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Résumé

La diarrhée épidémique porcine (DEP) apparue en Europe a la fin des années 1970 est due a un alpha-
coronavirus appelé virusde ladiarrhée épidémique porcine (vDEP).Uneré-émergence du virus conduisant
a des épizooties séveres a été rapportée en Asie a partir de 2010, puis en Amérique a partir de 2013. Deux
génotypes de souches de vDEP, se différenciant par des insertions/délétions dans le gene S, ont été isolés
et circulent toujours actuellement dans ces régions. lIsregroupent d'une part les souches « S-InDel » moyen-
nement virulentes présentes sur tous les continents, notamment en Europe y compris la France, et d’autre
part les souches « S-non-InDel » hautement virulentes qui circulent en Asie et sur le continent américain
uniquement. Les porcs infectés par le vDEP sont sujets a d'importantes diarrhées aqueuses ainsi qu'a des
vomissements parfois accompagnés de signes de déshydratation. Les conséquences de la maladie sont par-
ticuliérement importantes en cas d’infection par une souche « S-non-InDel », la mortalité pouvantatteindre
100 % chezles porcelets sous lameére. Lamaladie sous saforme hautement virulente est un danger sanitaire
de catégorie 1 (DS1) en France, alors que sous sa forme moyennement virulente il s’agit d'un DS2 nécessi-
tant une déclaration obligatoire et la mise en place de mesures de gestion par les professionnels. Une sur-
veillance événementielle est mise en place depuis 2014 pour la détection des événements sanitaires pou-
vant étre en lien avecle vDEP. Depuis 2014, la France a été confrontée a un nombre limité de foyersdéclarés
(7) qui étaient tous liés a des virus moyennement virulents « S-InDel ». IIs ont été assainis par des mesures
de compartimentation, d’hygiene renforcée et de biosécurité, sauf pour un foyer qui a fait I'objet d'un dé-
peuplement. Parailleurs, la situation épidémiologique sur le territoire frangais semble favorable au regard
des résultats des enquétes de séroprévalence nationales réalisées aux étages production et sélection-mul-
tiplication en 2018. Les souches hautement virulentes continuent de circuler en Asie et en Amérique du
Nord et la vigilance doit étre maintenue al’égard de ces souches qui ont un potentiel de propagation consi-
dérable et auraient un impact économique tres important sur la filiere.
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Abstract
Epidemiology of Porcine Epidemic Diarrhea: descriptive and analytical epidemiological
information for both France and abroad since re-emergence of the disease in 2014

Porcine Epidemic diarrhoea (PED), which first appeared in Europe in the late 1970s, is caused by an alpha-
coronavirus called Porcine epidemic diarrhoea virus (PEDV). Re-emergence of the virus, leading to severe
epizootics, has been reported in Asia from 2010 and in North America from 2013. Two PEDV strain genotypes,
differentiated by insertions/deletionsinthe S gene, have beenisolated and are still circulating in these regions.
They include, on the one hand, the "S-InDel" strains present on all continents, particularly in Europe, and
including France, and on the other hand, the highly virulent "S-non-InDel" strains which are only circulating in
Asiaand North America. Pigsinfected with PEDV are prone to severe watery diarrhoea and vomiting, sometimes
accompanied by signs of dehydration. The consequences of the disease are all the more severe when there is
infection by an "S-non-InDel" strain, which has a mortality rate of up to 100% in suckling piglets. The highly
virulent form of the disease is considered a Category 1 Health Hazard (HH) in France, whereas the moderately
virulent form is a Category 2 HH, and requires mandatory declaration as well as management measures by
professionals. An event-based monitoring system has been in operation since 2014 for the detection of health
eventsthat may be related to PEDV. Since 2014, France has only had to deal with a small number of outbreaks
(n=7), all of which were linked to moderately virulent "S-InDel" viruses and which were made disease-free
through compartmentalization and reinforced hygiene and biosecurity measures, except for one outbreak where
slaughterhad to be used. Furthermore, in light of the results of a national seroprevalence survey conductedin
2018, the epidemiological situation in France is encouraging. However, highly virulent strains continue to
circulate in Asiaand North America, and vigilance must be maintained with regard to these strains which have a
very high potential for spread and would have a major impact on the industry’s economy.

Keywords: Porcine Epidemic Diarrhea, PED, Epidemiology

INTRODUCTION - CONTEXTE

Ladiarrhée épidémique porcine (DEP) a été décrite pour la premiére fois en Angleterreen 1971
(Oldman, 1972). Cette maladie infectieuse est due a un alpha-coronavirus appelé virus de la DEP
(vDEP). Elle se traduit par des diarrhées aqueuses tres profuses et des vomissements chez les tres
jeunes porcelets ; elle atteint également les animaux en engraissement voire les porcs adultes.
Lorsque des porcelets nouveaux-nés sont atteints, une forte mortalité peut étre observée (Gallien
et al, 2016).En 2013, quarante ans aprés le premier foyer en Europe, la DEP a émergé aux Etats-
Unis, dans I'Etat de I'lowa, alors que le pays avait toujours été indemne de cette maladie. Le virus
s’estrapidementpropagé dans tout le pays entralnant un impact majeur surla production porcine.
En effet, apres une période épidémique d’un an, le pays avait déja subi une perte de 10 % de sa
production totale de porcs soit environ sept millions de porcelets. Deux types de souches pour ce
virus ont été identifiés : des souches hautement virulentes « S-non InDel » et des souches dites « S-
InDel » associées a des cas cliniques moins séveres. Actuellement, les virus de la DEP circulent tou-
jours aux USA et se sont aussi propagés dans d’autres pays d’Amérique tels que le Canada et le
Mexique (Grasland et al, 2015; Jung and Saif, 2015). Les virus de type « S-InDel » sont aussi pré-
sents en Europe (Allemagne, Espagne, Pays-Bas, Italie notamment) et ont occasionné de nombreux
foyers dans ces pays depuis 2014. En 'absence de surveillance spécifique, il est difficile de quanti-




fier le niveau d’atteinte de la filiere de ces pays mais il semblerait que le virus soit présent de ma-
niére quasienzootique. En revanche,hormis en Ukraine en 2014, aucun foyer européende DEP n’a
été attribué a des souches hautement virulentes de type « S-non-InDel». Depuis 2014, seuls
quelques foyers ont été détectés en France : un élevage naisseur-engraisseur dans le Nord en no-
vembre 2014, trois foyers (Finistere, Yonne et Landes) en 2017, et trois foyers également (Somme
et Pas-de-Calais) en 2019. Apres une premiere catégorisation temporaire pendant trois ans de la
maladie en danger sanitaire (DS) de catégorie 1b au titre de I'émergence, la DEP a été catégorisée
en mai 2017 en DS de catégorie 1 pour sa forme hautement virulente liée aux souches « S-non-
InDel », eten DS de catégorie 2 pour sa forme moyennement virulente liée aux souchesde type « S-
InDel » (Arrété du 4 mai 20171).

Agent étiologique : le coronavirus vDEP

Le vDEP estun pathogene entérique appartenantal’ordre des Nidovirales et a la famille des Coro-
naviridae (Masters, 2006). Les coronavirus sont divisés en deux sous-familles, les Letovirinae et
les Orthocoronavirinae. La sous-famille des Orthocoronavirinae est, elle-méme, divisée en quatre
genres : les Alphacoronavirus, les Betacoronavirus, les Gammacoronavirus et les Deltacoronavirus.
Chez le porgc, six coronavirus ont été identifiés dont quatre Alphacoronavirus : le virus de la gas-
troentérite transmissible (TGEV), le coronavirus respiratoire porcin (PRCV) qui est un mutant du
TGEV, le virus de la diarrhée épidémique porcine (VDEP, PEDV) et le coronavirus du syndrome
aigu de diarrhée (SADS-CoV) ; un Betacoronavirus : le virus hémagglutinant de I’encéphalomyélite
porcine ou virus de la maladie du vomissement et du dépérissement (PHEV) et un Deltacoronavi-
rus:le deltacoronavirus porcin (PDCoV) (Laudeet al, 1998; Li et al., 2014a; Marthaler et al., 2014;
Marthaler et al, 2013; Stevenson et al,, 2013; Zhou et al,, 2018) (Figure 1).

Lhttps://www.legifrance.gouv.fr/eli/arrete/2017/5/4/AGRG1713651A/jo/texte. La classification des maladies des animaux

sera revue en application de la réglementation communautaire (loi santé animale) et plus particuliérement le REGLEMENT
D'EXECUTION (UE) 2018/1882 DE LA COMMISSION du 3 décembre 2018 surl'application de certaines dispositions en
matiere de prévention et de lutte contre les maladies a des catégories de maladies répertoriées et établissant une liste des

espéces et des groupes d'espéces quiprésentent un risque considérable du point de vue de la propagation de ces maladies
répertoriées
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Figure 1. Analyse phylogénétique de coronavirus montrantla répartition en quatre genres : Alpha
(Alpha-CoV), Beta (Beta-CoV), Gamma (Gamma-CoV) et Delta (Delta-CoV) coronavirus. Les Coro-
navirus porcins sont soulignés. Les alignements des séquences ont été réalisés par le programme
Muscle et les arbres phylogénétiques en utilisant la méthode du maximum de vraisemblance a
I'aide dulogiciel MEGA7. Les noms et identifiants Genbank (GB) des coronavirus utilisés pour cons-
truire I'arbre sontindiqués ci-apres : Alphacoronavirus : Porcine epidemic diarrhea virus (PEDV,
GB : NC_003436.1), Feline infectious peritonitis virus (FIPV, GB : AY994055), Scotophilus bat coro-
navirus 512 (Sc-BatCoV-512, GB : NC_009657.1), Porcine respiratory coronavirus (PRCV, GB :
DQ811787), Rhinolophus bat coronavirus HKU2 (RhBatCoV-HKU2, GB : EF203064), Human coro-
navirus-229E (HCoV-229E, GB: NC_002645), Porcine transmissible gastro-enteritis virus (TGEV, GB
: DQ811789) (Gallien et al, 2016)



Le vDEP est un virus enveloppé d’'un diameétre compris entre 95 et 190 nm et possede un génome
a ARN positif simple brin d’environ 28 kb avec une coiffe en 5’ et une queue polyadénylée en 3’
(Grasland et al.,, 2015). Le génome comprend une région non traduite (UTR pour UnTranslated Re-
gion) en 5’ eten 3’ et 7 ORF (Open Reading Frame ou cadre ouvertde lecture) qui codent pour les
quatre protéines structurales, les protéines S, E, M, et N, et 16 protéines non structurales (nsp) du
complexe de réplication/transcription codées par 'ORF1a/b (nsp 1 a nsp 16) et'ORF3 codant une
unique protéine accessoire dont la fonction pourrait étre un canal ionique favorisant I'exportde
nouveaux virions formés (Figure 2). La protéine S ou protéine de spicule, permetla régulation des
interactions avec les récepteurs glycoprotéiques des cellules hotes spécifiques du vDEP présents
sur les entérocytes, permettant ainsi 'entrée du virus dans ces cellules (Jung and Saif, 2015; Song
and Park, 2012; Wang et al., 2012). Cette protéine est aussila cible des anticorps neutralisants ; sa
structure conditionne la croissance in vitro du vDEP ainsi qu’'une atténuation éventuelle de la vi-
rulence du virus in vivo (Lawrence et al., 2014). La protéine M, protéine de membrane, joue un réle
important dans 'assemblage du vDEP en interagissantavec les protéines S et N. Elle induit aussila
production des anticorps qui neutralisent le virus en présence du complément et elle joue un role
dans l'induction de l'interféron o (IFNa). La protéine de nucléocapside (N) lie ' ARN dans la nu-
cléocapside. Les épitopes de cette protéine pourraient étre importants pour stimuler I'immunité a
médiation cellulaire (Jung and Saif, 2015; Song and Park, 2012; Wang et al, 2012). La protéine E
est une petite protéine transmembranaire jouant un réle central dans I'assemblage des virions
(Fischer et al, 1998; Song and Park, 2012).
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Figure 2. Représentation schématique de l'organisation génomique et structurale du vDEP
(Gallien et al, 2016)



La maladie: présentation clinique et lésionnelle
e Signes cliniques

Des différences cliniques en réponse a lI'infection par le vDEP apparaissenten fonction de I'age de
I'animal et de la pathogénicité de la souche (Crawford et al, 2015). Dans une population naive, les
porcs sont atteints de fortes diarrhées aqueuses et de vomissements. Une perte d’appétit va appa-
raitre quel que soit I'dge de I'animal et la morbidité peut atteindre les 100 % (Geiger and Connor,
2013). Ladiarrhée induite par le vDEP est une conséquence de la malabsorption due a une perte
massive des entérocytes. Les porcelets sous la mere présententles signes cliniques de la DEP des
24 a 48 heures apres l'infection, et ceux-ci persistent jusqu’a la mort de I'animal, soit 3 a 4 jours
apres l'infection (Grasland et al,, 2015). La sévérité de la maladie est plus importante chezles por-
celets nouveaux-nés puisque leur systeme immunitaire est encore immature et qu’ils sont plus
vulnérables a la déshydratation et au déséquilibre hydro-électrolytique. Le remplacement des en-
térocytes villositaires est aussi plus lent chez les porcelets nouveaux-nés (7 a 10 jours) que chez
les porcelets sevrés (2 a 4 jours) (Thomas et al, 2015). La mortalité chez ces porcelets peut at-
teindre les 100 % en cas de souche hautement virulente. Les porcs en atelier post-sevrage et en-
graissement, ainsi que les animaux du troupeau reproducteur (verrats, truies et cochettes), pré-
sentent généralement des diarrhées modérées avec ou sans vomissement (Crawford et al, 2015;
Grasland et al, 2015). De plus, ils peuvent présenter des signes d’anorexie. Une forte morbidité est
observée chez ces animaux mais la mortalité reste faible (1 a 3 %) (Geiger and Connor, 2013). IIs
guérissent une semaine apres 'apparition des symptomes (Grasland et al, 2015). Chez les truies
et les cochettes, I'infection par le vDEP influence leurs performances de reproduction ultérieures
(Olanratmanee et al, 2010). Les signes cliniques de la DEP peuvent étre confondus avec ceux pro-
voqués par de nombreux autres agents pathogenes viraux a tropisme digestif tels que le TGEV ou
le rotavirus (Chasey and Cartwright, 1978; Li et al, 2014b; Pensaertand de Bouk, 1978).

e Lésions

Les lésions macroscopiques et microscopiques associées a I'infection par le vDEP sont similaires a
celles entrainées lors de l'infection par le TGEV (Madson et al, 2014). De sévéres atrophies des
muqueuses concentrées au niveau de 'intestin gréle sont observées. La paroiintestinale devient
fine et transparente laissant apparaitre un contenu luminal jaunatre et aqueux (Figure 3)
(Stevenson et al., 2013).



Figure 3. Macrolésions intestinales observées en cas d’infection par le vDEP (photo Anses-Plou-

fragan)

Contexte reglementaire

En 2014, au vu de la situation des Etats-Unis vis-a-vis de la DEP et de la diffusion de cette derniére
au Canada et dans d’autres pays du monde, la France a mis en place un protocole de surveillance
et de lutte contre le vDEP en cas d’émergence. En premier lieu, la DEP a été catégorisée en danger
sanitaire de premiere catégorie au titre de I'émergence (1b) du fait de I'importance et de la rapidité
de diffusion de la maladie (Ministere de l'agriculture, 2014a). Par la suite, son statut a évolué en
danger sanitaire de premiere catégorie pour les souches « S-non-InDel » et en danger sanitaire de
deuxiéme catégorie pour les souches «S-InDel» moyennement virulentes (Ministére de
l'agriculture, 2017). Le protocole de surveillance et de lutte contre le vDEP mis en place est axé
autour de plusieurs points clés. Les acteurs professionnels doivent étre sensibilisés aux criteres
d’inclusion des cas cliniques, afin d’éviter une sous-déclaration des cas suspects, ainsi qu’aux me-
sures administratives a mettre en place en cas de suspicion. En cas de suspicion, I'élevage concerné
doit étre mis sous arrété préfectoral de mise sous surveillance (APMS). Une restriction de mouve-
ments d’animaux ainsi que des mesures de biosécurité strictes doivent étre appliquées. Si la sus-
picion est confirmée et s’il s’agit d’'une souche hautement virulente, un arrété préfectoral portant
déclaration d’infection (APDI) est pris dans les exploitations touchées. Par contre, s’il s’agit d’une



souche moyennement virulente, les mesures de gestion seront mises en place par les profession-
nels. Ces mesures de gestion a mettre en ceuvre dans les élevages concernés sont prises au cas par
cas. Elles vontnotamment dépendre de la densité des élevages porcins dans la région, de la suspi-
cion, ainsi que du nombre de foyers de DEP répertoriés (Ministere de l'agriculture, 2014b). A
I'échelle européenne, le systeme de surveillance de la DEP est peu actif. Seuls quelques états
membres ont rapporté des cas cliniques de DEP au moment de I'épizootie sévere aux Etats-Unis
(EFSA, 2014). Depuis, la maladie est passée au second plan, surtout depuis I'arrivée de la Peste
Porcine Africaine (PPA) en Europe.

SITUATION EPIDEMIOLOGIQUE DANS LE MONDE
En Asie

Au début du mois d’octobre 2010, des foyers de DEP sontapparus en Chine. Dix régions chinoises
ont été touchées entre 2010 et 2012, malgré I'utilisation fréquente de vaccins basés sur la souche
CV777 de vDEP. Les foyers de DEP étaient caractérisés par une forte mortalité (80 a 100 %) et une
morbidité de 100 % des porcelets sous la mere. Comme suite a cette épizootie, une perte de
1000 000 porcelets et de séveres pertes économiques ont été enregistrées (Sun et al,, 2012). Deux
types de souches de vDEP ont été identifiés comme responsables de ces foyers de DEP, les souches
dites « S-non-InDel » et les souches dites « S-InDel» réputées moins virulentes (Jung and Saif,
2015). Actuellement, le vDEP est vraisemblablement toujours présent sur le territoire chinois,
méme si I'actualité sur ce virus a aujourd’hui été occultée par I'introduction du virus de la PPA en
2018.

Depuis 2010, des foyers de DEP ont aussi été rapportés dans le nord du Vietnam. Le virus s’est
propagé rapidement; des foyers récurrents et persistants ont été observés dans les troupeaux
infectés. Les émergences de DEP ont été observées toutau long de 'année, alors qu’ils survenaient
auparavant uniquement pendant la période froide. Actuellement, le vDEP est toujours présent au
Vietnam ou il continue de circuler largement. Il est devenu un enjeu majeur pour les éleveurs de
porcs (Diep et al,, 2018), méme s’il est également passé au second plan depuis I'introduction de la
PPA.

Au Japon, en octobre 2013, soit sept ans apres le dernier foyer de DEP répertorié, le vDEP a de
nouveau été détecté dans la préfecture d’Okinawa, puis il s’est propagé dans les préfectures d’Iba-
raki, de Kagoshima et de Miyazaki. En avril 2014, 33 des 47 préfectures japonaises étaient affectées
par la DEP, 418 foyers de DEP avaient été diagnostiqués et 83 000 porcelets sur une population de
333 000 animaux infectés avaient succombé a I'infection. La propagation de la maladie a eu lieu
tres rapidement dans cette population porcine naive? (Sasaki et al,, 2017).

Des foyers de DEP ont aussi été observés a partir de 2014 aux Philippines. Les porcelets étaient
affectés par d'importantes diarrhées aqueuses accompagnées de vomissements et de forts taux de
mortalité (Kim et al, 2016).

2 Ambassade de France au Japon Service économique régional. Note situation PEDV au Japon, 2014. http://www.tre-
sor.economie.gouv.fr/pays/japon, 1-3.


http://www.tresor.economie.gouv.fr/pays/japon
http://www.tresor.economie.gouv.fr/pays/japon

En Amérique

Une épizootie séveére de DEP est apparue en 2013 aux Etats-Unis dans I'état de I'lowa alors que le
pays avait toujours été indemne de cette maladie. Le virus s’est rapidement propagé dans tout le
pays (Figure 4). L’arrivée de cette maladie sur le territoire a eu un impact significatif sur la pro-
duction de porcs. Une perte de 10 % de la population de porcs domestiques, soit environ sept mil-
lions de porcelets, a été enregistrée apres seulement une période épizootique d’un an (Jung and
Saif, 2015). Le virus de la DEP s’est, par la suite, rapidement propagé dans d’autres pays de I’Amé-
rique du Nord et du Sud tels que le Canada, le Mexique et la Colombie (Grasland et al, 2015; Jung
and Saif, 2015; Trujillo-Ortega et al., 2016). Aujourd’hui, la maladie est enzootique aux Etats-Unis,
avec une augmentation du nombre de foyers tous les hivers (Figure 4).
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Figure 4. Nombre de cas de DEP aux Etats-Unis sur la période janvier 2014-février 2018 3

Dans une étude réalisée au Canada, le temps médian d’assainissement des élevages a été estimé
entre 25 et 43 semaines selon le type d’élevage etla saison (les temps les plus longs ont été obser-
vés pour les naisseurs-post-sevreurs et pour les infections détectées en hiver) (Perri et al, 2019).
Cette durée d’assainissement est globalement plus élevée que ce qui a été observé en France avec
les souches « S-InDel ». Les facteurs associés au délai d'élimination incluent probablementla com-
plexité des pratiques de lutte dans des troupeaux dontla démographie et la structure de popula-
tion sont différentes.

8 http://cadms.ucdavis.edu/swine/dashboard?key=8a79dc9e3b08048c9856888324ea33b0f83d0800
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En Europe (hors France)

A partir de 2014, de nouveaux foyers de DEP ont été répertoriés en Europe. Des foyers ont été
décrits en Espagne, en Italie, aux Pays-Bas, en Allemagne, , en Belgique, en Autriche et en Slovénie
(EFSA, 2016).

En mai 2014, des foyers de DEP chez des porcs de tout 4ge ont été rapportés dans un élevage en-
graisseur du sud de I'Allemagne. Les premiers cas ont été observés apres l'introduction de nou-
veaux porcs charcutiers provenant d’un élevage naisseur de grande taille. Les signes cliniques
étaient présents depuis une semaine lorsqu’environ vingt porcs sont morts de l'infection (Hanke
et al, 2015). A la méme période, des foyers de DEP se sont déclarés en Slovénie (Toplak et al,
2016).

Des foyers de DEP ontaussi été enregistrés en 2014 aux Pays-Bas. Le premier foyer de DEP a été
identifié en novembre 2014, le virus s’est ensuite propagé au cours de 'année 2015. Au total, 75
foyers de DEP ont été répertoriés entre novembre 2014 etla fin de I'année 2015 (Dortmans et al.,
2018). De méme, une émergence de DEP a été observée pendant I'été et 'automne 2014 dans le
centre de I'Ukraine entrainant la mort de 30 000 porcelets. La souche de vDEP isolée dans les
foyers ukrainiens (S-non-InDel) n’était pas du méme génotype que celles isolées dans les autres
pays européens (Carr et al, 2015).

En janvier 2015, de nouveaux foyers de DEP ont été enregistrés en Belgique et dans le sud du Por-
tugal puis la maladie s’est par la suite propagée dans le nord du pays (Christiaens et al, 2015;
Mesquita et al, 2015).

SITUATION EPIDEMIOLOGIQUE EN FRANCE
Modalités de la surveillance

La vigilance a I'égard de la DEP s’estaccrue suite a I'épizootie massive subie par les Etats-Unis a
partir 2013. Une surveillance événementielle a été mise en place spécifiquement dans ce cadre et
telle que décrite ci-dessous.

La surveillance de cette affection est mise en place par la DGAI et sa stratégie est élaborée en lien
avec 'ensemble des partenaires de la Plateforme de surveillance épidémiologique en santé ani-
male. Une surveillance événementielle est mise en place ; elle repose sur la définition suivante d’un
troupeau suspect: « troupeau porcin dont un ou plusieurs groupes d'age est(sont) atteint(s) d'une
diarrhée sévere, contagieuse et aqueuse et dont le taux de morbidité chez les porcs en croissance
(porcelets, post-sevrage, engraissement) est supérieur a 80 % et/ou le taux de mortalité chez les
porcelets sous la mere est supérieur a 30 % ».

Par morbidité, on entend :

e Chezles porcelets sous la mére : vomissements, diarrhée aqueuse profuse, sans mucus et
non hémorragique de couleur jaunatre pouvant contenir des floculats de lait non digéré,
perte d'appétit, déshydratation, acidose métabolique suivie de mortalité.

e Chezles porcs en croissance : expression clinique variable allant de l'infection inapparente
a la diarrhée, I'anorexie, la dépression. La mortalité dans ces groupes d'age est faible (1 a
3 %) lorsqu'elle est présente.
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Pour toute suspicion d’infection par le virus, une fiche de renseignement est complétée par un vé-
térinaire sanitaire. Le troupeau visé par la suspicion fait I'objet de prélevements :

e trois pools de feces de cinq animaux présentant des signes cliniques de DEP,

e si apparition des signes cliniques datant de moins de 24h, prélevement d'un morceau de
jéjunum de 5 a 10 cm maximum sur trois animaux ayant des signes cliniques déclarés dans
les 24h.

Le transport des prélevements doit étre réalisé a +4°C vers un laboratoire d’analyse vétérinaire ou
directement vers I’Anses quiréalise des analyses virologiques (RT-PCRq DEP), avec livraison dans
les 24-48h.

Historique des foyers de DEP en France depuis 2014

e Détection et chronologie des foyers
Il est impossible d’exclure la survenue de foyers sporadiques avant la mise en place de la surveil-
lance ciblée décrite ci-dessus. A partir de 2014, seuls quelques foyers trés circonscrits ont été dé-
tectés en France :
- un foyer en 2014 dans le département du Nord,
- trois foyers en 2017, respectivement dans le Finistere,'Yonne et les Landes,
- trois foyers en 2019 dans la Somme et le Pas-De-Calais.
Suite a un tableau clinique de diarrhée collective d’allure contagieuse, tous les foyers répertoriés
en France ontfait!'objet d’'une détection évenementielle par I'éleveur puis par le vétérinaire. Dans
les trois élevages naisseurs-engraisseurs (Nord 2014, Yonne 2017 etSomme 2019), ce sont surtout
I'apparition de symptémes chez les jeunes porcelets en maternité avec 100 % d’atteinte et une
surmortalité sur cette catégorie d’animaux qui ont déclenché la suspicion. Dans les autres élevages
de porcs en croissance (Finistere 2017, Landes 2017, Somme 2019 et Pas-De-Calais 2019) le signe
d’appel a aussi été un syndrome digestif collectif atteignant ponctuellement pres de 50 % de la
population. Ce syndrome avait une allure trés contagieuse, se propageant de salle en salle, plus ou
moins rapidement, selon le niveau de biosécurité interne de I'élevage. Les signes cliniques ne sont
cependantpas systématiques dans toutes les catégories d’age. La circulation du virus chezles porcs
en engraissement est passée inapercue dans un des foyers recensés.
Dansle Nord en 2014, le virus identifié était une souche de type « S-InDel » sensiblement différente
des souches de 2017 et qui présentait une tres forte homologie avec les souches séquencées en
Allemagne a la méme époque. Les foyers de 2019 dans la Somme et le Pas-De-Calais étaient tous
en lien épidémiologique. Ils partageaient le méme virus de type « S-InDel », présentant une forte
homologie avec une souche Hongroise de 2016 (HUN/5031/2016). Les trois foyers de 2017 (Fi-
nistere, Yonne, Landes) sontliés a un virus de type « S-InDel », moyennement virulent. Il n’y avait
aucun lien épidémiologique direct entre les élevages. Les trois souches ont un tel degré d’homolo-
gie qu'une source commune du virus est cependant 'hypothese la plus vraisemblable.

Dans tous les foyers, le signe d’appel fut une anorexie marquée suivie d’'une diarrhée profuse,
aqueuse de couleur jaune avec des floculats dans les tous premiers jours. Ensuite cette diarrhée a
généralement évolué vers une allure évoquant la diarrhée grise. Les symptomes pouvaient étre
intermittents chez certains animaux. Apres la phase de diarrhée, une constipation a parfois pu étre
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observée. La morbidité était toujours élevée : environ 50 % chez les porcs en croissance et les
adultes, 100 % chezles porcelets de moins de dix jours. La mortalité, généralement faible avec ce
type de souche, était surtout élevée chezles porcelets de moins de dix jours d’age (surmortalité de
10 % en moyenne). Les vomissements n’étaient pas systématiques, survenant essentiellement
chez les tres jeunes porcelets. Apres la phase aigué, les animaux étaient déshydratés. Les lots de
porcelets présentaient parfois une hétérogénéité importante.

e Voies suspectées d’introduction du vDEP

L’introduction de la maladie dans chacun des élevages met en cause dans au moins trois foyers sur
les sept répertoriés une introduction d’animaux de I'étranger (Allemagne, Pays-Bas) et/ou un ca-
mion de transport mal nettoyé et désinfecté provenant de ces pays. Compte tenu du délai entre
I'arrivée des animaux importés dans I'élevage et le début des symptdmes, il est possible que les
animaux ne soient pas infectés au chargement mais qu’ils se soient plutdét contaminés pendant le
transport dans un véhicule mal désinfecté. La forte homologie entre trois virus retrouvés en 2017
suggere aussi une origine commune. Elle correspond au virus circulant dans ces pays sur la méme
période, avec un nombre de foyers beaucoup plus important que ce que nous avons pu avoir en
France. La diffusion au sein de I'élevage démontre une allure typique épidémique. Elle donne son
nom a la maladie avec des caractéristiques de diffusion qui soulignent une trés forte contagiosité
de proximité (au sein d’'une méme salle) et une faculté a étre transportée par les bottes, une tres
faible quantité de matiere fécale suffisanta transmettre la maladie. En revanche, dans les élevages
a haut niveau de biosécurité interne, le processus de transmission inter -salle peut étre considéra-
blement freiné car ce type de souche diffuse trés mal par voie aérienne (Gallien et al, 2018a). Les
données de suivi ontmontré que les animaux infectés excretent en moyenne une vingtaine dejours
et que I'excrétion virale se poursuit méme apres I'arrét des symptdmes (Gallien et al, 2018b). Les
mesures de gestion appliquées a certains des élevages touchés, basées sur le renforcement de la
biosécurité interne, la sectorisation de I'élevage et le nettoyage et la désinfection approfondis des
locaux contaminés, permettent d’assainir I'élevage au bout d’'une durée parfois assez longue (6-7
mois) selon la taille de I'élevage et les difficultés rencontrées. Pour chacun des foyers répertoriés,
aucune diffusion a un élevage secondaire n’a été observée, hormis en 2019 ou les trois élevages
infectés étaient en lien épidémiologique direct ou indirect. Par ailleurs, ces trois foyers illustrent
le role des transports dans la diffusion de cette maladie entre les élevages. En effet, 'introduction
dans I'élevage naisseur-engraisseur de la Somme était vraisemblablement due a un camion de
transport mal désinfecté. Celui du Pas-De-Calais a été infecté via des porcelets issus d’un troupeau
indemne mais transportés dans le camion non décontaminé, ayant contenu précédemment des
porcelets infectés issus de I'élevage naisseur de la Somme.

e Moyens de gestion et de lutte mis en place
Différents choix de gestion ont été mis en ceuvre selon les foyers. Seul I'élevage du Finistere a fait
I'objet d’'un dépeuplement total sur place en raison de la zone de forte densité porcine et du risque
de diffusion a d’autres élevages. Pour les autres élevages touchés, la gestion a consisté a assainir
'élevage en éliminant progressivement les animaux infectés vers I'abattoir dans des conditions
strictes de transport (camions pleins dédiés, procédures drastiques de nettoyage et désinfection
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des camions, pas de croisement a I'abattoir). Dans plusieurs foyers (Landes, Somme), au démar-
rage des opérations d’assainissement, une contamination volontaire de tout le troupeau a été réa-
lisée afin de synchroniserle début d’excrétion dans tous les compartiments qui n’avaient éventuel-
lement pas encore éteé atteints par le virus. En effet, cette synchronisation initiale a permis de dater
le début d’excrétion dans tous les compartiments et donc d’estimer la fin de I'excrétion en vue de
la sectorisation de I'élevage en zones ‘contaminée’ et ‘assainie’. La zone assainie évoluait progres-
sivement a mesure que les batiments étaient vidés (départ des animaux non excréteurs a 'abat-
toir) puis décontaminés. Pour assurer une absence de relance dans I'élevage, un arrét temporaire
de nouvelle introduction a pu étre mis en place dans les Landes, dans I'Yonne et dans la Somme.
Dans les Landes, il a été décidé de sectoriser I'élevage pour progressivement constituer une zone
assainie et indépendante afin de reprendre les introductions. Les mesures de nettoyage et désin-
fection poussées des batiments ont permis de se débarrasser du virus et de prévenir de nouvelles
infections (Nord 2014, Landes 2017, dans une moindre mesure Yonne 2017, Somme et Pas-De-
Calais 2019). Dans tous les foyers, si des regles de biosécurité strictes étaient mises en place, les
chancesde succesetla rapidité d’obtention ont pu étre augmentées. Pour certains élevages (Yonne
2017, Landes 2017, Somme 2019) il a été nécessaire de faire un vide temporaire du post-sevrage
pour permettre 'assainissement. Dansle cas du naisseur-engraisseur de la Somme, le vide complet
du post-sevrage n’a pas pu étre réalisé, mais 'assainissement a cependant été obtenu en rallon-
geant le vide sanitaire du post-sevrage par rapportau temps habituel et en augmentant la biosé-
curité interne. Un des points critiques rencontrés a été le traitement des effluents (lisier/fumier).
La gestion de ces foyers a permis d’établir que pour augmenter la sécurité, I'élévation du pH du
lisier, par apportde chauxvive, a aumoins 9 voire 12, permettait de I'assainir moyennantun temps
de stockage post-traitement minimal d’au moins sept jours (Gallien et al, 2018b). Cependant les
conditions pratiques de réalisation de ce traitement et le colit occasionné ne sont pas a négliger ;
ils doivent étre réfléchis pour chaque situation rencontrée. Pour les foyers situés en zone de faible
densité porcine, le lisier n’a pas été traité mais épandu de maniére raisonnée, c’esta dire apreés un
stockage de plusieurs semaines, a distance de tout site porcin, sans projection et avec un enfouis-
sement immédiat.

Enquéte sérologique nationale

Une enquéte sérologique nationale a été mise en place en 2018 pour faire suite aux foyers
sporadiques observés en 2014 et en 2017, causés par une introduction via des animaux ou un
véhicule de transport provenantde I'étranger. Son but était d’évaluer la prévalence du vDEP afin
de déterminer si des souches du vDEP avaient circulé sans que des signes cliniques aient été
observés chez les animaux des troupeaux. Cette enquéte sérologique nationale a été réalisée par
I’ANSP (Association Nationale Sanitaire Porcine) ala demande des organisations professionnelles
et vétérinaires porcines (Corrégé et al, 2019).

Des échantillons de sang ont été prélevés dans 540 exploitations représentatives de la production
porcine francaise (tirage au sort des exploitations dans la base de données BDPORC, et de dix
animaux par exploitation). Elles ont été stratifiées par type d'exploitation et par région, tout en
incluant des élevages ayant réalisé des introductions d’animaux, depuis I'étranger par le passé.
Dans chaque troupeau, aucun signe clinique typique de DEP n'avait été signalé au moment du
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prélevement par les vétérinaires. Chaque séruma été analysé a 'aid e du kit « ELISA IDScreen PEDV
spike competition kit » (PEDV Elisa) (spécificité : 99,4 %, sensibilité : 90 %). Les sérums testés
ELISA positifs ont été analysés une seconde fois avec le méme kit (répétition Elisa vDEP) et par un
test d'IPMA (immuno-peroxydase monolayer assay) pour la recherche d’anticorps dirigés contre
le vDEP.

Trente-sept sérums (0,7 %) sur les 5399 analysés se sont révélés positifs. Trente-deux
exploitations sur 540 - soit 5,9 % - avaient un ou plusieurs sérums positifs en ELISA vDEP (au
maximum trois sérums pour deux troupeaux). Dans tous ces cas, soit un seul sérum par
exploitation était positif ou les résultats obtenus en paralléle a d'autres tests (répétition de I'ELISA
vDEP et IPMA) ne permettaient pas de conclure a la positivité (résultats discordants ou proches
du seuil de positivité du test).

La nature des résultats et les connaissances sur I'épidémiologie de la maladie (forte contagiosité)
permettent de conclure que les résultats positifs sont des faux positifs inhérents aux méthodes
d'analyse et a la tres faible prévalence du vDEP sur le territoire. Compte-tenu de la puissance du
dispositif, cette enquéte a montré que la prévalence du vDEP en France est inférieure a 0,6 % et
confirme 'hypothese d’introductions sporadiques pour les foyers détectés sans diffusion massive
au sein de la filiere.

A T'étage sélection-multiplication, une enquéte nationale a également été conduite sur 212
élevages. Un tres faible taux de sérums positifs a été obtenu (0,56% sur 2 177 sérums) compatible
avec le défaut de spécificité du test (99,4%), permettant de conclure au statut tres favorable de
|'étage sélection-multiplication en France (Corrégé et al, 2020).

EPIDEMIOLOGIE ANALYTIQUE
Voies, modes de propagation et facteurs derisque d’introduction

La voie principale de transmission du virus est la voie féco-orale, c’est-a-dire, les contacts directs
entre congéneéres infectés ou avec leurs féces contaminés (Jung and Saif, 2015). La taille de I’éle-
vage est considérée comme un facteur de risque dans la propagation du vDEP notamment par voie
oro-fécale (Sasakiet al, 2016).
Le génome du vDEP (souche hautement virulente S-non-Indel) a été détecté dans des échantillons
d’air collectés dans une salle ou des porcs avaient été infectés expérimentalement par le vDEP,
laissant suspecter une potentielle transmission par voie aérienne. Des porcs inoculés avec ces
échantillons d’air positifs pour le vDEP ont développé les signes cliniques de la maladie. Le vDEP a
aussi été détecté dans leurs feces et dans les tissus digestifs prélevés au moment des abattages
démontrantainsi que le vDEP présent dans I'air était bien infectieux. Cependant des prélevements
positifs d’air a distance des élevages contaminés n’ontpas permis de reproduirel'infection (Alonso
etal, 2014).
Plus récemment, il a été montré que cette diffusion aérienne est possible sur de courtes distances
pour les souches hautement virulentes « S-non-InDel » en raison des charges excrétées et vraisem-
blablement de I'aérosolisation des particules virales émises. La diffusion aérienne est cependant
tres peu probable pour les souches de type « S-InDel » dontle mode de transmission reste la voie
féco-orale (Gallien et al, 2018a).
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Le vDEP peut aussi étre transmis dans un élevage naif via le personnel portant des équipements
contaminés, l'utilisation de matériel contaminé ou les mouvements de véhicules de transports
d’animaux contaminés (Boniotti et al, 2018; Geiger and Connor, 2013). Apres I'arrivée de la DEP
aux USA, les potentielles voies d’introduction du virus et de contamination des élevages dans le
pays ont été explorées. Des analyses sur des véhicules ayant servi a transporter des porcs ont été
pratiquées et ont révélé que le vDEP était présentdans 5,2 % des véhicules « propres » de trans-
portd’animaux arrivant dans les élevages. Ces résultats ont mis en évidence que le transport des
animaux entre élevages ouvers les abattoirs était source de transmission si des mesures d’hygiene
adéquates n’étaient pas mises en place (Lowe et al, 2014).

Une étude descriptive des pratiques et des mesures de biosécurité en place lors de l'incursion de
la diarrhée épidémique porcine dans les troupeaux de porcs canadiens en 2014 a mis en évidence
que les élevages « cas » étaient de plus grande taille que les troupeaux « témoins » et qu'’ils avaient
généralement plus de mouvements d'animaux et de mouvements d’intervenants extérieurs au site
(Perriet al, 2020).

Une étude investiguant les facteurs épidémiologiques associés a la propagation du vDEP au Japon
a confirmé I'importance des véhicules dans le risque d’introduction du vDEP dans les élevages in-
demnes de la maladie. Le nombre de camions d’alimentation visitant les exploitations au cours des
deux semaines précédant 'apparition de la DEP s’est révélé étre un facteur de risque d’introduc-
tion du vDEP dans les exploitations situées a distance des élevages infectés (Sasaki et al, 2016).
Une autre étude rétrospective également conduite au Japon a identifié les élevages de type nais-
seur-engraisseur et les troupeaux de grande taille comme étant plus a risque (Toyomaki et al,
2018). Les auteurs considerent que les exploitations de type naisseur-engraisseur sont a risque
élevé enraison d’une présence dans ces élevages de tous les stades physiologiques : reproducteurs,
porcelets sous la mére, porcs en croissance et porcs charcutiers préts a partir pour I'abattoir. Les
camions de transport pour 'abattoir étant un vecteur de transmission tres important, la contami-
nation de ces élevages est possible au moment d’'un chargement de charcutiers et le virus introduit
dans I'élevage peut facilement atteindre les porcelets en maternité qui sont treés sensibles. Le
risque associé aux grandes exploitations et a la forte densité pourrait s’expliquer par une fréquen-
tation importante des véhicules et des mesures biosécurité insuffisantes (Toyomaki et al, 2018).
L’aliment utilisé en élevage porcin a aussiété considéré comme une source d’introduction du vDEP
dans les élevages lors des émergences de 2013 aux USA et surtout au Canada. Le plasma de porc
déshydraté (SDPP) peut étre utilisé dans I'alimentation des porcelets apres le sevrage afin d’amé-
liorer leur croissance, leur prise alimentaire et pour réduire les diarrhées post-sevrage (role im-
munitaire protecteur) (Ferreira et al, 2009). Une étude canadienne a montré que du SDPP conta-
miné avec du vDEP était infectieux pour les porcs ingérant du SDPP, alors que I'aliment complet
fabriqué avec ce dernier n’était pas infectieux pour les porcs en conditions expérimentales (Pasick
etal, 2014).Le vDEP peutétre présentdans des aliments exempts de SDPP (contaminations croi-
sées lors des procédés de fabrication) et étre transmis aux porcs par voie alimentaire. Des porcs
indemnes de la maladie ont présenté des signes d’infection par le vDEP aprés consommation d’ali-
ment ne contenant que des ingrédients végétaux mais néanmoins contaminés (Dee et al.,, 2014).
Dans une étude basée sur une analyse de réseau, Perri et al. (2019) ont identifié que la phase ini-
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tiale de I'épizootie au Canada était plus liée au partage par les élevages touchés d’'un méme four-
nisseur d’aliment qu’a des mouvement d’animaux, au réseau de transportou encore ala fourniture
de semence de verrats (Perrietal, 2019).

La transmission par la semence a cependant été suspectée dans un centre d’insémination
artificielle (CIA) canadien lors d’une détection du génome viral du vDEP dans des semences de
verrats infectés. Cette détection pouvait aussi bien étre liée a la présence du vDEP dans la semence
de verrats infectés, qu’a la contamination de la semence lors de la collecte (Dufresne and Robbins,
2014). Des infections expérimentales, ont depuis montré que cette excrétion était avérée pour les
souches de type «S-non-InDel» hautement virulentes qui occasionnent une virémie plus
importante que les souches « S-InDel »(Gallien et al,, 2018c; Gallien et al, 2019).

Données quantitatives sur la transmission

Les épizooties séveres de DEP apparues dans les années 2010-2012 sur le continent asiatique et
en 2013 sur le continent américain sont toujours d’actualité. Au cours de ces épizooties, les deux
types de souches de vDEP, « S-InDel » et « S-non-InDel », continuent de co-circuler sur ces terri-
toires, motivant une vigilance élevée a I'égard de la DEP en Europe, ou seules les souches « S-In-
Del » circulent actuellement. L’ampleur des épizooties sur les continents américain et asiatique
contraste fortementavec les foyers sporadiques décrits en Europe, ce qui ameéne des questions sur
les capacités de transmission et de propagation de ces différents types de souches. Une étude ex-
périmentale a été conduite a '’Anses avec une souche « S-InDel » et une souche « S-non-Indel »
(Gallien et al, 2018a). Les porcs inoculés avec le PEDV et ceux en contact direct avec les porcs
inoculés ontexcrété du virus dansles fécesentre 1 et 53 jours post-inoculation (JPI) pourla souche
« S-non-InDel », et entre 2 JPI et 49 JPI pour la souche « S-InDel ». Les porcs en contact indirect ont
excrété le virus dans les féces seulement dans le groupe « S-non-InDel ». Avec les deux souches,
une durée d’excrétion moyenne de 26 jours a été estimée. Pour les deux types de souches virales,
une virémie tres transitoire et difficilement détectable a été notée pour quelques porcs apres I'ino-
culation. Une séroconversion vis-a-vis du vDEP a été observée chez tous les porcs a I'exception des
porcs en contact indirect pour la souche « S-InDel »et d’'un porc en contact direct pour la souche
« S-non-InDel ». Le génome du vDEP a été détecté dans I'air des quatre animaleries : de 1 a 71 JPI
avec la souche « S-non-InDel », et de 2 a 35 JPI avec la souche « S-InDel ». L’estimation des para-
metres de transmission a mis en évidence un taux de transmission directe deux fois plus important
pourla souche « S-non-InDel » Bw=2,95j-1(1,33; 5,23) vs Bw=1,36j1(0,6; 5,6) etun taux de latence
beaucoup plus faible lors de l'infection par cette méme souche 1/6=0,003 jours (0,001 ; 0,15) vs
1/6=2,0 jours (1,2 ; 3,6). La transmission indirecte est un facteur important de diffusion du virus
pour la souche « S-non-InDel », avec un taux de transmission 3y estimé a 0,5 j-1(0,1;1,3).

Les résultats de cette étude mettent en évidence que la souche « S-InDel » se transmet moins effi-
cacement que la souche « S-non-InDel ». Dans les conditions expérimentales testées, le contact di-
rect est la voie principale de transmission pour la souche « S-InDel » alors que la souche « S-non-
InDel » peut se transmettre a la fois par contact direct et par voie aérienne. La quantification de la
transmission souligne un taux de propagation plus important avec la souche « S-non-InDel »
qu’avec la souche « S-InDel », ce qui explique les difficultés rencontrées pour la gestion des foyers
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dans les pays ot ces souches circulent. La transmission exclusivement par contact oro-fécal et né-
cessitant un contact direct avec des matieres fécales infectieuses estaussi cohérentavec les expé-
riences de gestion des souches « InDel » dans les foyers francais. En effet, le renforcementde la
biosécurité interne etla sectorisation des élevages a permis 'assainissement a plus ou moins long
terme.

CONCLUSION

Les foyers de DEP détectés en France depuis 2014 étaient probablement liés a des introductions
du virus depuis I'étranger, et ils suggerent que la DEP a sévi de facon trés sporadique en France
jusqu'a présent. L’infection n’a pas diffusé largement a d’autres élevages, mais de maniére tres li-
mitée, comme pour les derniers foyers de la Somme. Les enquétes nationales de séroprévalence
réaliséesen 2018 n’ontpas non plus mis en évidence de circulation active du virus sur le territoire.
Il s’agit cependant d’'une maladie pour laquelle un risque d’introduction existe en raison d’une cir-
culation virale plus active dans des pays voisins.

Actuellement, les souches hautement virulentes continuent de circuler en Asie et aux Etats-Unis.
La vigilance vis-a-vis de l'introduction de telles souches esta maintenir. La gestion mise en ceuvre
dans les foyers francais de DEP montre aussi qu'une situation liée aux souches de type « S-InDel »
peut étre assainie en mettant en place des mesures de confinement temporaire, de nettoyage et
désinfection approfondies, associées a un renforcement de la biosécurité interne pour ne pas réa-
liser d’inter-contamination entre les unités. Ce type de virus diffuse essentiellement par contact ou
par transport mécanique par les bottes. En coupantles voies de transmission indirectes par I'ins-
tauration de regles strictes de biosécurité, I'élimination des animaux infectés sous conditions
strictes peut permettre de recouvrer un statut indemne, méme dans un élevage de type naisseur -
engraisseur.
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