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La peste porcine africaine (PPA) existe à l’état enzootique en Angola. 
Elle est provoquée par plusieurs souches de virus dont celles de Silva- 
Porto et de Huambo 85. Une étude clinique et anatomopathologique, 
caractérisée tant pour la maladie naturelle que pour l’affection expé- 
rimentale, a montré des caractéristiques différentes et significatives 
dans le comportement de ces deux souches. Silva-Porto engendre un 
tableau clinique caractérisé par une diathèse hémorragique générali- 
sée plus accusée sur la peau, dans les organes et les viscères. De plus, 
les lésions anatomopathologiques sont plus intenses et plus évidentes 
que celles entraînées par Huambo 85. Cette différence d’intensité 
dans l’évolution clinique et l’hétérogénéité des lésions anatomopatho- 
logiques dépend non seulement de l’état physiologique antérieur des 
animaux, des susceptibilités de type ou de race, mais aussi des 
souches elles-mêmes et des particularités biologiques propres à cha- 
cun des virus en cause. 

Mots clés : Porcin - Peste porcine africaine - Virus - Anatomo-pathologie 
- Symptôme - Lésion Angola. 

INTRODUCTION 

La peste porcine africaine (PPA) revêt un caractère 
enzootique en Angola, surtout dans les provinces où 
coexistent d’importantes populations de suidés sauvages 
et de porcs domestiques améliorés par des croisements 
avec des races européennes. Cette relation, basée sur la 
plus grande fréquence des enzooties dans ces pro- 
vinces, n’est toutefois étayée par aucune étude systéma- 
tique du genre de celles effectuées par WILKINSON (24) 
en particulier en Afrique du Sud. 

Sur les porcs domestiques angolais, d’une enzootie à 
l’autre, il a été observé dans le temps une grande variabi- 
lité, soit dans la richesse des signes cliniques, soit dans 
la sévérité des manifestations lésionnelles, soit enfin 
dans la durée même de la maladie, certes presque tou- 
jours fatale dans l’ensemble. Selon SALIKI et a/. (21), 
cela est le fait de l’existence indubitable de souches diffé- 
rentes du virus suipestique qui ont été isolées locale- 
ment. II était donc intéressant de comparer les tableaux 
clinique et anatomopathologique de deux d’entre elles. 
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MATÉRIEL ET MÉTHODES 

Souches de virus 
Ce sont Silva-Porto et Huambo 85. La première a été 
identifiée en Angola il y a plus de vingt ans et est conser- 
vée à l’Institut de Recherche vétérinaire de Huambo. La 
souche Huambo 85 a été isolée plus récemment à 
Huambo en 1985. Les deux souches sont entretenues 
par passages périodiques sur porcelets. Elles présentent 
toutes les deux la propriété hémadsorbante. 

Animaux 
II s’agit d’une part, de 12 porcelets type Ganda II pesant 
25-30 kg à 4 mois, répartis en deux lots de 6 chacun, 
infectés pour le premier avec la souche Silva-Porto et le 
second avec Huambo 85. L’inoculum est constitué par un 
broyat d’organes et de sang défibriné mélangé à 20 p. 
100 avec du sérum physiologique et filtré ; il est injecté 
sous un volume de 2 ml par la voie intramusculaire à la 
face interne des cuisses de chaque animal. Après I’ino- 
culation, l’évolution clinique des animaux est conduite 
jusqu’à leur mort, suivie par des nécropsies et une identi- 
fication des lésions anatomopathologiques. 

Les prélèvements 
Ces 12 animaux ont fourni des échantillons de ganglions 
hépatiques, épigastriques, mésentériques, bronchiques, 
médiastinaux et d’organes : foie, rate, reins, poumons et 
estomac (atteints spécifiquement par la maladie). Les 
prélèvements sont fixés dans du formol neutre à 10 p. 
100 durant 24 heures. Après inclusion en paraffine, on a 
procédé à des coupes de 5 u au microtome et à la colo- 
ration à I’hématoxiline-éosine selon la technique de GAN- 
TER et a/. (8) et de PATOTSKY (19). La propriété 
hémadsorbante des souches est vérifiée par la technique 
de TUBIASH (22) sur culture de leucocytes inoculée 
avec 0,2 ml du filtrat précédent. 1 

RÉSULTATS 

L’inoculation de la souche Silva-Porto aux premiers ani- 
maux est suivie d’une période d’incubation de 1 à 2 jours 
chez quatre d’entre eux et de 3 jours chez les deux 
autres, tandis qu’avec Huambo 85 elle atteint 4 jours 
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D. Nsalambi 

TABLEAU I Tableau clinique de deux souches virales de la PPA. 

Systèmes 
Organes 

Tête : - paupières 
- yeux 

Peau 

Souches virales 
Symptômes 

Silva-Porto Huambo 85 

1 - CEdème, affaissement + + 
2 - Conjonctivite avec exsudat desséché à l’angle de I’œil + Lk 

1 - Pétéchies abdominales + + 
2 - Pétéchies face interne des membres + zk 
3 - Pétéchies sur les pavillons auriculaires + - 
4 - Cyanose + AZ 
5 - Suffusions hémorragiques abdominales + - 
6 - Suffusions hémorragiques sur les membres + f  
7 - Hématomes aux oreilles + - 
8 - Hématome au museau + - 

Locomotion 

Orifices 
naturels 

1 - Parésie début de la maladie - + 
2 - Parésie fin maladie + - 
3 - Démarche titubante - + 
4 - Décubitus (Chien assis) AI + 
5 - Faiblesse générale + + 
6 - Colonne vertébrale arquée - + 

1 - Diarrhées profuses hémorragiques + - 
2 - Diarrhées profuses catharales - + 
3 - Hémorragie anale + - 
4 - Hémorragie nasale + - 
5 - Hémorragie buccale - - 

Période 
incubation 

Thermo- 
régulation 

Durée 
évolution 
(mort) 

1 - 1-2 Jours 
2 - 3-4 Jours 

1 - 40,5”-41,5” 
2 - 40,5”-42” 

1 - 2-3 Jours 
2 - 4-5 Jours 

+ - 
- + 

f  + 
+ f  

+ - 
- + 

Appétit 
1 - Perte d’appétit au début 
2 - Perte d’appétit à la fin 

- + 
+ - 

chez les six animaux. Avec les deux souches de virus, la 
température rectale s’élève à 41,6”C chez dix animaux et 
à 42°C chez deux autres. 

L’inappétence avec Huambo 85 se manifeste au début 
de I’hyperthermie, tandis qu’avec Silva-Porto, elle appa- 
raît juste quelques heures avant la mort. Avec les deux 
souches, I’hyperthermie est suivie par d’autres manifesta- 
tions cliniques telles que conjonctivite (surtout chez ceux 
infectés par Silva Porto), faiblesse, dyspnée, toux et enfin 
cyanose dans la région des pavillons auriculaires, du 
cou, de l’abdomen et sur la peau de la face interne des 
membres (tableau 1). 

Chez beaucoup de porcs, on relève la présence de suffu- 
sions hémorragiques isolées ou diffuses, de formes 
variées et de différentes dimensions sur la peau de la 

face interne des membres, situation dépendant du degré 
et du temps d’évolution de la maladie, plus marquée avec 
Silva-Porto. L’hémorragie nasale et anale se vérifie chez 
les malades atteints par la souche Silva-Porto mais reste 
absente chez ceux inoculés avec Huambo 85 (tableau 1). 

Celle-ci perturbe très tôt chez les porcelets le fonctionne- 
ment du système nerveux ; cela se traduit par une paré- 
sie des membres postérieurs et une nette agressivité. 
Dans le premier cas, la majorité des animaux présente 
des membres flasques et une colonne vertébrale arquée, 
entraînant une station en chien assis. Quant à I’agressivi- 
té, elle s’observe dans la phase létale, surtout chez I’ani- 
mal infecte par Silva-Porto et ressemble à celle rencon- 
trée dans la maladie d’Aujeszky. La mort survient avec 
Silva-Porto après 2 ou 3 jours de manifestation hyper- 
thermique et 4 à 5 jours avec Huambo 85 (tableau 1). 
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Des lésions anatomopathologiques évidentes, provo- 
quées tant naturellement qu’expérimentalement, se ren- 
contrent dans la rate, les ganglions lymphatiques viscé- 
raux (porte, épigastrique, mésentérique et bronchique), le 
foie et la vésicule biliaire, les poumons, et surtout expéri- 
mentalement dans les reins, avec Silva-Porto (tableau II). 
La rate avec la souche Silva-Porto présente une imbibi- 
tion importante, semblable à un hématome ; les bords 
sont arrondis, de consistance friable et d’une configura- 
tion irrégulière. La coupe laisse sourdre une pulpe rouge. 
Histologiquement, on observe des hémorragies massives 
enveloppant les follicules et les cellules lymphoïdes avec 
caryorrhexie, caryopycnose et, en certains points, caryo- 
lyse ; ce qui provoque une atrophie des follicules lym- 
phoïdes, une nécrose élargie de la pulpe rouge, un afflux 
d’érythrocytes et de I’œdème. 
En contrepartie, la rate des animaux infectés avec Huam- 
bo 85 est différente ; elle est moins hypertrophiée, avec 
des bords légèrement arrondis, de couleur rouge clair, de 
consistance rugueuse et sans écoulement de la pulpe à 
la coupe (tableau Il). 
Les ganglions lymphatiques viscéraux sont plus hypertro- 
phiés et plus hémorragiques, semblables à un coagulum 
sanguin chez les animaux morts avec Silva-Porto. L’his- 
tologie a révélé de larges hémorragies, une nécrose du 
tissu lymphoïde, principalement dans la zone corticale 
près de la capsule, une nécrose aussi du mésenchyme 
de l’organe et du centre des follicules. Chez tous les ani- 
maux infectés avec l’une ou l’autre souche, le foie est 
hypertrophié, imbibé de sang avec des taches violet 
foncé, entraînant une coloration irrégulière, une hyper- 
émie passive ; ces lésions demeurant plus marquées 
avec Silva-Porto. 
II a été observé avec Huambo 85 une dilatation de la 
vésicule biliaire remplie de bile avec un œdème de la 
paroi et des vaisseaux dilatés et obstrués. Avec Silva- 
Porto, ce sont plutôt de fortes hémorragies pétéchiales 
ou diffuses confirmées histologiquement par un œdème 
du tissu conjonctif périportal, une infiltration lymphoïde, 
des hépatocytes dégénérés et nécrosés (tableau Il). 

Les reins des porcs morts avec Silva-Porto sont aussi 
sanguinolents, avec un hématome dans la zone médulai- 
re et des pétéchies dans la zone corticale et sur la capsu- 
le. La microscopie montre de I’hyperémie, des hémorra- 
gies focales, des infiltrations lymphocytaires et de larges 
surfaces nécrosées dans les tubulures. Le cœur montre 
les mêmes dommages avec les deux souches : consis- 
tance friable, couleur pâle avec des vaisseaux engorgés ; 
les auricules sont intensément hémorragiques ressem- 
blant à des hématomes ; lésions plus marquées avec 
Silva-Porto. Microscopiquement, on observe le même 
tableau : hyperémie, hémorragies massives pétéchiales 
et focales ; des foyers de nécrose dans le myocarde, de 
I’œdème musculaire et de l’infiltration lymphocytaire. Le 
cerveau présente aussi une forte hyperémie et des 
hémorragies pétéchiales chez quelques animaux. A I’his- 
tologie, on note de l’infiltration lymphocytaire, de I’hémor- 
ragie focale, de I’œdème et une démyélinisation plus 
marquée avec Silva-Porto (tableau II). 

DISCUSSION 

Pour des conditions identiques d’inoculation, l’incubation 
et I’hyperthermie se manifestent différemment selon la 
souche virale (tableau 1). La conséquence est que les 
symptômes cliniques (les hémorragies, la parésie, 
l’agressivité, la perte d’appétit ou non) dépendent non 
seulement de la voie d’inoculation, de l’état physiolo- 
gique, comme cela est confirmé par divers chercheurs (5, 
6, 9, 15, 24), mais aussi de la souche virale comme l’a 
démontré ce travail. Les manifestations lésionnelles 
signalées par BARDIS, LUCAS ou MITININA (1, 11, 16) 
et bien d’autres sont aussi bien marquées chez les 
adultes que chez les porcelets avec Silva-Porto, alors 
qu’elles le sont moins avec Huambo 85. La PPA peut 
provoquer la formation de vésicules et de pustules sur la 
peau et d’abcès dans le tissu conjonctif sous-cutané 
selon BURLAKOV (3), mais ces manifestations n’ont pas 
été observées dans ces travaux qui confirment, en 
revanche, des cas d’ictère du conjonctif et d’œdème des 
paupières observés par ailleurs (7, 10). 
Les lésions du foie, de la vésicule biliaire, des ganglions 
lymphatiques hypertrophiés et hémorragiques décrites 
par plusieurs auteurs (2, 5, 14) regroupent ces observa- 
tions. Ces organes montrent des pétéchies en foyers res- 
semblant à un caillot. Ces lésions essentielles sont le fait 
exclusif de la souche Silva-Porto. Dans la maladie expéri- 
mentale, ce sont les ganglions du voisinage du point 
d’inoculation à la face interne des cuisses (poplité, 
iliaque) qui sont les plus lésés, voire détruits ; tandis que 
dans la forme naturelle, presque tous les ganglions sont 
atteints. Dans un cas comme dans l’autre, et ne dépen- 
dant pas de la voie de pénétration du virus dans I’orga- 
nisme, les lésions importantes sont constatées dans les 
parois des vaisseaux sanguins (micronécrose), la rate, 
les reins, l’estomac (tableau II), les intestins et le foie. S’il 
en est ainsi avec la souche Silva-Porto, il en va autre- 
ment avec Huambo 85 qui ne se manifeste pas toujours 
de la manière spécifique habituelle de, la PPA (absence 
de lésions de la rate et du rein). 

CONCLUSION 

En Angola, la peste porcine africaine évolue de façon 
enzootique. Des manifestations cliniques et des lésions 
distinctes d’une enzootie à l’autre ont conduit à isoler 
deux souches différentes du virus. L’inappétence et I’alté- 
ration du système nerveux avec la souche Huambo 85 se 
manifestent tout au début de I’hyperthermie alors qu’avec 
Silva-Porto, elles ne se produisent que quelques heures 
avant la mort. Avec la souche Huambo 85, les lésions ne 
sont plus aussi intenses et évidentes dans les viscères et 
les ganglions lymphatiques qu’avec Silva-Porto et les 
reins ne souffrent d’aucune altération évidente. Une 
étude expérimentale comparative et systématique a 
confirmé les différences observées dans les cas naturels. 
La souche Silva-Porto est considérée comme la plus 
agressive des deux. 
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TABLEAU II Tableau des lésions anatomo-pathologiques des deux souches virales de la PPA 

Souches virales 
Organes Lésions anatomo-pathologiques 

Silva-Porto Huambo 85 

1 - Hypertrophie 1* 1 
2 - Hémorragie plus ou moins prononcée 
(couleur rouge clair ou carmin) 2 2 

Ganglions lymphatiques : 
bronchiques - + - * 
épigastriques + + + + 
hépatiques + + zk + 
iliaques + + + + 
lombaires - + - + 
maxillaires - + - * 
médiastinaux + + F 
mésentériques + + + + 

1 - Imbibition hémorragique + + 
2 - Hypertrophie irrégulière (2 à 3 fois plus) + dz 
3 - Bords hypertrophiés arrondis + + 

Rate 
4 - Infarctus élargi + - 
5 - Infarctus localisé - + 
6 - Consistance molle rouge carmin + - 
7 - Consistance rugueuse rouge clair - + 
8 - Ecoulement de pulpe rouge + - 

Foie 

Reins 

1 - Imbibition hémorragique + -I 
2 - Hypertrophie + tr 
3 - Aspect marbré + f  
4 - Hémorragie sous-capsulaire 
5 - Hyperémie passive + -> 
6 - Vésicule biliaire hypertrophiée + f  
7 - Vésicule biliaire hyperémiée f  + 
8 - CEdème de la muqueuse de la vésicule + f  

1 - Imbibition hémorragique + - 
2 - Hypertrophie + k 
3 - Hémorragie sous-capsulaire + - 
4 - Hémorragie diffuse + - 
5 - Hémorragie pétéchiale + - 
6 - Hémorragie médulaire + - 
7 - CEdème de la muqueuse du bassinet ~ + -’ 

1 - Hémorragie pétéchiale 1 1 
2 - Hémorragie diffuse 2 2 
3 - Hématome sous-muqueuse 3 3 
4 - CEdème de la muqueuse 4 4 
5 - Contenu hémorragique 5 5 

Estomac (grande courbure) - + - + + -+--- 
Intestin grêle ++--+ +---- 
Gros intestin + + + f  + f--k- 

1 - Hydrotorax + k 
Cavités naturelles 2 - Hydropéricardite + - 

3 - Ascite hémorragique 
+ 500 ml + f  
- 500 ml - + 

Trachée 1 - Hémorragie pétéchiale + + 
2 - Suffions hémorragiques + - 

Poumons 1 -CEdème + + 
2 - Hématomes + - 

Cœur 

1 - Consistance molle 
2 - Couleur pâle 
3 - Hyperémie des vaiseaux 
4 - Hémorragies pétéchiales 
5 - Hématome auriculaire 

+ + 
+ 

+ If: 
+ + 
+ - 

Cerveau/membranes 1 - Hyperémie 
2 - Imbibition hémorragique 

+ + 
+ - 

.* Les signes + ou - sur /a même ligne horizontale correspondent à l’ordre numérique croissant des Msions indiquées dans le groupe d’organes appartenant au 

même casier du tableau. 
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provocada por varias cepas virales, como la de Silva-Porto y de 
Huambo 85. Un estudio clinico y anatomo-patologico, tanto de la 
enfermedad natural como de la experimental, mostro caracteristicas 
diferentes y significativas en el comportamiento de estas dos cepas. 
Silva-Porto genera un cuadro clinico caracterizado por uua diatesis 
hemorragica generalizada, mas marcada sobre la piel, 10s organes y 
las visceras. Aden&, las lesiones anatomo-patologicas son mas inteu- 
sas y evidentes que las causadas por Huambo 85. Esta diferencia de la 
intensidad en la evoluci6n clinica, asi como la heterogeneidad de las 
lesiones anatomo-patol6gicas dependen no solo del estado fisiologico 
anterior de 10s animales y de las susceptibilidades de tipo o de raza, 
sino también de las mismas cepas y de particularidades biologicas 
propias a cada virus. 

Palabras claves : Cerdo - Peste porcina africana - Virus - Anatomopato- 
logis - Sfntoma - Lesion Angola. 
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