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Des chercheurs du laboratoire de référence européen pour la peste porcine africaine (PPA), 

en collaboration avec des chercheurs de la république de Lettonie, ont publié en janvier 

2019 une étude sur un virus PPA non-hémadsorbant (non-HAD) de génotype II isolé chez un 

sanglier sauvage en Lettonie en 2017. Il s’agit du virus Lv17/WB/Rie1.  

Les souches de virus de la PPA responsables des foyers en Europe et Chine appartiennent au 

génotype II. Contrairement aux très fortes mortalités observées en début d’épizooties (et 

constatées par infection expérimentales avec les premiers isolats récoltés il y a une dizaine 

d’années), les observations dans les populations de sangliers infectées en Europe du Nord 

rapportent des taux de séropositivité plus élevés qu’en début d’épizootie. Ces observations 

posent la question de la sélection naturelle de souches virales présentant une virulence 

atténuée parmi celles circulant actuellement en Europe du Nord. 

Alors que la plupart des isolats de virus PPA entraînent l’hémadsorption des érythrocytes dans 

les cellules infectées, certains isolats ne le font pas, il s’agit d’isolats non-hémadsorbants (non-

HAD). Selon quelques études, l’infection de porcs domestiques avec des isolats non-HAD de 

génotype I originaires de la Péninsule Ibérique, pourrait expliquer la détection d’animaux 

séropositifs, en l’absence de signes cliniques (Boinas et al., 2004), mais des souches 

hémadsorbantes peuvent tout aussi bien être atténuées et induire une production 

d’anticorps, comme la souche isolée en Estonie (Zani et al., 2018). L’objectif de l’étude de 

Gallardo et al. (2019) était de caractériser la virulence des isolats d’un virus PPA de génotype 

II non-HAD isolé en Europe (Lettonie).  

Deux porcs domestiques infectés par ce virus PPA non-HAD dans des conditions 

expérimentales ont développé une forme non-spécifique et sub-clinique de la maladie.  
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Deux mois après la primo-infection par la souche non-HAD, ces deux porcs étaient résistants 

à une exposition (par contact) à une souche virulente HAD du virus de la PPA (protection 

croisée).   

Selon les auteurs, ces résultats montrent que la souche lettone non-HAD pourrait être utilisée 

comme cible pour le développement d’un vaccin vivant atténué contre la PPA de génotype II, 

comme la souche non-HAD OURT88/3 pour le génotype I (King et al., 2011). Aussi, cet isolat 

Letton témoigne de l’évolution naturelle du virus PPA, notamment de l’émergence de formes 

moins virulentes comme celles observées dans des zones où la PPA circule de manière 

enzootique depuis longtemps et qui favorise l’apparition d’animaux séropositifs (Arias et al., 

2018). Cette sélection locale dans certaines populations de sangliers d’une souche moins 

virulente a notamment été observée récemment en Estonie (Gallardo et al., 2018 ; Nurmoja 

et al., 2017). Il s’agit par ailleurs d’un phénomène régulièrement observé chez des populations 

de cochons domestiques en Afrique subsaharienne (Etter et al., 2011 ; Quembo et al., 2014).  
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