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PESTE PORCI NE AFRI CAI NE
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AP-PARI TION ET EVOLUTI ON AU SENEGAL
par Y. G LBERT et G MEMERY

La peste porcine africaine (P.P.A.) constitue, &
I'hneure actuelle, la plus grave menace qui pése sur l'avenir de
1télevage porcin. Naguére confinée a 1'Afrique orientale et
méridionale, la maladie a progressivement étendu son aire de
diffusion d’'abord & toute I'Afrique au sud de I'Equateur, puis
a certaines régions plus septentrionales. Son apparition au
Portugal puis en Espagne, ou elle semble gagner du terrain, a
attiré sur elle l'attention des services vétdérinaires europfens.

I1 semble intéressant de retracer briéevement 1'hig-
toire de son apparition et de son extension au Sénégal en sou-
lignant les caractéres particuliers qu’elle y présente,

APPARITION ET IDENTIFICATION.

En aoflt 1959, est enregistrée une importante morta-
lité dans les ¢levages porcins entretenus dans la zone dite
Km. I7 de la banlieue dakaroise. En cet endroit sont installées
des porcheries sommaires groupant un effectif alors estimé 3
4.000 porcs. Les conditions d'hygidne sont mauvaises tant en ce
qui concerne I'habitat que la nourriture et les soins.

Du fait de la négligence des ¢leveurs, la maladie
est seulement signnlée aprés 1s mort de nombreux animaux, qui
sont alors, pour la grande majorit#, abandonnés dans la brousse
aux vautours (Mylvus migrans et Necrosyrtes monachus) et certains
propriétiiras dont les animaux ne sont pas encore atteints soup-

¢onnant une épizootie, déplacent leurs porcs vers l'intérieur.
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Toutes les conditions favorables sont donc réunies pour 1l'exten-
sion de 1a naladie.

Les premers cadavres et agonisants sont exaninés
fin septenbre au Laboratoire GCentral de 1!'Elevage. h releve
essentiellement une congestion uleérative de 1la nuqueuse gastri-
quo, dvs hémorragies intestinales, une |égere hypertrophie de

la rate.,

Un broyat de rate est inoculé par voie sous-cutanée
a deux jeunes porcelets provenant dune région encore d&pargnée
par la maladie. Ces animaux nmeurent cing jours plus tard et 1ton
releve & leur autopsie

~ congestion hémorragique et ulcération de la muqueuse gastrique,

hémorragies ae la valvule iléo-caecale,
congestion glomérulaire au niveau des reins,

congestion hémorragique des ganglions |ynphatiques.

L'existence de peste porcine est suspectée. Pour
confirasr cette hypothése, une expérience de séro-protcction
est teni:“~ par inoculation simultanée de virus et d une forte
guantité de sérum contre 1la peste porcine europdenne. Le porc
témoin et celui ayant regu du sérum rnontrent, 70 heures plus
tard, une nette ascension thermque. Le premer nmeurt en 100
hewrer, le second lui survit 48 heures seulenent, la tenpéra-
ture restant en plateau & 4I°C malgré une nouvelle injection de

sérum.

Les 1ésions rencontrées sont les nénes chez les
dev loerw wn meu Pl US accentuées chez le dernier : conjonc-
tivite avec larmoiemen® séro-purulent, suffusions hémorragiques
dans 1le tissu sous-cutané, eépanchement séro-sanguinolent dans
la cavité pséritonéale, suffusions hémorragiques sur le coeur,
ulelrations gastriques, congestion de 1a valvule iléo-caecale.
Les ganglions lynphatiques sont noirAtres et senblables a des
hénatomes, les reins congestionndés, enfin la rate est apparcn=-
ment  normal e. /
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Dans ces conditions, le diagnostic est révisé, en
faveur de l'existence de peste porcine africaine. Il est confir-
mé par le Laboratoire de MycUCA (Kenya), spécizlisé dans 1l'étude
de cette affection.

EVOLUTION DE LA MALADIE A PARTIR DU FOYER INITIAL.

D'autres cas sont signalés successivement dans dif-

férents élevages disséminés dans la presqu’ile du Cap-Vert.

En décembre 1959, un élevage important (Mr. L. . .)
situé au XKm.9, est atteint. Une forte mortalité y est enrcgistrée.

La maladie apparait également a cette époque sous une forme ai-
gué, dans une porcherie de Rufisque. L'évolution est rapidement

arr8tée par la vente et 1lt!abattage de 1la totalité des animaux.

Au printemps 1060, une affection 4'allure chronique
frappe successivement plusieurs porcs d tun élevage curopéen.
Diverses maladies sont suspectées avant que le diagnostio de
peste porcine africaine puisse étre posé. Les porcs neufs inoculés
avec cette souche de virus font une forme aigué de la P.P.A.

A la méme époque, 1a maladie débute & Rufisque
(Elevage S....) dans un effectif de 500 & 600 porcs, par une i
ble mortalité dans l'un des Parcs. En mars, plus de 200 aninaux

succombent. La maladie disparatt jusqu'en juin ol un nouvel as-

saut se manifeste. Ia naladie cesse ensuite jusqu' en octobre 1960,
Puis 200 poressont attei nts et meurent. En novembre, 14 maladie
rev8t une forme chronique et quelques animaux Meurent sporadi-
quement aprés une évolution lente, en 15 jours et plus. Depuis
décembre I960, aucune mortalité N'est enregistrée ; UN certain
nombre d'animaux, trés malades, ont survéeu, et sont actuelle-
ment en excellent état,

Egalement, en début I960, plusieurs porcs adultes
sont atteints d'une forme aigu#, rapidement mortelle, dans 1 'éle-
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En juillet, la maladie gévit dans un éelevage euro-

nden (Me 0 ) 8") T An Tia Vemee Mol 30 1 %
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vage de la base adrienne de Quakam Apres cet épisode pendant
lequel neurent six porcs sur un effectif de plusieurs dizaines,
la maladie disparait. Aucun nouveau cas n'est signal é jusqu'i
ltabattage du dernier sujet, deux nois plus tard.

En avril, la migsion de N'Gazobil, a une centaine
de Xm de Dakar, sigmale que quelques-uns de ses porcs ont suc-
conbé a une affection d'évolution rapide. Le diagnostic de P.P.i.
ne peut &tre confirmé, la totalité de |'effectif suspect ayant
ht6 aussitOt vendue. Les aninaux, vivant dans un parc mtoyen,
ne nontrent aucun trouble,

En juillet, la naladie sévit dans un élevage euro-
péen (Mr. ¢...) & 8 XKm, de Dakar. Sont d'abord atteints, un
verrat et les fenelles récemment saillies psr lUi. La maladie
s'étend alors au reste de |'effectif, et les pertes atteignent
environ 500 tétes en un nois et demi, En fin d'épizootie, quel-
ques animaux guérissent sans séquelles, et une femelle donne
m8me nai ssance A une portdfe dans 3es conditions normales,

Vers septenbre 1960, la naladie est signalée dans
les environs de Thiaroye, a Sangalcam et dans un élevage plus
éloigné, & Sébikotane, & environ 50 Km, de Dakar, mnalgré toutes
les précautions d'isolement  observées,

Enfin, en décembre 1960, une forme foudroyante de
|"affection détruit, en quelques jours, la quasi totalité de
|'effectif porcin de 1'ile de Fadiouth, a environ 110 Km de
Dakar .

Ainsi, en quinze mois, plusieurs milliers de porcs
ont succomb? €t 1z plupart des &leveurs ont renoncé a leur acti-
viteé.




FORVES  CLI NI QUES.

lLa nmaladie a revétu diverses fornmes évolutives,

a/ - Forme aigud.

Les signes cliniques sont discrets, et apparaissent
dans les quelques heures précédant la mort : rougeur des extrémi-
tés des oreilles, écoulenment oculaire séro-nuqueux, puis faiblesse
du train postérieur, incoordination, coma et nort. Onh note égale-
nent une tenpérature élevée, Supérieure en général a 40°5, et
une respiration un peu accélérfe, L' évolution est rapide, 1ltani-
mal se couche et meurt en quelques heures.

b/ - Forme subaigu¥,

La durée ‘e 1'évolution de la maladie atteint plu-
sieurs jours. L'animal refuse de manger, dépérit, prisente €ga-
lement de la faiblesse, de |'incoordination. T1 finit par se
coucher et meurt dans |e narasme, aprés une |ongue agonie.

Dautres synptomes cliniques sont inconstants
plaques de congestion cutandées au niveau des oreilles et des
mamelles, pouvant, & ce niveau, prendre (un cas) |'aspect d une
ndecrose, Signes nerveux Se traduisant en soubresauts, de I'in-
coordination, de la parésie. Un certain nombre d4'animaux ayant
présent4 ces symptdmes ont pu survivre et recouvrer toutes les
apparences de |la santé, Des truies gudries ONt méme iis bas des
portées nomtales. Les conséquences lointaines de 1a maladie
chez ces survivants ne sont pas connues. |l est & craindre qu'ils
demeurent porteurs de virus et puissent contamner des agnimaux
neufs introduits dans 1'élevage.

¢/ -~ La maladie expérinentale.

Ele est conférée au porc domestique par injection
parentérale de matériel virulent provenant d'un gnimal atteint
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de P.P.A. Elle rev&t toujours une forme suraigué, quelle que
soit celle observée sur 1l'animal dont provient le matériel vi-
rulent. L'incubation est bréve et varie assez peu avec la dose
de virus inoculée, entre 36 heures (forte concentration de virus)
et 70 heures (dilution 1043 rate infectée). Un animal sain,
mis au contact de malades, montre une nette hyperthermie moins
de 100 heures plus tard. La maladie évolue rapidement apreés le
ddbut de la fisvre et la mort survient deux & trois jours plus
tard. Si la quantité de virus inoculée est forte ( 1 mg. a 1 cg.
de rate virulente) la port peut survenir moins, de 120 heures
apres lt'inoculation, en regle générale avant le 7&me jour.

Les signes cliniques observés sont frustres et peu
caractérigtiques : écoulement oculaire séro-muqueux,taches don-
gestives au niveau des oreilles et 4y groin ; 1'incoordination
et la faiblesse du train arriere s'observent trés tardivement,
Enfin, 1'appétit est conservé jusqu’aux derniéres heures précé-
dant 1a mort. Ainsi, un porcelet inoculé, apparemment en parfait
état a 8 heures du matin, sera trouvé agonisant avant midi.

LES IONS.
Toutes les 1ésions d¢crites par les classiques ont

étée observées au Sénégal, mais leur friquence différe des don-
nées habituelles.

Une seule 14sion macroscopique se retrouve chez
tous les sujets observés : la congestion hémorragique des gan-
glions lymphatiques , particulierement accentuée au niveau des
ganglions de l'estomac, du foie et des reins, dont l'intensité
varie avec la rapidité d ‘évolution de la maladie : dans les for-
mes suraigu®s, au cours desquelles l'apparition des signes clini-
gues précede 1a mort de quelques heures seulement, la congestion
peut étre de faible intensité et n’intéresser qu'un petit nombre
des ganglions viscéraux.

Seveas
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Si la maladie Evolue moins rapidement, un plus
grand nombre de ganglions sont intéressés et prennent franche-

ment l'aspect d'un hématome tant extéirieurement qu'a la section.
Parmi les lésions les plus connues, on constate

a) = La congestion gastrique qui s'observe dans 60 p., 100 des
cas RU moins et se présente sous une forme assez diffuse,
parfois hémorragique, plus accentuée dans le cul-de-sac
gauche. Les ulcérations ne sont pas rares, parfois accompa-

gnées de nécrose de la muqueuse,

b) « Les pétéchies et les suffuaions dans 1a zone corticale des
reins, en surface et dans la parenchyme, plus rarement au

niveau du bassinet,

¢) - Les suffusions hémorragiques sous-dpicardiques sont fréquen-
tes, parf ois trés accentuées. Les pé téchies sous-endocardi-

ques n'ont pas &été observées,

d) = La congestion de 1a valvule iléo-caecale, parfois accompagnic

de nécrose de la plaque de Peyer voisine.
e) - Des suffusions hémorragiques au niveau du colon.
f) - La présence de liquide dans la c¢avits abdominale, exception~-
nellement dans la ¢avité thoracique.
Parmi les lésions rarement observées, notons :

a) - La congestion de tégument sous forme de plaques ( dans un

cas, ulceres ndecrotiques de la peau au niveau des mamelles).
b) = Les ulcéres intestinaux du type peste porcine.
¢) - Les pétéchies de la paroi végicale,

d) = L’hypertrophie 1égtre de la rate. La présence d ‘infarctus

n'a pas &té signalée.

[}
—
i

Les multiples petites himorragies du parenchyme pulmonaire.
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G. THERY, & Daekar, étudiant les 1%sions m crosco-
piques constate que les 14sions histologiques dans leur aspect
général sont senblables & celles qui ont &té déerites en Afrique
orientale : la 1ésion |ynphoide est constante mais elle ne se
retrouve pas nécessairement dans tous les ganglions ; parfois
elle n'existe, dans les formes chroniques, qu'au niveau des anyg-
dales (dans la région inter-folliculaire profonde) ou de quel ques
ganglions cervicaux 3 |'apparition de polynucléaires éosinophiles
acconpagne la caryorrhexie intense des |ynphocytes, parfois néne
senble la préesder. THERY n'a retrouvé qu' exceptionnellement |a
lésion de petits vaisseaux sanguins sur laquelle insistent
MAURER et coll,(3) et qui consiste en un épaississenent oedémateux
de la paroi des artérioles donnant une réaction P.AS. positive ;
les quelques petits foyers dinfiltration leucocytaire dans Iles
ganglions rachidiens sont parfois accompaenés d une |égére neuro-
nophagic ; dans |e systéme cérébrospinal les cellules qui for-
ment |'infiltration périvasculaire ne sont que +trés rarenent en
caryorrhexie.

A

Le mcrobisne associé @ été recherché & plusieurs
repriscs : pasteurelles et salmonclles n'ont jamais &té isol ées.
Par  contre, staphylocoque et colibacille ont &t¢& plusieurs fois

identifids.,

EPI ZOOTOLQOCI E.

Au sein g'un effectif porcin, la naladie peut em
prunter diverses formes :

-~ Ou bien elle atteint d'emblée un grand nonbre de sujets, sinon
la totalité du troupeau, et “volue généralement chez |'individu
sous fornme aigué. La morbidité et la mortalité sont d&levées,
1'¢¥levage est décimé en peu de semaines ; c'est CC qu'on a ob-
servé dans le foyer initial du Km I7, ou récdmment, dans 1'ile
de Fadiouth,

S
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« OU bien [|'affection se limte a wune fraction seulement de ltef-
fectif, un parc par exenple, OU 1l'on peut observer soit des
formes aigués, soit des formes chroniques. Apres une éclipse

de plusieurs mois, pendant | esquels on n'observe que quelques

cas sporadiques, ou m&me aucune nanifestation de la naladie,
celle-ci réapparait dans une autre partie du troupeau provoquant
des pertes plus ou noins inportantes, enpruntant chez |"individu
goit une fornme aigu& ou suraigu#, soit une forne ralentie. Ce
type dt!'épizootie "3 &clipses™ est particulierement net dans un

Qevage (M. S..) o0, en I960, trois poussées successives ont

été enregiwtrées, chacune n'intéressant qu'une partizde |'effectif

déeimé en une ou deux senaines.

-« Enfin, dans certains ¢&levages, On g observé |'apparition de
la naladie sous wune forme aigu& sur trois ou quatre ani maux.
Ceux-ci isolés et é&limin¢s, le reste du troupeau est demeuré in-
deme. Il est vrai quil nt'a pas toujours &té possible de suivre
|"évolution jusqu'a son ternme, car les propridtaires, craignant
la perte de leurs aninmaux, vendaient pour la boucherie tous Iles
non-fébrioitnnts. A la Base A& ienne de Quakam cependant, aucun
nouveau cas n'a été enregistré pendant les Aeux nois séparant
|"apparition de la maladie sur quelques sujets, et |'abattage

du dernier animal pour In consonmation.

MODE DE TRANSMISSION DE LA MALADE

En  Afrique orientale, |es phacochéres sont considé-
rés comme lec agents vecteurs Ae la maladie (2), et la contagion
entre porcs domestiques serait exceptionnelle. Il en est autre-
ment au Sénégal ou les phacocheres sont rares, tout particuliere-

ment dans la presqu'ile du Cap-VYert ou ces aninaux sont pratique-
ment inexistants.

Nai s de nombreux a@tres nodes de contamnation peu-
vent étre envisagés ¢
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- Les vautours peuvent transporter des fragnents de

oadavres abandonnés, jusqu'a un élevage voisin.

=~ Beaucoup d'éleveurs de porcs recourent pour ltali-
nentation de leurs aninmaux a des déchets de restaurants ou de
collectivités que des "ramasseurs" recueillent et distribuent.
Les véhicules et récipients peuvent porter le virusi Ce node de
transmssion semble avoir joué le r8le le plus inportant au cours
de 1tépizootie iCi rapportse.

- Certains éleveurs auraient fui devant le foyer
initial et transporté des aninaux vers l'intérieur,

- Enfin, |'"honme pourrait étre le vecteur du virus ¢
un éleveur attribue la contamnation de son effectif & un hongreur,
lui-m&me possesseur d'animaux malades. La naladie serait apparue
huit jours aprés la castration.

L'origine du contage n'est pas é&lucidée. On sait
seulenent que 1a naladie existe depuis I957 en Qinée portugaise,
un prélévement ayant été a ce noment expddié & Dakar pour diagnos-
tic. Il est possible que la naladie ait &té introduite a Dakar
4 |'occasion d'achats danimaux soit en Guinde portugaise, soit
en Casamance, rfégion méridionale du Sénégal, ayant une frontiere
conmine avec la Guinfe portugaise. Beaucoup d'éleveurs de porcs
de la presqu'ile du Cap-Vert sont d origine portugaise et compléd-
tent leurs effectifs par des achats dans ces territoires.

CONCLUSJIONS

Le virus de la peste porcine africaine a été intro-
duit dans la presqu'ile du Cap-Vert en aolt 1959, et a provoqué
1'évolution d'une violente dpizootie au sein du principal rassem
blement de porcs de cette région,
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L'existence de cette affection n’étant pas établie
jusqu'alors en Afrique de 1'Quest, l'identification du virus a
nécessité un certain d44lai, au terme duquel lt'éradication de 1l'af-
fection par '"stamping out" était impossible, la maladie ayant
alors essaim6 hors du foyer initial.

Le virus semble avoir été transport6 dans la majori«
té des cas d'un élevage a l'autre par des vecteurs nécaniques :
le contact direct ou l'introduction d’animaux mzlades dans des
effectifs sains ont été exceptionnellement rdalisés. On peut sou-
ligner le r8lec des récipients et véhicules servant au ramassage
des enux grasses et déchets Aes restourants et collectivitis ser-
vant a l'alimentation. Cependant le mode de contamination de
certains dlevages isolfs, ou des précautions spéciales avaient
8t4 prises pour éviter l'introduction de virus, reste encore in-
connu. Le rd8le des phacochéres qui, en Afrique de 1lt'est, servent
de porteurs et excréteurs du vixus, 8 §4té pratiguement inexistant
en raison de 1la rareté de ces animaux dans la gone contaminée.
Aucune preuve n'a encore été apportde, au Sénégal, de l'infection
de cette cspéce animale,

La maladie 2 revétu des formes évolutives variées
outre la forme aigué qui, selon les auteurs d’Afrique de 1l'est
et du sud, est habituelle lors du passage de virus de porc domes-
tique & porc domestique (le r8le vecteur des phacochéres étant
exclu), des formes atténuées d'évolution ralentie ont été obser-
vées. Dans ce cas, quoique le taux de mortalité ait &t élevé,
les guérisons n'ont pas ét¢ exceptionnelles. Le nombre d'animaux
atteints de formes lentes évoluant vers 1a guérison semble inha-
bituel compte tenu des taux de mortalité enregistrés ailleurs.
Enfin, il a &t donné d'obscrver dans certains effectifs I'appari-
tion de quelques cas authentiques de la maladie qui,, aprés élimi-
nation de ces rares sujets, ne s'est pas étendue aux autres ani-
maux du troupeau. Montgomery (4) signale des observations analo-
gues et indique que la contamination d'animal malade a un animal
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sain réclame un contact prolongé.

L’'extension Ae 1a maladie hors de la presqu’ile du
Cap-Vert est lente et A4 ifficile a suivre en raison de 1la faible
densité des porcins au Sénégnl,

L 'ignorance des fleveurs et le mépris des reglements

sanitaires rendent illusoire le contr8le de la maladie, qui risque
d thypothéguer lourdement les perspectives de développement de
1'%levage porcin.
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Travail du Laboratoire MNational de 1t!Elevage
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