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 – MALADIES VIRALES 

PORCINES

Pathologie des maladies virales
Ch it 9V Chapitre 9
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 – MALADIES VIRALES

RESPIRATOIRES

Pathologie des maladies virales,
Ch it 9 2V Chapitre 9.2.
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Etiologie 

Orthomyxovirus, virus influenza de type A
D l téi i t t ( t )
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 – Deux glycoprotéines importantes (sous-type)
hémagglutinine (HA)
neuraminidase (NA)

Souches endémiques en Belgique
Influenza A/swine/Belg/79 (H1N1)
souche H3N2V

réassortant récent : H1N2
Souche américaine classique

A/New Jersey/1/76 (H1N1)
Transmission à l'homme
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Diversité des virus influenza
Types A, B, C

selon l’antigénicité de la nucléoprotéine (NP)
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g p ( )
Virus influenza A : sous-types : HnNm

selon l’antigénicité de HA et NA
HA : 16 sous-types (aviaires)
NA :   9 sous-types (aviaires)

Virus influenza AV Virus influenza A
Aviaires
Porcins
Humains
Équins
(mammifères marins)
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Virus influenza A : passage de la barrière d’espèce
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Evolution des virus influenza A

Dérive antigénique
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 – Accumulation de mutations ponctuelles
dans l’hémagglutinine

Épidémies « limitées » de grippe saisonnière 
(influenza A humain)

V
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Evolution des virus influenza A

Réassortiment de segments génomiques
Modifications profondes du virus influenza
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 – Modifications profondes du virus influenza 
Pour le virus influenza A humain

Cassure antigénique
Implication au moins
d’un changement complet
d’hémagglutinineV d hémagglutinine
« Pandémies » ou 

grippe pandémique
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Heinen, 2003, Vet Sci Tomorrow 
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Les virus influenza A porcins en Europe

47%

19%

34%

(source %: ESNIP network, K. Van Reeth, Belgium, France, UK, Italy, Spain)�Heinen, Vet Sci Tomorrow, 2003
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aux Etats-Unis et en Chine

États-Unis :
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 – États Unis :
Jusqu’en 1998 : seulement H1N1 classique 
Depuis 1998 : triple réassortant H3N2
1999 : émergence de H1N2 et H1N1

avec une grande variabilité antigénique
H1N1 (45%), H3N2 (45%), H1N2 (10%)

V

Chine:
H1N1 porcin classique (comme USA)
H3N2 de type humain

Cas humains d’infection
par un virus influenza A porcin

(Myers, 2007)

L’épisode de Fort-Dix en 1976
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Cas humains d’infection
par un virus influenza A porcin

(Myers, 2007)
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est un virus pandémique
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H5N1

V

H1N1
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Le virus influenza A H1N1

H1N1 historique
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q
à partir de 1918 chez l’homme

H1N1 porcin
Amérique du Nord
Virus évoluant à partir du H1N1 humain

H1N1 porcinV H1N1 porcin
Eurasie
Virus aviaire qui s’est adapté au porc
Circulant avec H3N2 et H1N2
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résultat de 4 réassortiments génétiques
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Garten et al., Science, 2009
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Morens et al., 
2009
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chez le porc

Europe
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 – Europe
Grande-Bretagne, Finlande, Irlande, Islande, 
Italie

Amériques
Argentine, Canada, USA

AsieV Asie
Chine, Hong Kong, Indonésie, Japon,Taiwan

Australie

ProMed 5/12/2009
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Grippe porcine
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Le virus est excrété par les sécrétions nasales
émission d'aérosol
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 – émission d aérosol
infections subcliniques: persistance de l'infection.
pénètre dans les cavités nasales et infecte la
muqueuse nasale, trachéale et bronchique.
dissémination dans le tractus respiratoire (1 à 3 jours
après l'infection) jusqu'aux alvéoles pulmonaires

V

nécrose de la muqueuse
débris cellulaires et de cellules mononucléées dans les
exsudats
pas de virémie
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Signes cliniques

période d'incubation: 1 à 3 jours.
maladie soudaine
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 – maladie soudaine
anorexie, abattement, température très élevée
(41°C).
toux, difficultés respiratoires (respiration abdominale)
parfois: jetage, éternuement, conjonctivite
faiblesse musculaire
perte de poids.

V Après 3 à 6 jours de maladie, le porc guérit
soudainement
taux de mortalité très faible
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Lésions 

lobes antérieurs du poumon
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 –

dégénérescence et nécrose de l'épithélium
des bronches et bronchioles
dilatation des capillaires et infiltration des
septa alvéolaires
atélectasie alvéolaire, pneumonie interstitielleV , p
et emphysème.
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Autres infections:

-Maladie d’Aujeszky
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-Syndrome dysgénésique et respiratoire 

porcin
-Coronavirus respiratoire porcin
Adé i iV -Adénovirus porcin

-Cytomégalovirus porcin


