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e Seuls les sous-types H 3N2 et H1 N2 de la grlppe A sont endemlques chez le porca
I’échelle mondiale. Toutef0|s le porc est sensible aux souches de grippe aviaire comme a celles
de grippe humaine. Des réassortiments peuvent donc se produire chez le porc et permettre la
transmission entre espéces.

¢ Des cas de transmission de la grippe entre espéces, du porc a I’lhumain et vice-versa, ont été
documentés.

e | es personnes qui entrent en contact étroit avec les porcs — p. ex. les exploitants agricoles, les
vétérinaires et le personnel du secteur de la transformation de la viande — courent un risque plus
élevé d’exposition a la grippe porcine et d’infection a celle-ci que les personnes qui n’entrent pas
en contact avec les porcs.

e Puisque la déclaration de la grippe a pH1N1 chez le porc n’est généralement pas obligatoire, il
est difficile de déterminer le nombre réel d’éclosions de cette maladie.

¢ Dans la surveillance basée sur le risque, la santé publique ainsi que les conséquences des
maladies au plan économique et du point de vue des échanges commerciaux jouent un role
important dans le choix des maladies a surveiller; en outre, certaines strates de la population sont
privilégiées dans I’échantillonnage. Il convient d’accorder une attention particuliére aux régions
ou il existe une probabilité élevée de contact entre I’humain et I’animal, ainsi que des niveaux
élevés d’activité grippale chez les hétes animaux. De fait, il a été recommandé de procéder a une
surveillance intégrée des porcs et des travailleurs entrant en contact avec ceux-ci, afin de mieux
comprendre la transmission entre especes et la diversité des virus de la grippe, et d’améliorer les
méthodes de détection.

e Les Etats-Unis et plusieurs pays d’Europe ont mis en ceuvre des programmes de surveillance en
vue d’approfondir la connaissance des caractéristiques épidémiologiques des virus endémiques
et émergents responsables de la grippe porcine.

¢ Au Canada, I’Agence canadienne d’inspection des aliments et le Réseau des laboratoires de
santé publique du Canada ont créé le Réseau canadien de surveillance zoosanitaire avec la col-
laboration des laboratoires fédéraux, provinciaux et universitaires, afin d’améliorer la capacité de
détection en temps réel des maladies émergentes, et en particulier des maladies potentiellement
zoonotiques.
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Contexte

En avril 2009, des cas de maladie
causés par un virus inédit de la
grippe pandémique A (HIN1), ci-
apres appelé pHIN1, sont apparus
en Californie et au Mexique (1). Le
virus pHINT1 s’est par la suite répan-
du dans 30 pays de toutes les régions
du monde par contact d’humain

a humain (2). Les deux grandes
pandémies de grippe des 100 der-
niéres années, celles de 1968 et de
1957, résultaient du réassortiment
de virus de la grippe A humaine et
animale (3). Le virus pHINT n'est
pas apparenté au virus de la grippe A
humaine saisonniére (HIN1), mais
est génétiquement apparenté aux
virus de la grippe porcine (VGP) (1).
La plupart des chercheurs spécialistes
de la grippe considérent que le virus
pHINT1 résulte du réassortiment

de deux virus de la grippe porcine :
un virus nord-américain HIN2 et
un virus HINT originaire d’Europe
et d’Asie, tous deux résultant eux-
mémes de recombinaisons anté-
rieures (4). 1l est possible que le plus
récent ancétre commun du virus chez
le porc ait été en circulation pendant
au moins une dizaine d’années (5,
6). Notre connaissance des étapes
chronologiques et phylogénétiques
de la mutation des ancétres les plus
rapprochés du virus pHINT, tirée
des séquences génomiques obtenues
pour les isolats, comporte toutefois
une lacune (7, 8).

Le virus de la grippe A est un virus

a ARN monocaténaire a polarité
négative appartenant a la famille
Orthomyxoviridae, caractérisé selon
divers sous-types basés sur les combi-
naisons des antigénes qu'il présente

a sa surface : 'hémagglutinine (HA)
et la neuraminidase (NA) (9). Dans
la réponse immunitaire, les anticorps
se lient a ces deux protéines de la sur-
face virale. Le virus de la grippe A
présente de tres importantes muta-

tions génétiques, lesquelles affectent
notamment les génes codants des
régions antigéniques de HA cibles
des anticorps. Lévolution d’un seul
sérotype de HA, appelée glissement
antigénique, peut rendre 'immunité
conférée par les anticorps produits
'année précédente sans effet contre
les nouvelles souches de grippe
saisonniére (8). La structure en
segments du génome du virus de la
grippe engendre un probléme plus
grave (9). Les huit segments ’ARN

Seuls les sous-types

HINI, H3N2 et
HIN?2 de la grippe

A sont endémiques
chez le porc a
I'échelle mondiale.

du génome du virus de la grippe A
se répliquent séparément (10). Dans
le cas rare o un hote est infecté a

la fois par deux souches différentes,
il peut se produire un réassortiment
des segments génomiques, appelé
cassure antigénique (9). Les virus
résultants présentent ainsi des séries
de combinaisons inédites et peuvent
engendrer de nouvelles pandémies
de grippe (9). Léclosion d’infection
a virus pH1N1 en 2009 met en
lumiére la possibilité de la trans-
mission, par contact d’humain a
humain, d’un virus grippal d’origine
porcine, modalité qui n'a jamais
encore été constatée avec certitude

(11).

Cette revue des données probantes
résume ’état actuel des connais-
sances sur la surveillance du virus de
la grippe porcine et signale les prin-
cipaux facteurs qui doivent étre pris
en compte dans I'élaboration des

politiques, programmes et pratiques
de santé publique. Ce document

a entre autres pour objectifs spéci-
fiques :

* de présenter une évaluation cri-
tique et une synthese des conclu-
sions des recherches sur le virus
pHINI chez le porc;

* de passer en revue les constats
relatifs au virus pHINT1 dans le
contexte canadien;

* de comparer les mesures de
réponse prises et les politiques
adoptées au Canada a celles des
autres pays.

Le virus de la grippe A chez le
porc

Sous sa forme épidémique, le VGP
peut causer une maladie respiratoire
clinique fébrile aigué caractérisée par
une morbidité élevée et une faible
mortalité (12). La grippe porcine
endémique peut se répandre plus
lentement et rester cliniquement
indécelable (12). Lexamen des
écouvillons nasaux de porcs touchés
par une éclosion de grippe pHIN1
en Alberta du 12 juin au 4 juillet
2009 a révélé que 94 % des animaux
pour lesquels des isolats viraux ont
été obtenus présentaient des symp-
tomes peu nombreux ou inexistants

(13).

Il existe 16 sérotypes de HA (H1-
H16) et 9 de NA (N1-N9) (9).
Seuls les sous-types HIN1, H3N2
et HIN2 de la grippe A sont en-
démiques chez le porc a I'échelle
mondiale (11). Ces sous-types de
grippe porcine different quant a leur
origine et présentent des caractéris-
tiques génétiques et antigéniques
différentes selon la région ot ils
sont présents (14). Le porc est un
héte critique puisqu’il est sensible
aux souches de grippe aviaire et
humaine. Des réassortiments peu-
vent donc se produire chez le porc
et permettre la transmission entre

especes (15).



Méme si certains sous-types de
grippe exclusivement aviaires ou hu-
mains peuvent causer la maladie chez
le porc, on ne connait pas de cas de
transmission entre porcs. Le séquen-
cage génétique de virus de la grippe
A i partir d’échantillons prélevés
entre 2005 et 2007 dans le cadre de
la surveillance du cheptel porcin en
Chine a permis de déceler des virus
de grippe aviaire HON2 analogues

au virus Y280! dans 10 provinces du
sud de la Chine (16). On sait que le
sous-type HIN2 du virus infecte non
seulement les poulets, les canards et
le porc, mais également I'étre humain
(16). En Chine, le virus HON2,

isolé pour la premiére fois dans des
prélevements d’un poulet dans la
province de Guangdong en 1992,

est actuellement le sous-type de virus
de la grippe le plus répandu dans la
volaille en Chine (16). En Ontario,
une éclosion de pneumonie dans

un élevage porcin en Ontario a été
attribuée a un virus H4NG exclusive-
ment aviaire (17). Un lien épidémio-
logique a été établi entre une éclosion
du virus pHINT1 dans un élevage
porcin de recherche en Alberta, du
12 juin au 4 juillet 2009, et des
humains présentant une infection
confirmée par le pHINT1 (13). Cette
étude démontre que 'infection par le
virus de la grippe chez I'étre humain
peut constituer une menace pour la
santé du cheptel porcin.

La co-infection du méme hoéte par
deux virus originaires de lignées

! Les virus de la grippe aviaire (HON2)
sont endémiques dans les popula-
tions de volailles partout en Asie et
au Moyen-Orient. La majorité de ces
virus appartiennent a deux lignées, G1
et Y280, représentées respectivement
par les virus prototypes A/quail/Hong
Kong/G1/97 et A/duck/Hong Kong/
Y280/97. Les virus HON2 peuvent
infecter de multiples espéces d’oiseaux,
et de rares cas de transmission de la
volaille & '’humain et au porc ont été
signalés.

différentes peut engendrer des virus
réassortis par échange de segments
génomiques entrainant la formation
d’un virus hybride (11). En général,
ces virus réassortis représentent des
culs-de-sac au plan de I'évolution,
puisqu’ils sont soit biologiquement
inadaptés, soit incapables de riva-
liser avec leurs souches parentales
mieux adaptées, et ne parviennent
pas a se reproduire ni a prospé-

rer. Toutefois, dans de rares cas, le
réassortiment engendre un nouveau
virus apte a soutenir la concurrence
des autres souches, comme dans le
cas du pHIN1. La transmission

du virus de la grippe entre espéces
peut survenir si celui-ci posséde une
constellation génétique capable de se
répliquer chez le nouvel héte (18).

Le tableau épidémiologique du

VGP a profondément changé depuis
1997 (19). En Amérique du Nord,
la lignée classique de HIN1 porcin
était la plus commune entre 1930 et
1997 (19). Méme si des variantes de
HINI engendrées par le glissement
antigénique avaient été isolées depuis
1991, une cassure spectaculaire

est intervenue en 1997-1998 avec
'apparition de virus H3N2 possé-
dant des genes dérivés de sources
humaines, porcines et aviaires.

Ces virus H3N2 sont depuis lors
devenus des VGP endémiques en
Amérique du Nord (1, 19). De
multiples variantes de VGP réassortis
issues du virus classique HIN1 et
du virus H3N2 triple réassorti, ainsi
que d’autres virus de la grippe, sont
apparues sous forme de nouveaux
sous-types réassortis de HIN2 et
HINT (20, 21).

Le virus HIN1 porcin classique a
circulé en Europe jusqu’aux années
1980, et il continue de circuler
chez le porc en Asie et dans les
Amériques (1). La premiere éclo-
sion importante de VGP en Europe
continentale s’est produite a la fin

des années 1970 par suite de la
transmission d’un virus HIN1 en
provenance de canards sauvages

(14). Depuis 1979, un virus HIN1
inédit d’origine aviaire s’est substitué
au virus HINT porcin classique en
Europe (14). Le virus triple réassorti
a continué de subir un glissement
génétique, engendrant des virus
HIN1 et HIN2 triples réassortis de
plus en plus diversifiés et éloignés du
VGP classique (1). Une éclosion de
maladie respiratoire dans un élevage
porcin en Italie en mai 2010 a été at-
tribuée a une souche inédite de virus
H1N2 porcin réassorti comportant
des genes dérivés du virus pHIN1
humain de 2009 (18).

Le projet de troupeaux de porcs
sentinelles de I'Ontario a permis de
déceler une proportion séropositivité
(Cest-a-dire de présence de >3 réac-
teurs) de 19,5 % en 2004 et 30,5 %
en 2005 parmi les troupeaux de fi-
nisseurs (n = 46) (21). La sensibilité
et la spécificité du test ELISA de dé-
pistage du HIN1 utilisé pour I'étude
ont été établies 2 98,8 % et 91,6 %
respectivement (21). Dans le cas du
sous-type H3N2, la prévalence ponc-
tuelle de troupeaux séropositifs (>3
réacteurs) était de 6,5 % en 2004 et
de 40,8 % en 2005. La sensibilité

et la spécificité du test ELISA de dé-
pistage du H3N2 utilisé pour 'étude
ont été établies 2 96,1 % et 89,0 %,
respectivement (21).

En Europe, le Réseau européen de
surveillance de la grippe du porc 1
(ESNIP 1) a recensé en 2001 des
ratios de séropositivité variables chez
les truies non vaccinées (n = 4190)
appartenant a 651 troupeaux dans
sept pays (Belgique, Allemagne,
Italie, Espagne, Irlande, Pologne

et République tcheque). Des cas
de séropositivité au HINT éraient
présents dans chacun des pays (14).
Les truies testées dans les pays ou
existe un cheptel porcin nombreux




(Belgique, Allemagne, Italie et
Espagne) présentaient des anticorps
contre deux ou trois sous-types; les
ratios de séroprévalence de chacun
des sous-types de VGP se situaient
entre 30 % et 50 %. En Irlande, en
République tcheque et en Pologne,
ou Iélevage porcin est moins in-
tensif, le sous-type dominant était

le HIN1, dont la séroprévalence se
situait entre 8 % et 12 %. La séro-
prévalence du HIN2 et du N3N2 se
situait entre 0 % et 4 % (14). Tous
les échantillons de sérum ont fait
I'objet de tests par inhibition de I’hé-
magglutination (HI) pour déceler

la présence d’un virus de la grippe
H1N1, un virus H3N2 et deux virus
HIN2.

En Chine, jusqu’en 2008, les sous-
types classiques HIN1 et H3N2
cocirculants prédominaient chez le
porc (22). Or, une étude récente
menée sur des isolats d’écouvillons
nasaux prélevés sur des porcs sains
(n = 1344) dans des abattoirs en
2007 et 2008 a révélé que tous les
isolats de HIN1 appartenaient a la
lignée HIN1 européenne d’origine
aviaire (22). Une étude d’échan-
tillons prélevés en abattoir menée

en Chine entre 2006 et 2009

(n = 3546) indique que les sous-
types HIN1, HIN2 et H3N2 sont
cocirculants, la proportion de HIN1
dans les isolats s’établissant 4 0,54 %
et celle de H3N2 4 0,25 % (23).

Une étude sérologique transversale
randomisée menée en Corée sur des
échantillons prélevés sur des trou-
peaux de finisseurs (n = 53) entre le
ler novembre 2005 et le 28 février
2006 a révélé une proportion de
séroposité de 83 % des troupeaux
dans le cas du HIN1 porcin clas-
sique, de 70 % dans le cas du H3N2
porcin et de 47 % s’agissant des deux
sous-types (24). La sérosurveillance
prospective passive des porcs pré-
sentant une maladie respiratoire en
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Corée entre 2002 et 2006 (n = 8427)
et 'étude des isolats viraux prove-
nant d’écouvillons nasaux prélevés
entre 2004 et 2007 (n = 687) ont
révélé que les trois sous-types HINTI,
HI1N2 et H3N2 sont cocirculants

et subissent une évolution active du
fait de réassortiments indépendants
(25). Les analyses sérologiques ont
été effectuées au moyen de tests HI
conformément aux directives des
U.S. Centers for Disease Control
and Prevention (U.S. CDC) 1975; la
sensibilité et la spécificité du procédé
ne sont toutefois pas précisées.

En Malaisie, une étude menée en
2005 dans des élevages sélectionnés
aléatoirement a montré une séro-
prévalence du HIN1 de 12,2 %

au niveau des porcs (n = 727) et

de 41,4 % au niveau des élevages

(n = 41) (26). La sensibilité et la
spécificité du test ELISA de dépis-
tage du HINT utilisé pour Iétude
ont été établies 2 98,8 % et 91,6 %,
respectivement (26). Selon Poljak et
coll. [2008], le test ELISA est plus
spécifique et plus sensible que le test
HI, mais au contraire de ce dernier,
il ne dépiste pas nécessairement les
animaux positifs aux stades précoces

de l'infection, surtout lorsque le
virus est introduit dans une popu-
lation de porcs qui n'ont jamais été
infectés (26).

En Nouvelle-Zélande, une étude de
sérosurveillance du VGP menée en
1996 parmi 429 porcs a I'abattage
provenant de 48 élevages géogra-
phiquement dispersés a montré que
86 % des porcs étaient séropositifs
et que parmi eux, 79 % présentaient
le virus H3N2, plus précisément le
sous-type H3N2 porcin typique tres
rapproché d’une souche humaine
(27). Tous les échantillons ont été
soumis a un test ELISA anti-nucléo-
protéine (NP-B-ELISA) spécifique
a la grippe A, et 25 % ont en outre
subi un test HI afin d’identifier les
sous-types présents; la sensibilité et
la spécificité des procédés ne sont
toutefois pas précisées.

La grippe porcine et les zoonoses

Le virus de la grippe A a été dé-
celé chez 18 hotes animaux, mais la
transmission a 'humain est avérée
seulement dans le cas du porc et des
oiseaux (9). Des cas de séropositi-
vité a des souches de grippe A sont
signalés chez 'humain depuis la fin



des années 1970. Une cohorte de
volontaires composée de travailleurs
agricoles et de leurs conjoints, ainsi
que de travailleurs non agricoles en
Iowa (n = 803) participant a 'en-
quéte de 2004 sur la santé en milieu
agricole (Agricultural Health Study)
aux Etats-Unis, a fait I'objet d’'un
suivi pendant deux ans en vue de dé-
terminer le risque d’exposition au vi-
rus de la grippe porcine HIN1 (28).
Les participants ayant été en contact
avec des porcs avaient 55 fois plus
de chances de présenter des niveaux
élevés d’anticorps contre le virus de la
grippe porcine HINT1 que les sujets
nayant pas été en contact avec les
porcs. Les conjoints des participants
ayant été en contact avec des porecs,
quant a eux, avaient 28 fois plus de
chances de présenter des niveaux
élevés d’anticorps contre le virus

de la grippe porcine HIN1 que les
personnes n’ayant pas été en contact
avec les pores (28). Une autre étude
(n = 342) a démontré que la proba-
bilité de présenter un niveau d’anti-
corps contre la grippe porcine HIN1
plus élevé que celui des sujets n'ayant
pas été en contact avec les porcs

était plus grande, en ordre décrois-
sant, chez les éleveurs, puis chez les
vétérinaires, puis chez les employés
du secteur de la transformation de la
viande (29). Une étude cas-témoins
réalisée en Thailande de la fin de
2008 au début de 2009 a montré que
les membres du personnel en contact
avec les porcs dans deux exploitations
agricoles avaient plus de chances de
présenter des traces sérologiques de
Iexposition aux virus de la grippe
porcine HIN1 et HIN2 que ceux
qui n’avaient pas été en contact avec

les pores (30).

Les CDC ont confirmé au moins 11
cas sporadiques de grippe A porcine
attribuables & un virus triple réassorti
(H1) chez ’humain entre 2005 et
2009. Neuf de ces patients avaient
été exposés a des porcs, soit cinq par

contact direct et les quatre autres
sans contact, I'exposition s’étant
produite en des lieux ot1 des porcs
éraient présents. Dans le cas d'un
autre patient, la transmission d’hu-
main & humain a été soupconnée

(31).

Hafl et coll. ont récemment examiné,
a l'aide d’une technique de modé-
lisation simultanée par inférence
bayésienne, les caractéristiques phy-
logénétiques et les hotes ancestraux

Puisque la déclaration
de la grippe pH1N1
chez le porc n'est
généralement

pas obligatoire,

il est difficile de
déterminer le nombre
réel d’éclosions de
cette maladie.

de tous les virus H1 et N1 humains,
aviaires et porcins dont les séquences
complétes étaient conservées dans
la base de données sur la grippe du
National Center for Biotechnology
Information (NCBI) au 31 octobre
2009, afin d’apprécier le role de

« réservoir de mélange » que joue-
raient les porcs dans la transmission
du virus de la grippe A HIN1 entre
especes (32). Les chercheurs ont
conclu que les cas de transmission
entre especes étaient rares, surtout
ceux se produisant entre humains et
oiseaux. Aucun isolat d’origine hu-
maine n’a été retrouvé dans le clade
aviaire, et un seul isolat d’origine
aviaire a été retrouvé dans le clade
humain; ce dernier cas est d’ailleurs
peut-étre attribuable A une conta-
mination en laboratoire (32). Dans

les cas de transmission entre especes
constatés, le porc était la source ou le
destinataire du changement d’hote.
Un spectre plus universel d’acides
aminés a été constaté aux sites de
liaison aux récepteurs dans les isolats
d’origine porcine, ce qui explique en
partie le role de « réservoir de mé-
lange » des virus de la grippe A joué
par le porc (32). Toutefois, certains
volets plus poussés de I'étude pré-
sentent une certaine ambigul’té, ce
qui a amené les chercheurs a mettre
en garde contre une interprétation
abusive des résultats en raison de la
présence possible d’un biais inconnu
engendré par la rareté relative des cas
de transmission entre especes et de la
surreprésentation des isolats d’origine
humaine dans les données (32).

Aucun autre rapport sur la probabi-
lité de réassortiments de virus de la
grippe porcine ou de transmission de
ces virus a ’humain, ni sur la nature
précise des contacts propices a cette
transmission, n'a été relevé jusqu’ici.
Méme si les enquétes sérologiques et
les rapports de cas démontrent que les
personnes travaillant en contact étroit
avec les porcs présentent un risque
plus élevé d’exposition et d'infection,
la transmission ultérieure du VGP
d’humain & humain semble étre rare
et ne parait pas avoir été confirmée.

Des porcelets ont été infectés par les
souches A/Mexico/InDRE4487/2009
et A/swine/Alberta/ OTH-33-8/2009
du virus pH1NT1 dans le cadre d’une
expérience. Il n'a pas été possible de
déceler la présence du virus dans les
prélévements de tissus des muscles
squelettiques et de sang et dans

les écouvillons rectaux d’animaux
virémiques et cliniquement malades,
alors que le virus était décelable dans
les tissus respiratoires de ces mémes
animaux (33). Il n’existe aucun
élément permettant de conclure que
la consommation de viande de porc
et de produits de viande de porc




provenant d’animaux infectés par la
grippe A présente un danger pour la
santé humaine (33).

Le virus de la grippe humaine chez
le porc

Puisque la déclaration de la grippe
pHINI chez le porc n’est générale-
ment pas obligatoire, il est difficile
de déterminer le nombre réel d’éclo-
sions de cette maladie (34). Jusqu'en
mai 2010, la présence d’anticorps
anti-pH1INT avait été signalée chez
le porc et la dinde dans 24 pays du
monde, y compris le Canada (35,
36). Létude de I'évolution chrono-
logique d’une éclosion d’infection

a pHINI1 dans un élevage porcin

de recherche désaffecté et 'appa-
riement des isolats provenant de
porcs et d’humains infectés confirme
I’hypothése que les pores peuvent
étre infectés par le virus pHIN1

par transmission a partir de 'hu-
main, et que le virus pHINT1 peut
se répandre aisément parmi les porcs
dans un élevage d’engraissement mo-
derne ot les animaux sont confinés
(13). Selon le ministére de 'Envi-
ronnement, de I’Alimentation et des
Affaires rurales du Royaume-Uni,

la transmission a partir de ’humain
est soupconnée dans d’autres cas
d’infection au virus pH1N1 dans
dautres régions du monde, mais ces
soupgons ne sont pas confirmés (34).

Au Japon, la sérosurveillance menée
pendant 10 ans, de 1978 4 1987,
pour dépister la présence de VGP
chez les porcs a I'abattoir (n = 6146)
a permis de constater la coincidence
entre deux périodes d’épidémie

de grippe humaine, en 1984 et

en 1986-1987, et une incidence
accrue de séropositivité des porcs
aux souches de virus HIN1 humain

(37).

Arguments en faveur de la surveil-
lance du virus de la grippe porcine

Jusqu'a 'émergence apparemment

soudaine du virus pHINI, la
surveillance du virus de la grippe

A chez 'animal portait surtout sur
la souche H5N1 aviaire dans les
populations de volailles (38). Faute
de surveillance du VGP, qui aurait
permis de disposer de séquences
génétiques, notre connaissance de
Iévolution précise du virus pHIN1
est lacunaire. Nous ignorons si le
virus pH1NT1 réassorti a circulé dans
une population porcine spécifique
ou chez des porcs individuels avant

Faute de surveillance
du VGP, qui aurait
permis de disposer de
séquences génétiques,

notre connaissance
de évolution précise
du virus pHI1NT est

lacunaire.

d’étre transmis 4 humain, ou si les
derniéres étapes de son évolution se
sont plutdt déroulées chez des hotes

humains (39).

Le réassortiment des virus de la
grippe peut se produire non seule-
ment chez le porc, mais aussi chez
I’humain, comme le démontre un
cas récent de co-infection d’un bébé
en Ontario par le pHINT et par le
virus de la grippe saisonni¢re H3N2,
phénomene ayant engendré un virus
réassortant inédit (40).

Dans la surveillance basée sur le
risque, la santé publique ainsi que les
conséquences des maladies au plan
économique et du point de vue des
échanges commerciaux jouent un
r6le important dans le choix des ma-
ladies 2 surveiller; en outre, certaines
strates de la population sont privilé-

giées dans I'échantillonnage (41). 1l
convient d’accorder une attention
particuli¢re aux régions ou il existe
une probabilité élevée de contact
entre ’humain et I'animal, ainsi que
des niveaux élevés d’activité grippale
chez les hotes animaux (41).

Les experts spécialisés ont recom-
mandé de procéder a une sur-
veillance intégrée des porcs et des
travailleurs entrant en contact avec
ceux-ci, afin de mieux comprendre
la transmission entre especes et la
diversité des virus de la grippe, et
d’améliorer les méthodes de détec-
tion (42, 43). A la suite du signa-
lement d’un virus H3N2 inédit
ressemblant de prés au virus de

la grippe porcine H3N2 chez un
enfant dans une exploitation agricole
collective de I’Alberta en 2007, le
Dr Joan Robinson, du laboratoire
provincial de santé publique, a re-
commandé de mettre en ceuvre une
surveillance systématique des tra-
vailleurs entrant en contact avec les
porcs, afin de permettre la détection
précoce de toute souche susceptible
d’étre transmise d’humain & humain
(44). Haf3 et coll. proposent en
outre de procéder a des analyses plus
exhaustives et détaillées de la trans-
mission entre espéces. Ces analyses
devraient englober d’autres especes
hotes et porter non seulement sur

le virus HIN1, mais probablement
aussi sur les autres sous-types du
virus de la grippe A, afin de prendre
en compte le role du réassortiment

(32).

Christman et coll. ont réalisé une
analyse comparative de I'évolution
des virus qui les amene a conclure
au bien-fondé de I'hypothese selon
laquelle les précurseurs du virus
pHINT ont échappé a I'échantillon-
nage dans les troupeaux de porcs
pendant neuf 4 12 ans dans le cas
des six génes nord-américains du
virus de la grippe, et pendant 12 &



17 ans pour les deux geénes origi-
naires d’Europe et d’Asie (NA et
M). Cette conclusion tend i réfuter
I’hypothése proposée par Gibbs et
coll. selon laquelle le virus pHIN1
aurait été le produit du réassorti-
ment de souches de laboratoire, nor-
malement exclues de la surveillance
systématique, qui se seraient échap-
pées dans la nature (4, 7).

Le niveau de risque d’apparition
d’une nouvelle souche de grippe
pandémique d’origine porcine dans
la population humaine est inconnu.
Dans le passé, des virus de grippe
pandémique ont été engendrés par
des réassortiments, événements im-
prévisibles de par leur nature méme.
Des études et des rapports de cas
ont démontré que le réassortiment
peut se produire chez '’humain

et chez le porc. Il se peut que la
protection du public soit améliorée
par des mesures visant a réduire a
un minimum les possibilités d’ap-
parition de virus réassortis inédits
transmis par 'humain au porc ou
vice-versa, a déceler précocement
les souches potentiellement pandé-
miques, et & approfondir la connais-
sance des caractéristiques des virus
de la grippe A qui contribuent a leur
transmissibilité et a leur pathogéni-
cité.

Obstacles a la surveillance du
virus de la grippe porcine

Dans la plupart des pays et terri-
toires du monde, la déclaration de
la grippe porcine n’est pas obliga-
toire, et les enquétes sur la maladie
sont menées sur une base volon-
taire et anonyme (45). Pour que
la surveillance s’exerce réellement,
il faudra mettre au point un cadre
régissant les processus a suivre et la
nomenclature des nouveaux virus
émergents, lequel devra faire 'objet
d’un accord au niveau mondial
(46, 47). Afin de mettre en ceuvre

une surveillance systématique des

souches émergentes et réassorties, il
sera nécessaire de disposer d’outils
plus efficaces et de la capacité de
laboratoire nécessaire pour la caracté-
risation génétique des virus (48).

Cette surveillance sera renforcée par
la mise sur pied d’un cadre admi-
nistratif international unifié pour
coordonner toutes les recherches sur
la grippe A humaine et animale, ainsi
que la surveillance proprement dite et
Iaction des entreprises commerciales
(p. ex. la production de vaccins), et
aussi par la création d’un registre dé-
taillé de tous les isolats de virus de la
grippe conservés aux fins de recherche
et de production de vaccins (7, 49).

Le dépistage de souches inédites exige
d’isoler les virus et de les soumettre

a une analyse moléculaire, moyen le
plus sensible et le plus spécifique de
détection du VGP. Le type d’échan-
tillon prélevé, le moment auquel il
est prélevé et la maniere dont il a

été manipulé constituent autant de
facteurs importants qui affectent le
degré d’exactitude du dépistage et de
Iidentification du VGP. Les échan-
tillons doivent étre prélevés sur des
porcs atteints de la maladie aigué,

en phase fébrile, et non traités (50).
Lexpérience de 'enquéte sur une
éclosion de virus pH1NT1 chez le porc
décrite par Forgie et coll. démontre
toutefois que I'excrétion asymptoma-
tique du virus de la grippe A en phase
préclinique, chez le porc comme chez
I’humain, peut déjouer les mesures de
surveillance et de biosécurité mises en
ceuvre afin de déceler et de prévenir
respectivement la transmission entre
espéces, puisque ces mesures sont
déclenchées par la détection de symp-
tomes cliniques (13).

Méme si 'on considere que la pré-
sence du virus pHINT chez le porc
ne représente un danger ni pour
celui-ci, ni pour '’humain qui entre
en contact avec lui, ni encore pour le
consommateur de produits du porc,

Gray et coll. font état de la menace
importante que fait planer la pos-
sibilité, si le virus pH1N1 devenait
enzootique chez le porc moderne, de
apparition dans le cheptel porcin
de souches issues du réassortiment
avec d’autres souches de grippe
porcine, qui engendreraient une
morbidité encore plus importante
chez '’humain comme chez le porc
(36). Des cas de réassortiment entre
le virus pH1NT1 et des souches en-
démiques de VGP ont d’ailleurs déja
été signalés en Chine, en Thailande
et en Argentine (36, 51).

Il serait possible de suivre I'évolution
du VGP et du virus pHINT chez le
porc a condition de disposer d’anti-
corps appropriés contre les souches
locales, les souches inédites et les
souches utilisées pour la produc-
tion de vaccins. Dans les élevages
intensifs des Pays-Bas, auxquels
ressemblent la plupart de ceux

des pays industrialisés, le moment
optimal pour tester la séroprévalence
du VGP chez les porcs non vaccinés
se situe a I'age de 16 a 22 semaines
dans le cas des exploitations de
naissage-finissage, et a la fin de la
période de finissage de 22 semaines
dans celui des élevages de finis-

sage (52). Des pays du bassin du
Pacifique tels que la Chine, le Japon
et la Nouvelle-Zélande ont tous
réalisé des enquétes sérologiques sur
la grippe porcine 4 partir de données
recueillies a 'abattoir (22, 27, 37).

Dans la plupart des pays du monde,
y compris en Amérique du Nord, la
surveillance de la grippe porcine est
essentiellement passive et volontaire,
déclenchée par un événement sen-
tinelle comme une maladie inhabi-
tuelle chez le porc. Gray et coll. si-
gnalent que le nombre de demandes
de tests de diagnostic du virus de la
grippe chez le porc aux Etats-Unis

a considérablement diminué (du
moins provisoirement) au début




de la pandémie de grippe de 2009,
car les exploitants redoutaient que
la présence avérée du virus pHIN1
dans leurs élevages n’interdise a leurs
animaux l'acces des marchés de la
transformation ou de I'exportation
(36). Au Canada, de maniére analo-
gue, le nombre de demandes de tests

de dépistage du VGP est retombé aux

niveaux antérieurs 3 2009 pendant
les premieres phases de la pandémie,
en raison des craintes éprouvées par
les producteurs a I'égard des consé-
quences de la détection du virus
pHINI dans leurs élevages au plan
de 'acces aux marchés, ou vis-a-vis
des mesures que les pouvoirs publics
seraient susceptibles de prendre (53).

Aux Etats-Unis, des laboratoires
relevant d’universités, des Ertats ou
d’intéréts privés détiennent des bases
de données sur le VGP, y compris
des séquences génomiques (45). 1l
n’a toutefois pas été possible de
constituer un tableau national de la
maladie, en raison de divers obstacles
et notamment de I'impossibilité de
mettre en commun les isolats pour
des motifs de propriété intellectuelle

(45).

Les cas de réassortiment du virus

de la grippe porcine qui peuvent
entrainer 'apparition de virus pan-
démiques de la grippe sont pris au
sérieux par les chercheurs spécialisés,
qui les considérent comme un pro-
bleme potentiel au plan de la santé
publique, et non par les éleveurs,
qui n'y voient pas une menace pour
leurs porcs. Pour obtenir du secteur
privé un réel engagement en faveur
de la surveillance et de la déclaration,
il faudra sensibiliser les travailleurs
qui entrent en contact avec les porcs,
ainsi que leurs proches, aux consé-
quences possibles des VGP inédits
pour leur santé, amener les produc-
teurs a mesurer le risque de perte
d’acceés au marché en cas d’exporta-
tion d’un animal infecté chez lequel
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le virus n’aurait pas été décelé, et
proposer aux exploitants une indem-
nisation appropriée pour compen-
ser les frais supplémentaires qu’ils
encourront ou le manque 4 gagner

qu’ils subiront (46).

Surveillance de la grippe porcine
H1N1 au Canada

La découverte du virus pHINT1 au
Canada, le 19 avril 2009, a amené
I’Agence canadienne d’inspection des
aliments (ACIA) A alerter les mi-
lieux de la santé animale du pays, et
notamment a inviter les propriétaires
de populations de porcs et les vété-
rinaires attitrés de celles-ci 4 signaler
toute éclosion de syndrome grippal.
Tout signalement devrait faire 'objet
d’une enquéte approfondie (46). Un
groupe de travail national sur le virus
pHINTI a mis au point, de concert
avec les autorités provinciales, un
cadre pour les enquétes sur les cas

de pHINT1 chez les porcs en milieu
d’élevage. S’agissant d’une maladie
émergente, le groupe de travail s'est
également chargé de signaler les
éclosions d’infection a pHINT chez

les porcs a I'Organisation mondiale
de la santé animale (OIE) (46, 54).
Le role du porc dans la transmis-
sion du virus pH1N1 étant encore
incertain, un troupeau affecté a

été abattu massivement en Alberta
pendant une éclosion de pHINT1 en
juin 2009 (54).

La grippe chez le porc est une
maladie a déclaration obligatoire en
Alberta depuis I'entrée en vigueur
de ’Animal Health Act (loi sur la
santé animale) dans cette province
en janvier 2009 (55). Au Manitoba,
infection 2 pHINT1 est la premiere
maladie majeure dont la déclara-
tion a été rendue obligatoire depuis
'adoption de 'Animal Reportable
Diseases Regulation (réglement sur
les maladies animales & déclaration
obligatoire) en 2008.

Une étude de cohorte prospective
sur la grippe zoonotique est actuel-
lement menée en Alberta dans les
colonies huttérites possédant des
élevages de porcs ainsi que dans les
élevages ol des éclosions de VGP



ont été constatées, afin d’enquéter
sur la transmission zoonotique de

la grippe A entre les porcs et les
travailleurs entrant en contact avec
ceux-ci. Létude a pour but d’évaluer
et de caractériser la transmission du
virus de la grippe entre le porc et
I’humain (56). Il sera procédé a une
surveillance active et notamment, a
I'automne, 2 la collecte d’échantillons
de sérum de départ des membres des
colonies huttérites et des porcs de
leurs élevages (56). Lapparition du
syndrome grippal chez les membres
d’une colonie ou chez les travailleurs
entrant en contact avec les porcs
déclenchera la collecte d’échantillons
virologiques ainsi que d’échantillons
sérologiques appariés chez les hu-
mains affectés et les porcs de I'élevage
concerné (56). Les élevages porcins
ol une éclosion de syndrome grippal
se déclare sont invités a participer a
I'étude. Les travailleurs entrant en
contact avec les porcs sont testés si
les résultats des tests effectués sur les
porcs sont positifs (56).

Au Canada, 'ACIA et le Réseau des
laboratoires de santé publique du
Canada ont créé le Réseau canadien
de surveillance zoosanitaire (RCSZ)
avec la collaboration des laboratoires
fédéraux, provinciaux et universi-
taires, afin d’améliorer la capacité de
détection en temps réel des maladies
émergentes, et en particulier des
maladies potentiellement zoonotiques
(57). Les laboratoires utiliseront

des protocoles et des réactifs com-
muns, dans un but d’interopérabilité
et en vue de mettre en commun

les connaissances spécialisées. Les
données recueillies dans le cadre de la
surveillance, provenant de multiples
sources, seront réunies afin de per-
mettre au réseau d’alerter simultané-
ment les autorités de santé humaine
et animale lorsque des menaces
potentielles reliées a des maladies
animales seront décelées (57).

Surveillance de la grippe porcine
H1N1 aux Etats-Unis

LAnimal and Plant Health
Inspection Service (service d’ins-
pection vétérinaire et phytosanitaire
- APHIS) du ministere de I’Agricul-
ture des Etats-Unis a publié en juillet
2010 un plan national révisé pour

la surveillance de la grippe porcine
chez le porc. Ce plan a pour objec-
tifs d’approfondir la connaissance
des caractéristiques épidémiologiques
des virus endémiques et émergents
de la grippe porcine; de mettre des
isolats de VGP a la disposition des
chercheurs; et de créer une base de
données objectives afin de permettre
la sélection d’isolats appropriés en
vue de la mise au point d’outils de
diagnostic et de vaccins a jour (45).
La participation au programme est
recommandée mais non obligatoire
(45). Les producteurs eux-mémes,
des vétérinaires ou encore les ser-
vices de santé animale procéderont

a échantillonnage de porcs présen-
tant un syndrome grippal dans les
élevages ou dans les lieux de contact
(p. ex. ventes aux enchéres, marchés,
foires ou expositions porcines), ainsi
que des populations de porcs reliées
épidémiologiquement a un cas
confirmé de VGP chez '’humain (y
compris le virus pHIN1 de 2009),
soit selon un protocole anonyme,
soit, avec la permission du proprié-
taire de 'animal, selon un protocole
permettant la tragabilité (38). Les
populations de porcs en élevage
reliées épidémiologiquement a un
cas de VGP chez '’humain par les
autorités de santé publique devront
faire 'objet d’une enquéte menée par
le vétérinaire attitré, avec le consen-
tement du propriétaire des animaux,
selon un protocole permettant la tra-
cabilité. Les industriels, sous I'égide
du National Pork Board (office
national du secteur porcin) et avec
le concours d’autres partenaires du
secteur et de 'APHIS, seront chargés

de mettre au point un matériel de
sensibilisation et de communication
adapté a 'intention des producteurs,
des vétérinaires spécialisés dans le
cheptel porcin et des représentants
du secteur (45, 58). Le ministére de
I’Agriculture prendra en charge les
frais de laboratoire reliés au pro-
gramme. Les partenaires recevront

des rapports périodiques (45).

Surveillance de la grippe porcine
H1N1 dans d’autres pays

Pendant la pandémie de grippe
HIN]1, la Commission européenne
a recommandé, le 2 juin 2009 a
Bruxelles, que les activités de sur-
veillance portent en priorité sur

les porcs présentant un syndrome
grippal, ainsi que sur ceux pouvant
avoir été exposés a des humains
infectés au virus pHIN1, afin de
déterminer si les porcs étaient la
source de I'exposition chez ’humain
ou si le virus pouvait étre décelé au
sein des populations porcines (59).
L'Organisation des Nations unies
pour I'alimentation et I'agriculture

a publié des lignes directrices por-
tant sur les stratégies générales de
surveillance des VGP chez le porc,
selon lesquelles les animaux présen-
tant des signes cliniques doivent faire
objet d’un échantillonnage, et une
surveillance ciblée ou active des porcs
présentant un syndrome grippal dans
les abattoirs et marchés aux bestiaux
doit étre envisagée, avec retragage

de Iélevage porcin d’origine aux fins
d’enquéte plus approfondie (59). Le
Réseau sur I'influenza animale de
I'OIE et de la FAO, qui regroupe
des laboratoires du monde entier,
propose actuellement une liste de
laboratoires de référence ainsi que
des recommandations portant sur

la collecte et expédition des échan-

tillons (59).

Dans la foulée de I'initiative du

Réseau européen de surveillance de
la grippe du porc 2 (ESNIP 2), la




Commission européenne a entre-
pris le programme ESNIP 3, lequel
réunit des partenaires (pouvoirs
publics, universités et industriels)
dans 15 pays : Royaume-Uni,
Belgique, France, Italie, Danemark,
Pologne, Espagne, Allemagne,
Finlande, Hongrie, Pays-Bas, Grece,
Israél, Chine et Etats-Unis (60). Ce
programme permettra d’approfondir
la connaissance des catactéristiques
épidémiologiques et de I'évolution
du VGP en Europe, grice a une sur-
veillance virologique et sérologique
étendue des porcs présentant un syn-
drome grippal, pendant une période
de 36 mois (60). Lextension et
Iévolution du virus pHINT1 feront
'objet d’une surveillance particuliere
(60). Les techniques de diagnostic
et de surveillance seront harmo-
nisées, une base de données euro-
péenne sur le VGP sera créée et les
partenaires membres du réseau met-
tront en commun les renseignements
qu’ils recueilleront, notamment au
sujet des especes hotes (humain,
porc et oiseaux) (60). Lévolution vi-
rale du VGP sera retracée au moyen
du sous-typage et du séquencage
génétique (60). Au moment de faire
paraitre cette étude, de plus amples
renseignements sur les résultats préli-
minaires et les colits du programme,
ainsi que sur les dispositions logis-
tiques convenues par les partenaires,
n’étaient pas disponibles.

Le National Swine Influenza
Surveillance Program (programme
national de surveillance de la grippe
porcine), géré par la Veterinary
Laboratories Agency (office des labo-
ratoires vétérinaires) propose gratui-
tement depuis 1991 au Royaume-
Uni des tests de dépistage du VGP

en laboratoire (61).
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Conclusions

Nous ne savons pas exactement
comment s’est déroulée I'évolution
du virus pH1N1 d’origine porcine.
La surveillance intégrée de la grippe
A chez le porc, ’humain et les es-
péces d’oiseaux pourrait contribuer
a confirmer la transmission de la
grippe entre 'humain et le porc et
vice-versa, ainsi qu’a déceler 'appa-
rition de souches inédites, tout par-
ticuliérement aux points de contact
entre ’humain et le porc, ot le po-
tentiel de réassortiments est le plus
élevé et qui sont les plus propices

a la détection précoce des souches
zoonotiques. Il pourrait étre avan-
tageux pour le Canada de collaborer
avec ses partenaires étrangers afin
d’approfondir la connaissance des
souches inédites de grippe porcine et
de permettre leur détection précoce.
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