziale, le forme respiratorie degli animali domestici & non, ai fini della sorveg del virus umano e dell di eventuali

modificazioni con il passaggio di specie.

Université
de Liege
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Maladies virales animales — 1¢" GMV - E. Thiry

Le furet est tres sensible au virus
influenza A HIN1 pandéemique

Seas_gnal A(H1N1) 2009 A(HIN1)
@ ¢ :
E b e o
= Ny ™, .
X

Bronchiole

Going deeper. Both seasonal and pandemic H1H1 infect ferrets’
nasal cavities (top), but only the pandemic virus penetrates into the R
lungs (bottom right). DLEIEIES

Science, 2009, 325, 17 9¢ Heéee
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Infection a virus influenza A HIN1
chez le chat

m Suspicion d’infection :
m Du propriétaire au chat
m De chat a chat (cas italiens)
m Suspicion clinique
m Syndrome grippal : affection respiratoire
supérieure et/ou inférieure — signes généraux
m Grippe chez les propriétaires

m Réflexion sur le nombre de cas rapportés :

m biais de détection : cas animaux suspectés
seulement en présence de grippe humaine

- ) Université
« sous-rapportage » de Liege
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Maladies virales animales — 1¢* GMV - E. Thiry

Infection a virus influenza A HIN1
chez le chat

m Pronostic
m Soit guérison

m Soit mort (3/8), en présence de pneumonie grave
(attention : pas d’études systématiques)

m Non détection des cas d’'infection subclinique

Université
de Liege
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Infection a virus influenza A HIN1
chez le chat

m Prélévements (en début de maladie, méconnaissance de la
durée d’excrétion)

m Ecouvillons oropharyngés, trachéaux ou nasaux
= Milieu de transport viral (ou solution isotonique) (pas
de milieu bactériologique)
m Sérum
m Diagnostic

m PCR (sur prélevements précoces)

m Sérologique: par inhibition d’hémagglutination
spécifique du virus HIN1 pandémique sur
sérums convalescents

Université
de Liege
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Maladies virales animales — 1¢" GMV - E. Thiry

Infection a virus influenza A HIN1
chez le chat

m Mesures de contrble (lowa Dpt Public Health)
m Protéger les animaux de compagnie de
I'infection par le virus HIN1
m Se laver les mains
m Protéger de la toux et éternuements
m Réduire les contacts en cas de grippe humaine

m Traitement

m Oseltamivir (Tamiflu) : pas d’enregistrement
et pas de données d’efficacité chez le chat

m Traitement de soutien et prévention de la
Université

pneumonie bactérienne de Liege
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Grippe (aviaire) a H5N1 chez les
carnivores domestiques

52 Université
de Liege
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Le chat est sensible a I’infection

par le virus H5N1

Infections a H5N1 naturelles
chez les carnivores

Date ‘ Country ‘

Species

‘ Outcome

December | Thailand | Tiger, Acute death
2003 leopard i
February- | Thailand |Clouded Acute death
"ggg‘j‘ leopard,
tiger
February | Thailand |House-hold %%# 3/15 death
October | Thailand | Tigers ; 1 147/441 died
2004 =¥ or euthanised
October | Thailand |Dog n Acute death
2004
Page 27
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Infections a H5N1 naturelles
chez les carnivores

Date ‘ Country ‘ Species Outcome
July Viet Nam | Owston’s - 3 deaths
2005 palm civet
2005 |Thailand |Cats, 9 | 8/11L sero+

dogs 160/609 sero+
February | Iraq Cats ﬁ 5 deaths
2006
March | Germany |Cats ﬁ 3 deaths
2006 (Ruegen) |(stone marten) (death)
March | Austria |Cats m 3/40 H5N1 +
2006 (Graz) No death

Page 28
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Maladies virales animales — 1¢" GMV - E. Thiry

Eléments d’épidémiologie descriptive

des infections a influenza A H5N1 chez le chat

Féces, carcasses

Oiseaux aquatiques
sauvages infectés

Pas de preuve, mais
suspectée a Graz (Autriche)

Contact étroit avec de la volaille
infectée

Viande crue

Chezles tigres de zoo
(montrée chez les chats d'expérience)

Contage : substance matérielle servant de vecteur pour la contagion.
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Préevalence de I’infection a virus H5N1
dans la population féline européenne

m Etude en Allemagne et Autriche (2006-2007)

m 171 chats provenant de régions ou des
oiseauxinfectés ont été retrouvés

0/118
[0-2,5] %

0/171
[0-1,7] %

Université
Marschall et al 42068
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Sources d’infection du chat
par les virus influenza A
gi\ t PR

l Portage passif de virus
S surle pelage

Concernant le virus A HIN1 pandémigue, seule l'infection respiratoire via une
personne contaminée a &té suggérée,

Pathogénie comparee des infections a HIN1 et H5N1 chez le chat

Tractus respiratoire supérieur et digestif (pharynx)

Page 30
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Maladies virales animales — 1¢" GMV - E. Thiry

Lesions secondaires causées par le virus
influenza H5N1 chez le chat
(généralisation de I’infection)

m Hémorragies multifocales

m Lésions nécrotiques dans les organes
internes

m Lésions alvéolaires étendues
m Ganglio-névrite du plexus nervosus intestinal
m Encéphalite non-suppurante

Université
de Liege
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Signes cliniques chez le chat
(H5N1)

m Période d’incubation : 2-3 jours

m Fievre

m Abattement

m Protrusion de la troisieme paupiéere
m Conjonctivite

m Dyspnée

Université
de Liege
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Signes cliniques chez le chat
(H5N1)

m Jetage nasal sérosanguinolent

m [ctere (lésions hémorragiques diffuses,
lésions hépatiques)

m Signes nerveux : convulsions, ataxie

m Mort rapide, des 2 jours apres le début
signes cliniques

Maladies virales animales — 1¢* GMV - E. Thiry

m Mais .... aussi des infections subcliniques

Université
de Liege

Chien et virus influenza A aviaire
H5N1

En Asie
m Infection fatale
m En 160/629 chiens séropositifs au virus H5N1 (Thailande, 2005)
Signes cliniques
Fievre forte
Abattement
Halétement
Jetage nasal hémorragique
Mort rapide
Pathologie
m Lésions hémorragiques dans le tractus respiratoire
m (Edeme et congestion pulmonaire
m Congestion dans les organes profonds (rate, foie, rein)
Evaluation du risque en Europe
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Diagnostic
(influenza A en géneral chez le chat)

m Situation épidémiologique
m HPAI H5N1 chez la volaille ou les oiseaux
sauvages dans la région
m HIN1 pandémique dans la famille
m Suspicion clinique
m Pas de signes pathognomoniques

m Grippe : fievre élevée, détresse respiratoire
aigué (pneumonie)

m H5N1 seul : signes neurologiques
m H5N1 seul : létalité

Page 33
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MALADIES VIRALES
ANIMALES

Maladies virales émergentes
Chapitre 13

Maladies virales animales — 1¢" GMV - E. Thiry

MALADIES VIRALES
EMERGENTES DES RUMINANTS

Maladies virales animales
Chapitre 13.2.
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Maladies virales émergentes
chez les ruminants

Introduction

Fiévre catarrhale ovine

Fievre de la vallée du Rift

Infections avec des virus influenza A
Fievre hémorragique de Crimée-Congo
Conclusion
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BTV serotypes 1 and 8 in northern Europe,
Serotypes 2, 4, 9, 6, October 2009

Bluetongue
Restricted zones® as of 28 October 2009

Zone (serotypes)

| FY-FERC)
B e e)
V(2.4.89,16)
I o 16)
e
L s(24a18
K(1.8)
Pl sias
I 72488
| EGERD)

* as defined in Anticlo 2 [d) of | “JEEH"
Gommission  Reguation  Ho | MEEEN
12662007 geagrphic  areas
whne surveillance andior
protection  rones  have  been
demarcated by the Membe:

For infoimation puposes only.

States in accardance with Article = ’ The Ewopean Commission does e
of  Counsi  Diractive / gl ot assume amy Kabilky resutting [EESSEF
H00ITSIEC. (- _a0 o s cordant
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FIEVRE DE LA VALLEE DU RIFT

__ Limite de plaque  ||*
tectonique £
=== Vallée du grand rift || ' "PLAQUE .
A Volcan BUEASIENN
""" PLAQUE ;
ARABIQUE

PLAQUE .
AFRICAINE

Maladies virales animales — 1¢" GMV - E. Thiry

Université
de Liege

Fievre de la vallée du Rift (FVR) :
introduction

m Premiére observation
m Kenya (vallée du Rift), en 1930
m Mort de 3500 agneaux et 1200 brebis
m Restreinte a I'Afrique subsaharienne
m Grave épidémie humaine en Egypte, 1977
m 200 000 cas humains avec 600 morts
m Sortie du continent africain en 2000

m 516 cas humains dont 87 mortels en Arabie
Saoudite
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Virus de la fievre de la vallée du Rift

BUNYAVIRUS
ARNVIRAL___ L& 7, "N, ARNVIRAL
SEGMENTS  C[L+"° s 4>  SEGMENTM
PROTEINE DE - ARN-POLYMERASE
NUCLEOCAPSIDE i g (L)
(N) g ARNVIRAL
SEGMENTL !
[
[
' GLYCOPROTEINES [
I [ [ |
I | | |
1 , ,
34 N [ NSs |5'3-NSm| Gy | Gg [5' 34 L F5
S M L

Fievre de la vallée du Rift (FVR) :

Enzootique etiou épisodes épizootiques et
épidémiques

1 Cas sporadiques etfou isolement viral etiou

traces sérologiques d'infection

Page 4




> =\ J4 -
= Fievre de la vallee du Rift (FVR) :
L - - J4 - )4 - -
S principales epidemies humaines
o
- Année Pays Cas estimés Déces
é 1951 Afrique du Sud 20000 nd
g 1977-1978 Egypte 18000 623
.g 1987 MsaéLTr?%?:i,e nd 224
E 1997-1998 Kenya 27000 170
é 2000 Saouﬁir{ae?\l(iémen 20000 %
= 2007 Tanzanie 264 109
= 2006-2007 Kenya 684 155

2007 Somalie 114 51

2007 Soudan 601 211

Université

de Liege

FVR : réceptivité et sensibilité des
especes animales

=
=
|_
L
>
=
O z
‘EL RECEPTIFS
NON RECEPTIFS
| TRES PEU ou PAS
g SENSIBLES PEU SENSIBLES SENSIBLES
('_5 7 7
IS Mortalité Mortalité élevée ra:\\A/iI;daliesprzrr?rlnsen t Production Réfractaires
c > 70% 10-70 % Y d’anticorps
3 mortelle
(%2}
% Agneaux Ovins (adultes) Humains (adultes) Chevaux (adultes) Oiseaux
E Chevreaux Veaux Bovins (adultes) Anes (adultes) Reptiles
(%2}
4] i . .
5 Chiots Certains rongeurs Caprins (adultes) Lapins (adultes) Amphibiens
< (adultes)
< Buffles africains
S Chatons (adultes) Porcs (adultes)
Souris Buffles asiatiques
h I
(adultes) (adultes) Chats (adultes)
Rat (adultes) Singes (adultes) Chiens (adultes)
Dromadaires (adultes) Université

de Liege
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FVR : transmission

m Infection des ruminants
m Vectorielle
m Transmission inter-ruminants par les matieres
virulentes (placenta, avortons)
m Infection de ’lhomme
m Par des piqdres d’'insectes : théoriquement
possible

m Manipulations et contacts avec les carcasses,
tissus, sangs d’animaux virémiques (aerosol)
= Autopsie, abattage, boucherie, élevage

Maladies virales animales — 1¢* GMV - E. Thiry

Université

FVR : transmission par des moustiques

m Plus de 30 especes de moustiqgues compétentes
m Genre Aedes

m Transmission verticale aux oeufs, résistants a la
dessiccation

m Aedes vexans arabiensis, Ae. caballus Ae. aegypti,
Ae. albopictus

m Genre Culex

m Culex theileri, Culex pipiens, Culex
tritaeniorhynchus

m Autres genres : Anopheles, Eretmapodites et

niversité

Mansonia de Liege [~
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Cycle selvatique de la FVR
5

- >
/

7 '\ b 1/
Vecteur ﬂ'
zoophile

[ > [ Homme

Ruminants
domestiques  |{

Vecteur
zoophile

Cycle domestique de la FVR

}%g domestiques \ ) ,—' N
| / |/

<G

Homme

Vecteur o
zoophile S %

Ruminants
) domestiques
“f)
R
4
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00
Circulation virale & bas bruit

Circulation intense chez

Cas chez I'homme sans

CARACTERISTIQUES chez I'animal entretenue par I o N
I"animal transmission inter-humaine
le vecteur
DUREE Des mois ou des années Des semaines ou des mois Des semaines ou des mois
Maintien du cycle :
) flri:;r}zrsngsesl:(f)g&/eertlcale Facteurs déclenchants : pluies,
. : . . i i i F éclenchant:
MECANISME moustiques infectés ; |n0nda_t|ons et pullulation actel{r (_1ec enc ant
- transmission vectorielle vect(_)nelle au cqntact de épizootie
. ruminants non immuns
horizontale ;
- réservoirs sauvages
Durant une épizootie, le role de
la transmission vectorielle
diminue tandis que le réle de la | Contact direct d’un homme
MODE DE TRANSMISSION Vectoriel transmission par avec des liquides
PREPONDERANT contact direct ou indirect d'un biologiques ou avortons
animal avec des liquides infectés
biologiques ou avortons
infectés augmente
PREVENTION PAR LA Plut6t non conseillée
VACCINATION DES ANIMAUX (cf. annexe 6) Plutdt conseillée Plutdt conseillée

(pas de vaccin humain)

(Afssa, 2008a)

Pathogénie

Virémie
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Infection du foie et du systeme réticulo-endothélial
Destruction presque totale du parenchyme
hépatique
Hémorragies
Encéphalite
Avortements

16 Université
de Liege
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Pathogénie de la fievre de la vallée du Rift

PigGre de
moustique

Nceuds lymphatiques
régionaux

Courtevirémiede
3ab5jours

Pathogénie de la fievre de la vallée du Rift

Endothélium
des petits
’ vaisseaux
A
NSRS
=T
Rate Cerveau

Noeuds
lymphatiques

Hépatite nécrosante multifocale
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Pathogénie de la fievre de la vallée du Rift

S
IS

B
N
&

Virémie

Avortements

Vaches
Brebis
Cheévres
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Signes cliniques de la FVR :
ovins et caprins

m Nouveau-nés : forme suraigué
m Incubation de 12 a 72 h.
m Hyperthermie (40,5 a 42°C)
m Décubitus et mort en 24 a 36 h.
= Mortalité : 90 a 100 %

Université
de Liege

Page 10




Maladies virales animales — 1¢" GMV - E. Thiry

Signes cliniques de la FVR :
ovins et caprins

m Agneaux de moins de 3 semaines : forme aigué
m Incubation de 2 a 5 jours
m Hyperthermie
m Jetage muco-purulent
= Vomissements 4
m Diarrhée profuse hémorragique § Pl o
= Parfois ictére &
= Mort en 24 & 36 h.

m Mortalité : 10 & 60 % b ol

Université
de Liege
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Signes cliniques de la FVR :
ovins et caprins

m Adultes : formes subaigué ou inapparente
m Hyperthermie de 1 a 5 jours
m Diarrhée
= Avortements (40 & 100 %) p =~
m Mortalité : 5a 20 % '

m Forme inapparente
m Parfois bréve hyperthermie
m séroconversion

Université
de Liege
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Maladies virales animales — 1¢* GMV - E. Thiry

Signes cliniques de la FVR : bovins

m Veaux : formes suraigué et aigué
m Hyperthermie
m Faiblesse géneérale
m Diarrhée fétide
m Polypnée et dyspnée
m Mortalité : 70 %
m Adultes : forme subaigué ou inapparente
m Avortements (40 %)
m Chute de la production laitiere
m Mortalité : 10 % ——
m Forme inapparente : uniguement séroconvessie
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Lésions nécropsiques de FVR

m Hypertrophie et nécrose hépatique
initialement focale (petits foyers de nécrose
grisatres de 1 a 2 mm de diametre), puis
générale (fréquente chez les ovins)

m Encéphalite
m Pétéchies sur les organes et la carcasse

m Oedemes et hémorragies dans les organes
du tractus digestif (caillette et intestin gréle)

m Ictere de la carcasse chez les animaux ayant | g

survécu suffisamment longtemps

Université
de Liege

Page 12

12



Maladies virales animales — 1¢" GMV - E. Thiry

Diagnostic de la FVR

m Vague d’avortements chez des ruminants

m Associée a des mortalités de jeunes animaux
maladie aigué fébrile avec atteinte hépatique

m Période épizootique de 8 a 16 jours

m Lésions de nécrose hépatique et
d’hémorragies diffuses

m Augmentation de I'incidence des syndromes
grippaux dans les populations humaines

m Fortes précipitations associées a une

pullulation de moustiques universice ||

de Liege
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Vagues d’avortements

Université
de Liege
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Maladies virales animales — 1¢" GMV - E. Thiry

Foie : hypertrophie, hémorragies et
foyers de nécrose

Université E
de Liege [

do b

Maladies virales animales — 1¢" GMV - E. Thiry

Hémorragies diffuses

Page 14
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Diagnostic de la fievre de la vallee
du Rift

m Diagnostic direct
m Sang, homogénat de foie ou de rate
m RT-PCR
m Isolement viral
m ELISA de capture

m Diagnostic indirect
m ELISA IgM (les IgM persistent 3 mois)
= RLISA IgG
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Formes cliniques de FVR chez I’homme

Passage de I'animal a ’homme
- contact avec les liquides biologiques

éventuellement :
- lait cru
- piglire(s) de moustiques

/\

Forme asymptomatique : Forme symptomatique :
environ 50 % des cas d'infection environ 50 % des cas d'infection
v
Forme bénigne : Forme grave :
environ 96-97 % de ces cas : environ 3-4 % de ces cas
Syndrome grippal

j

Fiévre hémorragique

Encéphalite : virale : Rétinopathies :
environ 25 % de ces cas, environ 25 % de ces cas, environ 50 % de ces cas,
séquelles possibles dont 50 % de déces dont 50 % avec séquelles

Page 15



Maladies virales animales — 1¢" GMV - E. Thiry

INFECTION DES RUMINANTS
PAR LES VIRUS INFLUENZA A

31 Université
de Liege
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Virus influenza A

ORTHOMYXOVIRUS
ENVELOPPE
NEURAMINIDASE
\ ? r/ (NA)
PROTEINENS2 4&, ‘ f? //

%\ 1 humnaeesannineton HEMAGGLUTININE
% |;_1'; mmmm:.PPAB ‘—s@_

LB % sacamnassocion i "‘\ .
& Wit Np |~
7 B M,

ey PROTEINE M:
2
%« A
PROTEINE DE %’ Pt
MATRICE S
(M1)

8 SEGMENTS D'ARN
GENOMIQUE o
COMPLEXE Université

DE TRANSCRIPTION o
(PB1,PBz, PA) de Liege

NUCLEOCAPSIDE
(NP)
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Les bovins jouent-ils un role dans le cycle
épidemiologique de I’influenza A ?

Maladies virales animales — 1¢" GMV - E. Thiry

Iniversité
de Liege

Influenza A chez les bovins

m Irlande du Nord, 1998-1999
m Investigation de 17 épidémies respiratoires
(N=84 paires de sérum)
m 56,5 % de séroprévalence H1IN1 humain
m 58,8 % de séroprévalence H3N2 humain
m 56 % de séroconversion
m Pas d’isolement viral.
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Université
Grahamet al., 2002 'IJZELEZ'gZ
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Maladies virales animales — 1¢" GMV - E. Thiry

Influenza A chez les bovins

m Infection expérimentale avec le virus

influenza A aviaire H5N1

m N=4

m Infection réussie
m Excrétion virale (faible)
m Séroconversion

m Transmission inter-bovins ?

m Absence de signes cliniques

Université

Kalthoff et al., 2008 de e
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Influenza A chez les bovins

m Risque faible

m Infection possible

m Avec absence de signes cliniques

m Extrapolation aux autres virus influenza A
m Possible, par exemple avec HIN1
m Sans consequence épidémiologique

Université

Kalthoff et al., 2008 de e
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Maladies virales animales — 1¢" GMV - E. Thiry

FIEVRE HEMORRAGIQUE
DE CRIMEE-CONGO

37 Université
de Liege
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Pourquoi « Crimée-Congo » ?

m Deux isolements viraux distincts
m En Crimée
m 44 45 : 200 soldats soviétiques attteints
m Dans I'ex-Congo belge
m 1956 : virus Congo isolé d’un patient « fébrile »
m Méme virus

Université
de Liege
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Transmission par les tiques

m Tiques dures : vecteurs compétents

m Hyalomma (marginatum) : vecteur principal
m Région méditerranéenne

m Rhipicephalus (sanguineus), Dermacentor
(marginatus), Ixodes ricinus
= toute I'Europe
m Tiques molles (Argasidés) : non compétentes
m (Ornithodoros, Argas)
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Université

Scientificreview on CCHF, EFSA, 2009 4e Liege

Bunyaviridae — Nairovirus - CCHFV

BUNYAVIRUS

ARN VIRAL
SEGMENT M

PROTFINE DE ARN-POLYMERASE

NUCLEOCGAPSIDE (L)
(N) ARNVIRAL
SEGMENTL |
[
[
' GLYCOPROTEINES [
| | | |
| | | |
1 ] |
3{ N [ NSs |5 aNSm a1 | G2 |53 L 3
S M L
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Fievre hemorragique Crimée-Congo :
distribution mondiale

Ergonul, Lancet In

Fievre hemorragique Crimée-Congo :
en Europe et proche de I’Europe

m Maladie démontrée chez des patients :
m Grece
m Turquie
m Kosovo
m Russie
m Géorgie
m Seérologies positives (peu de cas)
m France
m Portugal
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Maladies virales animales — 1¢" GMV - E. Thiry

Transmission transovarienne et trans-
stadiale de I’infection virale chez la tique

.“'4/ N

-
Ocufs Beses

de Liege
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CCHFV et animaux domestiques

m CCHFV isolé de nombreuses especes
domestiques et sauvages

m Bovins, chévres, moutons
m Lievres, hérissons, rongeurs, chiens domestiques
m Infection subclinique
m ROle important du mouton dans le cycle
epidémiologique
m En Afrique de I'Ouest

Université
de Liege
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Cycle épidemiologiqgue - CCFHV

Pathogénie de la fievre hémorragigue de
Crimée Congo

4

Repas de sang
delatique

Nceuds lymphatiques
régionaux

Page 23




Pathogénie de la fievre hémorragigue de
Crimee Congo chez I’homme

Endothélium
vasculaire

Troubles de I’hémostase, aggrégation plaquettaire,
coagulation intravasculaire disséminée
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CCHF chez les animaux

m Apres piglre par une tique infectée

m Subclinique

m Légere hyperthermie non détectée

®m Animaux virémiques durant 1 semaine

Université
de Liege
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CCHF chez I’homme :
facteurs de risque

m Contact avec les tiques
m Travailleurs forestiers
m Chasseurs
m Promeneurs
m Campeurs

m Fermiers

m Personnel médical (hopital)
m Bouchers

m Vétérinaires

Maladies virales animales — 1¢" GMV - E. Thiry

m Contacts avec du sang ou des organes infectés

Université
de Liege

Signes cliniques de la CCHF humaine

Fievre, myalgies
Diathése hémorragique
m Ecchymoses

m Hémorragies -l
Dysfonctionnement hépatique
Létalité : 1/3
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Patients humains
m Virémiques
m Fortement contagieux

Whitehouse, Antivir. Res., 2004, 64, 145

Université
de Liege
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Signes cliniques chez I’homme

Ergonul, Lancet Inf. Dis., 2008

Evolution clinique de la fievre hémorragique
de Crimée-Congo chez I’homme

Page 26
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Cas humains de fievre hémorragique
de Crimée-Congo en Europe

Location Years Number of Case fatality Occupation
cases”® rate (%)

Southeast Europe

Crimea 1944-45* 200 10 Military members
Astrakhan 1953-63* 104 17 Agricultural workers
Rostov 1963-69* 323 15 Agricultural workers
Bulgaria 1953-74* 1105 17 Agricultural workers,
health-care workers
1975-96% 279 11 Agricultural workers
1997-03* 138 21 Agricultural workers
Albania 2001¥ 7 0 Agricultural workers,
health-care workers
Kosovo 2001+ 18 33 Agricultural workers
Turkey 2002-05° 500 5 Agricultural workers

Maladie virale transmise par les tiques la plus grave en médecine humaine
Ergonul, Lancet Inf. Dis., 2006, 6, 203

Diagnostic de la CCHF

m Chez les animaux (ruminants)
m Infection subclinique
m Examen sérologique
m Chez 'lhomme
m Détection d’IgM par ELISA
m RT PCR : détection de la virémie
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MALADIES VIRALES
ANIMALES

Maladies virales émergentes
Chapitre 13

Maladies virales animales — 1¢" GMV - E. Thiry

Université
de Liege

MALADIES VIRALES
EMERGENTES DES EQUIDES

Maladies virales animales
Chapitre 13.3.
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MALADIES VIRALES EQUINES
EMERGENTES OU EN EXPANSION

m Anémie infectieuse des équidés

m Artérite virale équine

m Fievre du Nil occidental (West Nile fever)

m Autres encéphalites virales
m Encéphalites virales « américaines » : NON
m Encéphalite japonaise : NON

m Maladie de Hendra : NON

m Grippe équine : H3N8 : EVOLUTION

Maladies virales animales — 1¢" GMV - E. Thiry

Université
de Liege

ANEMIE INFECTIEUSE
DES EQUIDES
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Anémie infectieuse des équidés (AIE)

m En 1843, premiéere observation en France
(par Lignée, en Haute-Marne)

m En 1888 : « Equine relapsing fever »
au Wisconsin

m En 1904, démonstration de l'origine virale
par Vallée et Carré

m « Swamp fever » (fievre des marais)
dans le delta du Mississipi

Maladies virales animales — 1¢" GMV - E. Thiry

Maladie chronique,
évoluant en cachexie

-

>
=
1=
'_
i
1
>
=
©)
5]
-
|
0
<
]
E
=
]
0
<
[
=
>
)
2
5
&
]
=

université

de Liege




L’AIE est ubiquiste

Animal Disease
Monitoring
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Current Disease Event
®  EIAOQutbreaks Oct - Feb 2010
©  EIAOutbreaks Jan - Oct 2009 - .
Equine Infectious Anaemia outbreaks oseppcoiem [versité

Actual Scale 115,500,000
2009-2010 wmm e o leliege

LENTIVIRUS =, - -
Retroviridae Et|0|0g|e

Orthoretrovirinae

or 0 0 ARN
Lentivirus ENVELOPPE Q
Sy :
I GLYCOPROTEINE
S = DE SURFACE
PROTEINE DE 3 Q\ o)
OTET PROTEINE
MATRICE (p15) TRANSMEMBRANAIRE

(gp45) N
Grande variabilité

Test | ,.
: 1ranscripIase die la glycoprotéine
de Coggins INVERSE
! INTEGRASE / /
! | /" PROTEASE ; y !
! / / / / /
by Ly !
| ! / / / / /
. [ /o !
Provirus : ’ I
; itaqra LR b rr LTR
ADN viral mtegresl Tt L]
dans le génome | ;o /
cellulaire / [ env |

/ /
[t|[S2]Frev ]

17/03/2011



17/03/2011

Hotes : les équides

Maladies virales animales — 1¢" GMV - E. Thiry

u&

ectlon subc ig Université
. de Liege

Pathogénie

m Tropisme pour les monocytes-macrophages
m Infection des monocytes
m Multiplication dans les macrophages
m Infection clinique
m Virulence de la souche virale
m Développement de la réponse immunitaire
m Charge virale sanguine suffisante
m Infection persistante
= Virémie constante

m Cycles successifs de virémie plasmatique
et d’épisodes cliniques
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Pathogénie

PigGre de
taon ou stomoxe

Neceuds lymphatiques
régionaux

Provirusintégrés
dans les monocytes

- (®
& Virémie

Pathogénie

Multiplication virale
dans les macrophages du foie,
de larate, de lamoelle osseuse

-~ )_ Anticorps
neutralisants

Apparition de

virus mutants o)
LD
O

Nouvellevirémie Infection subclinique
O Phase clinique Phase asymptomatique
Episode fébrile

17/03/2011



Apparition aléatoire de mutants d’échappement a la
réponse immune (sites des mutations : géenes de Gp90
et de Gp45)

Explication des épisodes récurrents d’AlE

A EPISODES FEBRILES

Anticorps anti-p 26

Anticorps anti-gp 90

Charge virale sanguine

—— 1+ —H + » mois
01 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 18 24 30

PHASE AIGUE PHASE CHRONIQUE PHASE

u YMPTOMATIQUE

IMMUNO DEPRESSION
TRANSITOIRE

Pathogénie

m Thrombocytopénie
m Destruction plaquettaire d’origine immunitaire
m Complexes immuns

m Régulation négative de la production de
plaquettes
m Par des cytokines TNFa et TGB

m Anémie
m Complexes immuns sur les érythrocytes
m Hémolyse intra- et extravasculaire
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A EPISODES FEBRILES
| [

= Anticorps anti-p 26
107 —108 Cycles récurrénts
ARdN virgd/ml chez certains
e sghg chevaux
A L~ O\ /R m Anticorps anti-gp 90

I Charge virale sanguine

| |
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12

H—+ + —) 1MOois
18 24 30

PHASE AIGUE PHASE CHRONIQUE PHASE

. . ASYMPTOMATIQUE
Forme aigué : \/
3 semaines

IMMUNO DEPRESSION
TRANSITOIRE

Pathogénie : évolution apres la
primo-infection

m 30 a plus de 90 % des infectés persistants restent
en infection asymptomatique

m |Is peuvent passer en infection aigué et meurent
m Phase aigué : virémie a charge virale élevée

m Phase chronique : charge virale tres faible
sauf lors des acces de récurrence

m Phase asymptomatique : charge virale tres faible

Université

de Liege |
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17/03/2011

Epidémiologie : transmission du
virus de I’AlE

m Piglre d’insecte : taon ou stomoxes
(autres insectes)

m Origine iatrogene : matériel d’injection
Sc ou iv, produits d’origine sanguine

m Infection transplacentaire
m Instruments (matériel de dentisterie)

Maladies virales animales — 1¢" GMV - E. Thiry

® Transmission vénérienne

m Transfert d’'embryons

m Sperme 1 .
. . . Uni er.s‘lte

® Transmission directe dd Liege

Epidémiologie : transmission
par la piqure de taon ou de stomoxe

m Transmission au taon
m Possible en phase aigué
m 108 doses infectieuses/ml de sang
m En infection persistante :
m Virémie insuffisante : 10°a 106 DI/ml
m Taon : vecteur mécanique

m conserve le virus infectieux durant 30 min
a maximum 4 heures

m Pas de multiplication virale dans le taon
m Période d’activité : mai a septembre
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Epidémiologie : le taon

m Déplacement de maximum 6 km (4 miles)
m Interruption du repas de sang sur un cheval
infecté
m Pieces buccales chargées de sang infecté
m Infection d’'un autre cheval

m 99 % des taons reviennent au méme hoéte
si les autres chevaux sont a une distance
de plus de 50 m (160 pieds)

m 1 pigUre de taon est suffisante
pour transmettre l'infection

Maladies virales animales — 1¢* GMV - E. Thiry

Epidémiologie : transmission
latrogene du virus de I’AlE

m Mode majeur de transmission
m Seringues hypodermiques a usage multiple
m Traitement avec du sérum ou des produits
dérivés de sang
m Soit a usage a l'intérieur de I'exploitation
m Soit produit commercial

= Obtenu sur des chevaux infectés

= Aucun produit sanguin équin enregistré comme
médicament vétérinaire

m Autre mode iatrogene .
= Matériel de dentisterie ou chirurgical pouvant ;%

Université

étre contaminé par du sang de Liage [
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Epidémiologie : modes mineurs de
transmission du virus de I’AlE

m Transmission par les fluides corporels

m Salive, sécrétions génitales, lait

m Possible en forme aigué, pas en asymptomatique
m Voie vénérienne

m Postulée
m Voie transplacentaire

m Possible chez une jument en infection aigué, mais
pas systématique

m Méthodes de reproduction
m Sperme contaminé et
m (Eufs embryonnés Jeitiis

Maladies virales animales — 1¢" GMV - E. Thiry

Signes cliniques : 3 formes d’AlE

FORME AIGUE FORME
F CHRONIQUE
@ A%
FORME
ASYMPTOMATIQUE
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Incubation de 7 a 21 jours
Débute par un épisode Université
fébrile ks
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Signes cliniques : forme aigué

M Fievre élevée

B Faiblesse

B Tachypnée

B Jaunisse

B Anémie grave

B Hémorragies
M Matieres fécales striées de sang
M Pétéchies sur les muqueuses

B Mortalité de 80 %

W Sinon passage a la forme chronique — universi
e Liege

Maladies virales animales — 1¢" GMV - E. Thiry

Signes cliniques : forme chronique

B Signes modéres
de la maladie
B Fievre épisodique ou
persistante rebelle -
au traitement L

B Cachexie, cedéme
ventral

:llhl.mnwlil‘l“ll"'
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Forme asymptomatique

M Virémie persistante

B Sans signes cliniques

W Etat permanent

B Ou passage a la forme -
inapparente apres guérison

W Parfois des épisodes récurrents
rompent la forme asymptomatique

Université

de Liege

Maladies virales animales — 1¢" GMV - E. Thiry

Cas clinique dans le

=

s Abruzzes
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Diagnostic indirect

m Diagnostic sérologique : test

de Coggins
m Immunodiffusion double en
gel de gélose - (‘\
m Détection des anticorps ), — ‘
contre la protéine de "v’/ \\,,/
capside p26 -
m ELISA indirect ou de
compétition
m Détection d’anticorps contre "
les protéines gp45 et gp90
m Western blotting de

confirmation Unisrsiid
de Liege
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Diagnostic direct

m |solement viral
m Virus sauvage : macrophages equins
m Virus adaptés a la culture de cellules

m PCR (nichée)
m Détection d’ADN proviral

Université
de Liege
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Interprétation du test de Coggins

m Apres primo-infection, test de Coggins positif
m Aprés 24 jours
m Parfois apres 45 a 90 jours
m Immunité colostrale :
m 254 195 jours
m 124 jours en test de Coggins
m Poulain séropositif

Maladies virales animales — 1¢" GMV - E. Thiry

Université
de Liege

TABLE 3: Intervals between the animal’s proposed time of exposure to the virus and positive
results in the serological tesis

Foal (F) or horse (H) First positive test* All testsT Last negative test
F5 30 days 36 days 22 days
H4 36 days 38 days 2 days
H5 36 days 36 days 2 days
H6 35 days 37 days 2 days
H10 36 days 41 days* 2 days
H9 38 days 41 days$ 2 days
H7 38 days NA NA
H8 39 days 39 days NA
HI1 41 days 44 days 38 days
H12 44 days 45 days NA
H15 56 days 78 days 48 days
Hi6 76 days 78 days 66 days
F8 80 (36)1 days 82 (38)7 days 45 days
H20 100 days 100 days 87 days
H21 157 days 157 days 119 days

Culllinane et al., 2007
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Malad

ARTERITE VIRALE EQUINE

Maladie infectieuse. Nouveaux foyers déclarés
L'artérite virale équine

Le certificat vétérinaire
est recommandeé pour les concours.

de la période estivale, passant de trois foyers

déclarés dans I'Orne et I’Eure au début de
P'été* a vingt-six 3 la mi-aodt (Orne, Eure, Calva-
dos, Manche, Seine-Maritime). Le comité de suivi
sanitaire de cette maladie s’est réuni le 20 aoiit
dernier. Comme la situation tend a se stabiliser,
il a jugé possible une reprise des concours de
modeles et allures a partir du 1 septembre pro-
chain, i certaines conditions et sous réserve de
Iévolution épidémiologique de Paffection.

L “artérite virale a gagné du terrain au cours

Actuell il est pré éde

que le risque est passé

Bien entendu, les praticiens ont été impliqués,
tant pour la veille sanitaire que pour fournir
des conseils face aux éventuelles annulations de
concours, mais aussi pour la rédaction des certi-
ficats de bonne santé. En revanche, les contréles
de ces certificats n’ont pas toujours été effec-
tués lors des épreuves.

a progressé en Normandie

La recommandation des certificats vétérinaires
est maintenue. Les controles sanitaires a I'arri-
vée des épreuves sont au moins a conseiller. La
phase de stabilisation de la maladie n’en est qu’a
son début. Les précautions pour éviter les conta-
minations sont donc toujours de mise : éviter
I’échange de matériel entre les chevaux, désin-
fecter avant les soins d’un cheval a un autre, etc.
1l est aujourd’hui prématuré de conclure que le
risque est passé. « Il faut prendre environ trois
semaines de recul apres le dernier cas positif »,
explique notre confrére Pierre-Hugues Pitel, du
laboratoire Frank Duncombe (Caen, Calvados).
La seule crainte réside ensuite dans I"émergence
d’un cas d’artérite chez un cheval pour lequel
le propriétaire ne ferait pas appel a un praticien
et qui ne serait pas controlé.

Les mesures de police sanitaire ne sont pas
imposées aux organisateurs

La recrudescence du nombre de foyers ces
derniéres semaines peut également s’expliquer
par une plus grande sensibilisation de tous les
professionnels du secteur. En effet, « avec la
hausse des prélevements et des controles, le
nombre de cas positifs mis en évidence a aussi
augmenté », analyse Pierre-Hugues Pitel. En
outre, certaines recommandations sanitaires
n’ont peut-étre pas été suffisamment suivies ou
n’ont pas été assez fortes, méme si la filiere
équine s’est globalement bien mobilisée.

Le récent foyer supplémentaire déclaré en Seine-
Maritime est un cas isolé, qui a touché une
jument inséminée au centre technique de Bacque-
ville-en-Caux. La source de contamination est
connue. Les signes cliniques de Partérite virale
remontent au mois de juillet. A cette période, la
premiére étape a consisté a bloquer des concours

17/03/2011
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Synthése chronologique de la crise de U'artérite virale équine de l'été 2007

juillet/aodt

et aoit avec conseils de mesures

5 aolt

Dernier cas clinique (séroconversions postérieures a cette date)

Date Evénements Mesures
Mi-juin Syndrome respiratoire aigu contagieux négatif en grippe
et en rhinopneumonie
25 juin Diagnostic biologique définitif sur organes d’étalon mort avec Information client et docteurs
orchite et simultanément analyses complémentaires SRA (Respe) vétérinaires concernés
26 juin Information DGAL
27 juin Isolement du virus en culture (<2 jours) Premier message d’alerte Respe
28 juin Typage de la souche Suppression de I'épreuve d’élevage
du Pin (réunion ADEP)
g juillet 1" réunion des comités de suivi normand Décision d’arrét des épreuves
et national de I'artérite virale équine d'élevage pour un mois
Courant Suivi par les comités courant de juillet

21ao0t

Conseil d’allegement progressif des mesures

- Limitation des zones géographiques
- Reprise des concours d’élevage

a partir du 1% septembre sous

la responsabilité des organisateurs

17 septembre

- 30 foyers déclarés (sous déclaration possible)

- 5 départements touchés : Eure (9), Seine Maritime (3), Orne (8),
Calvados (2), Manche (6)

- Sans doute plus de 200 chevaux touchés

- Levée des derniéres mesures
- Fin “officielle” de I'épisode

(Pitel et al., 2007)
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FIEVRE DU NIL OCCIDENTAL
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Maladies virales animales — 1¢" GMV - E. Thiry

Pourguoi « West Nile » ?

m Premiere description
en 1937 chez une
femme adulte dans le
district West Nile en
Ouganda

m 1950 : épidémies en
Egypte et
reconnaissance du e Wty Weaiedeia
réle des moustiques

— ) Other post

Université
de Liege
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Maladie émergente

m Cas tres particulier
m Emergence avec extension large et rapide de
son aire de répartition géographique (USA)
m Réémergence en France et dans le sud de
I'Europe
m Tout est prét pour 'émergence en Europe :
m Le virus
m Les oiseaux réservoirs
m Les moustiques vecteurs

Université
de Liege

17/03/2011
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FLAVIVIRUS

Le virus de la fievre du Nil occidental est un flavivirus

NUCLEOCAPSIDE
(c)
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Deux lignées de WNFV

(séquence de la glycoprotéine E)

WN taly1998; AF205883
N1srael2000; AF380669
WN Moroccoi996; AF205884

N

N France2000; AF418554
N-Romania1996M; AF260969
WNVolgograd1999; AF239988
N Senegal 1993; AF001570
N Kenya1998; AF146082
N 4srael 1998; AF205882
N-New York1999F; AF196835
WN-Tunisial997; AF418555
WN-CAR1989; AF001558
WN Algeria1968; AF001567
WN Senegal 1979; AF001569
WN France1965; AF001560
WN Egypt1951; AF001568
WN SouthAfricg AF205880
WN-CAR4967; AF001566
WN-vory Coast1981; AF001561
[ | Kunjin; AF001572
WN-ndia1980; AF196526
N Uganda; AF001573
N -Senegal 1990; AF001556
WN-Nigeria
WN-CAR1972; AF001563
WN-CAR4983; AF001557
WN-CAR4972; AF001565
WN Uganda; AF001562
WN Madagascar 1986; AF001564
WN Madagascar 1988; AF001574

| WNKenya; AF001571

WN A 1978; AF001559
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Europe
Afrique
Inde
Australie
Moyen
Orient
Amérique
du Nord

Lignéel

Madagascar

Afrique
subsaha-
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Lignéell

S
JE SA 14, U04522
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Pathogénie

<

PigGre de
moustique

X

Nceuds lymphatiques

régionaux Virémie

Noeuds
lymphatiques
Foie

Poumons

17/03/2011
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Neuropathogénie

m Neuroinvasion

m Virémie

m Transport axonal rétrograde
m Sites nerveux : sites secondaires d’infection
m Polioencéphalomyeélite

m Partie distale du tronc cérébral

m Cornes ventrales de la moelle épiniere

m Formes graves : dégeneérescence neuronale
m Conséguences immunopathologiques

m Inflammation en I'absence d’antigenes viraux
m Infection subclinique

= Développement rapide d’un réponse  yoyersie ||

immunitaire de Licge

ENCEPHALITE _MALADIE FEBRILE INFECTION
MENINGO-ENCEPHALITE ~ SUBCLINIQUE
(RARE)

17/03/2011
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Cycle épidemiologique : large spectre d’hotes
vecteurs
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Culex pipiens
® moustique nocturne

m Contamination des hommes
et des chevaux en zones seches
(zones urbaines)

Culex modestus
m Moustique ornithophile
m Actif en journée dans les roseliéres (zones humides)
Nombreuses espéces compétentes de Culex
et d’Aedes
Activité saisonniere
m En régions tempérées: été et automne
m Incidence augmentée lors d'étés chauds ert humides | &
= Hibernation des moustiques adultes en automne et hivey g

Université
de Liege
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17/03/2011

Distribution mondiale des espéces virales du groupe
sérologique du virus de I’encéphalite japonaise

Océanie: sous-type Kunin

Université
de Liege

Europe, Moyen-Orient et Asie

19621965 w1999
2000, 2003 *199:
02004, 2906':1 adg
+
e s 2
1996 1004 1997 1951-1967 o=
+ 19982000 +
-+
==
=+
1008 +
i Epidémies
o Cos sporadigues etiou séralogigues
Izolements (homime, oisesux,
+ moustigues ou mammiféres)
1974
+*1 984
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Emergence en Amérique du Nord

m Apparition soudaine a New York City en 1999
m Mortalité anormale de corvidés
m Extension extrémement rapide
m Souche virale virulente
m Cas mortels équins
m Cas mortels humains
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&
Incidence per
million

L mM-9.99
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® -

Any WNY Activity
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SITUATION AUX USA (cas humains)

Cas Mortalités

Maladies virales animales — 1¢" GMV - E. Thiry

1999 62 7
2000 21 2
2001 66 9
2002 4156 284
2003 9862 264
2004 2539 100
2005 3000 119
2006 4268 177
2007 3510 109

Université
de Liege

Réémergences regulieres
dans le sud de la France

= Emergence en 1962, 1965

m Réémergences a partir de 2000
en Petite Camargue

m Présence dans le sud de la France
m Souche peu virulente

m Cas sporadiques équins

m Peu de cas humains
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Epidémies de fiévre du Nil occidental en
Europe et en Méditerranée depuis 1994

v ’ f § % Nombre de cas

500
250

Dauphinet al.,
Virologie, 2006
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Tchéquie 1997 2 0
2000 76 21
. 2003 7 0 4 1
rance 2004 32 7
2006 5 1
. 1998 14 8
lielle 2008 3 0 68 ND
Espagne 2004 1 0
Portugal 2004 2 ND
Honari 2003 14 0
ongrie 2008 12 0 10 2
1996 393 17
1997 15 0
R . 1998 5 0
oumanie 1999 7 0
2000 13 0
2008 2 0
1999 826 40
2000 56 ND
2001 64 ND
Russie 2004 3 0
2005 90 3
2006 6 0
2007 54 2

31
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Signes cliniques

m 10 % des chevaux infectés développent des
troubles nerveux

m Incubation : 3 & 6 jours (maximum 15 jours)
m Fievre transitoire (inapercue)
m Méningo-encéphalomyélite descendante
antéro-postérieure

m Manque de coordination motrice

m Parésie

m Paralysie des postérieurs

m Paralysie des 4 membres, decubitus

Maladies virales animales — 1¢" GMV - E. Thiry

Université
de Liege

Signes cliniques

m Autres signes
nerveux

m Trébuchements
m Convulsions

m Déplacements en
rond

m Fasciculations
cutanées

m Rigidité musculaire
® Tremblements

>
=
1=
'_
i
1
>
=
©)
5]
-
|
0
<
]
E
=
]
0
<
[
=
>
)
2
5
&
]
=

32



17/03/2011

Diagnostic
suspicion clinique

m Signes évocateurs de méningo-encéphalomyeélite
m En été ou automne
m Dans une zone a risque (sud de la France)

Maladies virales animales — 1¢" GMV - E. Thiry

Université
de Liege

Diagnostic sérologique

m Méthodes

m ELISA de capture des IgM

m I[gM apparaissent des 7 a 10 jours apres l'infection
(début des signes cliniques), durent moins de 3 mois

m Sérum et LCR
m ELISA de capture des IgG
m Sérosurveillance, Durent 15 mois
m 2 sérums a 14 jours d’intervalle : séroconversion
m Manque de spécificiteé
m Anticorps croisant avec le virus de I'encéphalite

japonaise (pas de probleme en Europe)  universite
e Liege
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Diagnostic virologique

m Prélevements en phase aigué
m LCR, sang
m Prélevements nécropsiques

m Systéme nerveux central (cortex, cervelet,
tronc cérebral, moelle épiniere)

m |dentification virale
m Isolement viral en culture de cellules
m RT-PCR nichée (gene de la glycoprotéine E)
m Immunofluorescence — méthodes

immunoenzymatiques sur coupes d’'organe

(anticorps monoclonaux) Dot
e Liege

Maladies virales animales — 1¢* GMV - E. Thiry

Police sanitaire

m Fait partie des « méningo-encéphalomyélites
enzootiqgues équines »

m « Maladie » a déclaration obligatoire

m Surveillance des élevages seropositifs
m Signification du cheval séropositif !

m Déclaration des suspicions

= Elimination des cas cliniques

m Gestion des chevaux séropositifs
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Maladies virales animales — 1¢" GMV - E. Thiry

Vaccination

m Vaccin inactivé
m Formolé
m Adjuvé
m Vaccin vectorisé
m Vecteur: poxvirus du canari
m Vaccin a DNA
m DNA plasmidique
m Vaccins disponibles aux USA

Université
de Liege
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Vaccination
m Vaccin inactivé (au formol) avec enregistrement
européen
m Composition:

m Souche américaine VM-2 formolé
m Adjuvant huileux
Protocole
® Primo-vaccination
m A partir de I'age de 6 mois, 2 injections IM & 3-5
semaines d'intervalle

m Rappel annuel (I'efficacité de I'injection unique n’est
pas totalement démontrée)

Interférence avec les tests diagnostiques
m ELISA-IgM : peu de production d’'lgM aprés vaccinatio
m PCR: pas d’ARN dans le sang

Université
de Liege
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Maladies virales animales — 1¢" GMV - E. Thiry

MALADIES VIRALES
ANIMALES

Maladies virales émergentes
Chapitre 13

Université

de Liege
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MALADIES VIRALES
EMERGENTES DES SUIDES

Maladies virales animales
Chapitre 13.4.

o2 Université

de Liege
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INFECTION A INFLUENZA A HIN1

de Liege

Cas humains d’infection
par un virus influenza A porcin

Exposure Age,
Patient Reference to swine Nature of exposure years Sex Month Year Residence
1 Kluska et al. [9] Yes Laboratory worker 40 F  October 1958 Czechoslovakia
2 Kluska et al. [9] No None " M November 1958 Czechoslovakia
3 Kluska et al. (9] No None 3 F November 1958 Czechoslovakia
4 Kluska et al. [9] No None 7 F  November 1958 Czechoslovakia
6 Kluska et al. [9] No None 72 F D 1958 Czechoslovat
6 Kluska et al. [9] No None 44 M December 1958 Czechoslovakia
7 Smith [4] Yes Lived on swine farm 16 M July 1974 Minnesota
8 O'Brien et al. [10] Yes Lived on swine farm 8 M October 1975  Wisconsin
9 Thompson et al. [11] Yes Feeding pigs 40 F  December 1975 Virginia
10 Thompson et al. [11] No No known swine exposure 55 M December 1975 Virginia/New Yorl
m Smith [12] Yes Meat-packing house worker 17 M December 1975 Tennessee
12 cbC 131 No No known swine exposure 32 M October 1976  Missouri
13 CDC [14] Yes Employed on swine farm 22 M November 1976 Wisconsin
14 CDC [15) Yes Lived on swine farm 13 M December 1976 Wisconsin
15 Dowdle et al. [1€] Yes Swine exposure NA  NA NA 1976 Minnesota
16 Dacso et al, [17] Yes Livestock show swine barn attendant 20 M February 1979 Texas
17 Dacso [17] Yes Livestock show visitor 6 M  February 1980 Texas

L’épisode de Fort-Dix en 1976

Subtype

HIN1
H1N1
HIN1
H1N1
HIN1
H1N1
HIN1
H1N1
HIN1
H1N1
HIN1
H1N1
H1N1
H1N1
HIN1
H1N1
HIN1

(Myers, 2007)

17/03/2011
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Cas humains d’infection
= - f I ! -
Exposure Age,
Patient Reference to swine Nature of exposure years Sex Month Year Residence  Subtype
18 Patriarca et al. [18) No No known swine exposure 4 F  February 1982 Nevada HINT
19 Chuvakova et al. [19] Yes Oceupational exposure 65 M November 1983 Russia HIN1
20 Chuvakova et al. [19] No No known swine exposure 10 F  December 1983 Russia HIN1
21 Chuvakova et al. [19] No No known swine exposure 27 M December 1983 Russia HIN1
22 de Jong et al. [20] Yes QOccupational exposure 50 M January 1986 Switzerland H1N1
23 de Jong et al. [20] No No known swine exposure 3 NA  January 1986 Switzerland H1N1
24 de Jong et al. [20] Yes Occupational exposure 29 M March 1986 Netherlands H1N1
25 McKinney et al. [21] Yes Pigs (county fair) 32 F  September 1988 Wisconsin H1N1
26 Wentworth et al. [22] Yes Animal caretaker (swine exposure) 27 M July 1991  Maryland HIN1
27 Claas et al. [23] No No known swine exposure 1 F  November 1992 Netherlands H3N2
28 Claas et al. [23] No No known swine exposure 2 M January 1993 Netherlands H3N2
29 Rimmelzwaan et al. [24] Yes Lived on swine farm 5 F  Summer 1993 Netherlands HIN1
30 Wentworth et al. [25] Yes Laboratory workers exposed to sick pigs 39 M August 1994  Wisconsin HIN1
i Wentworth et al. [25] Yes Laboratory workers exposed to sick pigs 31 F  August 1994 Wisconsin HIN1
32 Kimura et al. [26] Yes Qceupational exposure 37 F  December 1995 Minnesota HIN1
33 Cooper et al. [27] NA NA NA M NA 1998 United States HIN1
34 Gregory et al. (28] No No known swine exposure <1° F  September 1999 Hong Kong H3N2
35 Gregory et al. [29] Yes Swine farmer 50 M February 2002 Switzerland HIN1
36 Gray et al. [8] ‘Yes Swine farmer 50 M February 2005 lowa HIN1
37 Olsen et al. (30] Yes Swine farmer NA M July 2005 Canada H3N2
(Myers, 2007)

Le virus influenza A H1IN1

est un virus pandemique
LES NIVEA ALERTE DE LOM

irus ci Infections principalement

Le virus circule chez i 9 N
les animaux sans ¥ v animales, peu de cas
contaminer les hommes = ¥ humains

g Le virus circule chezles  gipe ”“ ' Transmission

animaux et conta- v v d'homme a homme

H 5 N 1 ‘ mnsq:::::mlr:m > m’ \xl Pandémie

difficilement et engendre ¥ ¥
quelques foyers ou cas isolés "

Transmission dhomme & homme m’“
usqu'a provoguer une épidémie m ”

au niveau d'une communauté
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Le virus se transmet entre
humains et s répand dans “ -

au moins deux pays .
: ¢ |
F 0
= ®,
Sources : OMS, médias () REUTERS

H1N1|:> Importante épidémie dans au |

moins deux régions de 'OMS (
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Méditerrande Es 8 Asie du =8 Pacifique
Sw-Est  Ouest

—




17/03/2011

Le virus influenza A H1IN1

m H1N1 historique

m a partir de 1918 chez 'lhomme
m H1N1 porcin

m Amérique du Nord

m Virus évoluant a partir du HIN1 humain
m H1N1 porcin

m Eurasie

m Virus aviaire qui s’est adapté au porc

m Circulant avec H3N2 et HIN2

Maladies virales animales — 1¢" GMV - E. Thiry

Université
de Liége

Origine du virus influenza A H1N1 actuel :
résultat de 4 réassortiments génétiques

Gene Segments, Hosts,
and Years of Introduction
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1918 1957 1968 19761977 1979 1998 2009

Eurasian swine HIN1
T
g
H
~ 3
3
230 human cases, H1 HA, NP, M, 2
Fort Dix 1979 and NS denated ;
North American = HA surface protein
classical swine HIN1 NA surface protein
J M protein
PB2
e g P51

P82 and PA
donated

Extinction

Genes of HIN1 progenitor
influenza A viruses

sy Human 1918 HIN1
e S\vine 1918 HIN1
Swine 1979 HIN1

PB1and N2 NA
PB1, H2 HA, and donated

N2 NA donated

Human H2N2

Morens et al,, |
2009 Université

Human H3N2 Seasonal H3N2 de Llege

>
PB1and H3 HA
donated

Influenza A HIN1 pandémique
chez le porc

m Europe

m Grande-Bretagne, Finlande, Irlande, Islande,
Italie

m Amériques

m Argentine, Canada, USA
m Asie

m Chine, Hong Kong, Indonésie, Japon,Taiwan
m Australie
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