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Acronymes

ACIA : Agence canadienne d’inspection des aliments

APHIS : Animal and Plant Health Inspection Service — Service d’inspection de la santé
des animaux et des plantes

cELISA : Competitive enzyme-linked immunosorbent assay — Méthode
immunoenzymatique a double détermination d’anticorps par compétition

Ct : cycle threshold — cycle seuil
DDGS : dréche de distillerie séche avec solubles

DIVA : Distinguishing infected from vaccinated animals — Différentiation entre les
animaux infectés et les animaux vaccinés

ELISA : Enzyme-linked immunosorbent assay - Méthode immunoenzymatique a double
détermination d’anticorps

EQSP : Equipe québécoise de santé porcine

ETNL : Epidemic Transient Neonatal Losses - Syndrome de mortalité néonatale
épidémique transitoire

FI : Processing Fluids — Fluides d’intervention
IFA : Indirect Fluorescent Antibody Test - Test d’immunofluorescence indirecte

ISUVDL : lowa State University Veterinary Diagnostic Laboratory — Laboratoire
diagnostique vétérinaire de I’Université d’lowa

MAPAQ : ministere de I'Agriculture, des Pécheries et de 1'Alimentation du Québec

MNVDL : Minnesota Veterinary Diagnostic Laboratory — Laboratoire diagnostique
vétérinaire du Minnesota

NVSL : National Veterinary Services Laboratory - Laboratoire National des Services
Vétérinaires des Etats-Unis

OMAFRA : Ontario Ministry of Agriculture, Food and Rural Affairs - Ministére de
I'Agriculture, de 1'Alimentation et des Affaires rurales de I’Ontario

OMSA : Organisation mondiale de la sant¢ animale

PBS : Phosphate-buffered saline - Solution saline tamponnée au phosphate

1



g,

EQSP

PCR : Polymerase Chain Reaction - Réaction en chaine par polymérase
PPV : particules pseudo-virales
RCSSP : Réseau canadien de surveillance de la santé porcine

RT-PCR : Reverse Transcription Polymerase Chain Reaction - Réaction en chaine par
polymérase en temps réel

SHIC : Swine Health Information Center

SRRP : Syndrome reproducteur et respiratoire porcin

SVA : Senecavirus A - Senecavirus A

SVV : Seneca Valley Virus - Virus de la vallée des Sénécas

UFP : Plague-forming unit - Unités formatrices de plages de lyse
USDA : Département de I'Agriculture des Etats-Unis

VEVP : Virus de l'exanthéme vésiculaire du porc

VFA : Virus de la fi¢vre aphteuse

VMVP : Virus de la maladie vésiculeuse du porc

VSV : Virus de la stomatite vésiculeuse
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1. Introduction
Six virus de type Picornavirus ont été isolés chez des porcs aux Etats-Unis entre 1988 et
2005, qui ont montré une variété de symptomes cliniques (Knowles & Hallenbeck, 2005).
Depuis 1999, la mortalit¢ néonatale et la maladie vésiculeuse idiopathique étaient
rapportées au Minnesota, Etats-Unis, un virus de type Picornavirus a été suspecté
(Vannucci F. , 2019).

La maladie a été détectée en de rares occasions au Canada. En juin 2007 au Manitoba, sur
des porcs ayant été envoyés aux Etats-Unis pour abattage, la maladie a été détectée dans
un groupe de 187 porcs; un animal avait une vésicule sur le nez, 12 avaient des érosions
rougedtres coalescentes sur le groin, 25 a 30 % avaient des lésions podales (blanchiment
de la bande coronaire) et environ 80 % d’entre eux présentaient de la boiterie. Aucune
mortalité n’a été rapportée dans ce cas. Les Iésions vésiculaires cliniques étaient
indiscernables de celles des maladies vésiculaires causées par le virus de la fiévre aphteuse
(VFA), le virus de la maladie vésiculeuse du porc (VMVP), le virus de la stomatite
vésiculeuse (VSV) ou le virus de I'exanthéme vésiculaire du porc (VEVP). Aucun résultat
positif n'a été identifié par les tests de réaction en chaine par polymérase (PCR) pour ces
virus (Pasma, Davidson, & Shaw, 2008). Cependant, le SVA a été identifi¢ comme positif
et a été proposé comme un agent causal de la maladie. La méme situation s’est répétée en
Nouvelle-Zélande, en Australie, au Royaume-Uni et en Italie (Zhang, et al., 2018).

Depuis 2014, une augmentation soudaine des épidémies de maladies vésiculeuses chez les
porcs est apparue dans différents pays, notamment au Brésil en 2014, aux Etats-Unis et en
Chine en 2015, suivis de la Colombie et de la Thailande en 2016, le Viét Nam en 2018 et
le Mexique et le Chili en 2022 (Preis, et al., 2022).

En novembre 2014, plusieurs épidémies aigu€s ont été rapportées au Brésil ayant
trois caractéristiques principales: 1) présence de vésicules et d’érosions sur le groin et la
bande coronaire chez des truies; 2) mortalité chez des porcelets (30 a 70 %) de moins de
quatre jours d’age et 3) une épidémie auto-limitante d’une durée d’une a deux semaines
(Vannucci, et al., 2015). Dans plusieurs cas, la premiere observation a été des mortalités
aigués importantes chez des porcelets nouveau-nés. Ces mortalités ont parfois €ét€ associées
a de la léthargie, des signes neurologiques ou de la diarrhée chez les porcelets nouveau-
nés. Ce syndrome a ¢été appelé « mortalité néonatale épidémique transitoire » ou ETNL
(Epidemic Transient Neonatal Losses) a €té décrit pour la premier fois au Brésil et affecte
les porcelets entre zéro a sept jours d’age (Swine Health Information Center (SHIC), 2015).
I apparait soudainement, est autolimitant et cause entre 40 et 80 % de mortalité chez des
porcelets de zéro a trois jours d’age et entre 20 a 40 % de mortalité chez des porcelets de
quatre a sept jours d’age. Les mortalités peuvent survenir en cinq a six heures et aucune
1ésion spécifique n’a pu étre identifiée. Le taux de mortalité revient a la normale en quatre
a 10 jours. Les porcelets de plus d’une semaine d’age ne semblent pas étre affectés. Dans
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50 % des cas, les porcelets présentent de la diarrhée et dans 70 % des cas, les truies
montrent la présence de vésicules qui guérissent en 10 a 15 jours. Des cas d’ETNL ont été
rapportés aussi aux Etats-Unis, le syndrome présente les mémes signes cliniques et les
caractéristiques de la maladie que ceux vus au Brésil. Le SVA a été isolé de porcelets
nouveau-nés montrant une mortalité néonatale sévére et un taux de morbidité élevé, suivis
par des lésions vésiculaires sur les groins et les bandes coronaires des truies et des verrats
(Baker, et al., 2017).

En juillet 2015, quatre cas cliniques attribuables au Senecavirus A (SVA) chez des porcs
américains ont été confirmés; trois cas dans 1’lowa chez des porcs d’exhibition et un cas
au Dakota du Sud dans un batiment de finition. Les animaux affectés présentaient une
boiterie aigué, de I'anorexie, de la 1éthargie et une fievre transitoire sans mortalité associée;
ils ont également présenté une hyperémie de bande coronarienne et des vésicules, qui ont
parfois évolué vers des ulceres cutanés (Singh, Corner, Clark, Sherba, & Fredrickson,
2012; Vannucci, et al., 2015). De petites vésicules €taient aussi visibles sur le groin, dans
la cavité buccale, ou les deux; ces vésicules évoluaient variablement vers des ulceéres.
Aucune lésion microscopique spécifique, au-dela des Iésions ulcératives, n'était présente
dans les échantillons soumis au lowa State University Veterinary Diagnostic Laboratory
(ISUVDL). Des échantillons des 1ésions vésiculaires et sanguins ont été recueillis de tous
les animaux affectés. Ils ont tous testés négatifs pour les virus responsables des maladies
vésiculaires (VFA, VMVP, VSV, VEVP). Aucun autre agent pathogene porcin courant, a
l'exception de la SVA, n'a été détecté¢ au ISUVDL (Guo, et al., 2016). ATété, le SVA a été
associé a des problemes de boiterie et a d’autres signes cliniques dans une douzaine d’états
américains. Le SVA est également associé a certains cas de mortalité néonatale (Canadian
Pork Council/Conseil canadien du porc, 2015).

En octobre 2015, le United States Department of Agriculture (USDA) a informé 1’ Agence
canadienne d’inspection des aliments (ACIA) que trois truies d’origine canadienne avec
des 1ésions vésiculaires ont été exportées aux Etats-Unis pour un abattage immédiat.
L’ ACIA a enquété sur cette situation et déterminé que deux centres de rassemblement ainsi
que trois fermes en Ontario et au Manitoba étaient impliqués. En effet, deux expéditions
de porcs du Canada, un provenant de 1’Ontario, via un centre de rassemblement ontarien,
et un autre provenant du Manitoba (truies), via un centre de rassemblement manitobain,
allaient se faire abattre aux Etats-Unis. Des vésicules et des signes de boiterie ont été
identifiés a I’abattoir. Les résultats des tests de laboratoire au PCR ont été positifs pour le
SVA, les troupeaux d’origine des porcs ont cependant obtenu des résultats négatifs. Des
porcs au centre de rassemblement ontarien ont aussi eu un résultat positif au test PCR pour
le SVA.

En septembre 2016 dans un chargement de porcs envoyés aux Etats-Unis pour abattage
immeédiat, 13 animaux présentaient des 1€sions vésiculaires a leur arrivée a I’abattoir. Les
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animaux concernés étaient des truies de réforme provenant de cinq fermes québécoises et
huit ontariennes ayant transitées par un méme site de rassemblement en Ontario. L’enquéte
menée par I’ACIA sur quatre fermes au Québec (une ferme n’avait plus de porcs au
moment de I’investigation) et huit en Ontario a permis de confirmer que tous ces troupeaux
¢taient négatifs au SVA. Des échantillons pris sur des porcs au centre de rassemblement
ontarien concerné se sont cependant révélés positifs. Par la suite, sur une période d’environ
deux semaines, 10 remorques de porcs de réforme ont été refusées a la frontiere américaine
due a la présence de porcs avec des lésions compatibles avec des maladies vésiculeuses a
déclaration obligatoire. Dans chaque cas, les lots de porcs ont été mis en quarantaine et
testés par I’ACIA. Les résultats ont indiqué que neuf remorques sur les 10 contenaient des
porcs infectés au SVA. Au cours des investigations, il a été constaté que les
quatre principaux centres de rassemblement pour les truies et porcs de réforme en Ontario
étaient contaminés au SVA ou a haut risque de 1’étre. Cette situation a men¢ les centres de
rassemblement a prendre des mesures correctrices dans la gestion des porcs afin d’éviter
I’expédition de porcs présentant des signes cliniques typiques des maladies vésiculaires et,
conséquemment, leur refus par les autorités américaines.

Le 29 juin 2019, le ministere de 1'Agriculture, de ' Alimentation et des Affaires rurales de
'Ontario (OMAFRA) a été avisé d'un cas confirmé de SVA dans un troupeau de truies en
Ontario. Le troupeau de truies présentait des signes cliniques de jeline prolongé, une
augmentation de la mortalité avant le sevrage et des 1ésions vésiculaires. Le médecin
vétérinaire praticien du troupeau a été avisé et a ensuite communiqué avec 'ACIA. Les
¢échantillons prélevés a la ferme par I’ACIA se sont révélés négatifs pour les maladies
animales exotiques vésiculaires mais ont été confirmés positifs pour la SVA.

Dans les années précédentes aux Etats-Unis, les épisodes de SVA étaient sporadiques avec
deux ou trois cas retrouvés dans plusieurs régions. Aujourd’hui, avec une moyenne de 20
a 30 cas par mois, les études de séroprévalence indiquent que la SVA est endémique et tres
répandue au pays, et qu'elle pourrait circuler de maniere subclinique chez les truies et les
porcs en finition (Houston, et al., 2019). Certaines années, 1’incidence augmente durant les
mois plus chauds en été et au début de Iautomne, selon I’hémisphére géographique
(Espace_réservé4).

La semaine du 24 juillet 2022, les vétérinaires de I'USDA ont rejeté des chargements de
truies de réforme canadiennes de deux centres de rassemblement manitobain en raison de
la présence d'ampoules cutanées, une lésion commune au SVA et a certaines maladies
animales exotiques vésiculaires. Les porcs détenus aux sites de Brandon et de
New Bothwell ont été évalués « a haut risque » par le USDA en raison d'une exposition
potentielle au SVA. Ces centres de rassemblement sont d'une importance cruciale pour les
producteurs de porc de tout l'ouest canadien, exportant des millions des porcs par année
aux Etats-Unis. L'ACIA a analysé des échantillons provenant de chargements rejetés qui
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se sont révélés négatifs pour les maladies animales vésiculaires exotiques, alors qu'il y a eu
des résultats positifs pour le SVA. Grace a une étroite collaboration entre 1'ACIA, les
représentants du USDA, Manitoba Pork (I'exportateur) et le transformateur américain, une
entente a permis la reprise des exportations a partir des centres de rassemblement en
septembre de la méme année.

En juillet 2025, le service d’inspection (APHIS) du USDA avait temporairement suspendu
toute importation de porcs provenant de certains centres de rassemblements ontariens.
Cette suspension faisait suite a plusieurs expéditions d’animaux, présentant des I1ésions
vésiculaires, vers des abattoirs américains. Les lésions avaient engendré des investigations
par les autorités américaines et le SVA avait été diagnostiqué. A I’automne 2025, APHIS
du USDA ont révoqué le statut d’admissibilit¢ a 1’exportation de quatre centres de
rassemblement de truies de réforme ontariens. Ces centres recevaient des porcs en
provenance du Québec, des Maritimes et de I’Ontario. Les fermes québécoises qui avaient
envoy¢ des animaux a ces centres de rassemblement, durant la période ou des lésions
avaient ¢été observées, avaient été contactées et des tests de dépistages effectués. Les
résultats avaient indiqué qu’aucune de ces fermes n’était infectée par le virus du SVA.
Chaque site de rassemblement affecté devait respecter les exigences du USDA, notamment
de vider, nettoyer et désinfecter le site, avant de pouvoir retrouver son statut d’admissibilité
a I’exportation. (Ministére de I'Agriculture, des Pécheries et de 1'Alimentation du Québec
(MAPAQ), 2025; Réseau canadien de surveillance de la santé porcine (RCSSP), 2025).

2. Etiologie

2.1 Caractéristiques

Le virus, auparavant appelé le virus de la vallée des Sénécas, a été identifi¢ dans la
population porcine américaine depuis la fin des années 1980, il était souvent diagnostiqué
lors de cas de "maladie vésiculaire idiopathique du porc" parce qu’aucune relation de cause
a effet n’avait été prouvé a cette ¢époque. Le National Veterinary Services
Laboratory (NVSL) des Etats-Unis a isolé douze virus de type Picornavirus entre 1988 et
2005 chez des porcs présentant une variété¢ de signes cliniques et provenant de plusieurs
Etats a travers le pays (Knowles, et al., 2006). Le virus a été découvert pour la premiére
fois en 2002 dans un laboratoire du Maryland en tant que contaminant de culture cellulaire
dans les cellules PER.C6 et a ét¢ nommé Seneca Valley virus-001 (SVV-001). Le virus
SVV-001 aurait été introduit via du sérum bovin ou de la trypsine porcine lors d’une culture
cellulaire (Hales, et al., 2008).

Le séquencage a mis en évidence la relation étroite de ces isolats avec le SVV-001 et des
anticorps neutralisants trouvés dans des porcs, signalant le porc comme hote naturel. Deux
de ces isolats ont été utilisés pour inoculer des porcs, mais ils n'ont développé aucune
maladie clinique spécifique (Knowles, et al., 2006). A la suite de cette découverte, le virus
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a ¢été caractérisé et classé dans la famille des Picornaviridae. Cette famille contient aussi
le virus de la fiévre aphteuse et le virus de la maladie vésiculaire du porc. Un picornavirus
est un petit virus 8 ARN simple brin, non enveloppé avec une capside. Un seul sérotype,
Senecavirus A, est classifiée dans le nouveau genre Senecavirus, qui est étroitement relié
au genre Cardiovirus de la famille des Pircornaviridae (Hales, et al., 2008).

Gao et coll. ont trait¢ des séquences représentatives de SVA de la base de données
GenBank, ainsi que 10 souches de SVA nouvellement isolées a partir d'échantillons de
terrain collectés dans leur laboratoire pour explorer les origines, les caractéristiques de la
population et les modes de transmission de la SVA. Les souches SVA ont d'abord été
systématiquement divisées en huit clades, y compris le clade I a VII et le clade ancétre, sur

la base de I'inférence phylogénétique du maximum de vraisemblance (Table 3) (Gao, et al.,
2022).

TABLE 3 Sequence identities (%) of different SVA clades.

Clade ancestor Clade I Clade IT Clade III Clade IV Clade V Clade VI Clade VII

Clade ancestor

Clade I 92.74

Clade II 92.71 97.67

Clade III 93.21 9761 97.47

Clade IV 93.22 97.23 97.18 97.55

Clade V 93.88 96.05 96.05 96.46 96.66

Clade V1 92.96 98.13 98.10 97.94 97.59 96.37

Clade VII 93.21 98.06 98.23 98.08 97.73 96.58 98.63

L'analyse phylogéographique et phylodynamique dans le cadre statistique bayésien a révélé
que le SVA est née aux Etats-Unis dans les années 1980 et s'est ensuite propagée a
différents pays et régions. Leur analyse des voies de transmission virale a également révélé
sa propagation historique a partir des Etats-Unis et le risque de prévalence mondiale du
virus. Dans I'ensemble, cette étude a fourni une évaluation complete des caractéristiques
phylogénétiques, des origines, de l'histoire et de I'évolution géographique du SVA a
l'échelle mondiale, ce qui a permis de mieux comprendre l'élaboration de stratégies
efficaces de gestion de la maladie (Figure 2) (Gao, et al., 2022).
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Correlation coefficient=0.9518
Ri=0.9055
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FIGURE 2

{A) Regression of the RTT genetic distance against the sampling time for evaluation of the molecular clock medels using TempEst w1.5.3.
Parameters includin lation coefficient and R2 are shown beside the linear regression. (B} The MCC tree of SVA strains using the ORF gene
with BEAST v1.10.4 igTree vi44. Colors represent different sampling locations, namely the United States {teall, China (red), Canada (blue)
Calombia (tan) and Brazil {orange), Thailand (green), and Vietnam (purple)

La répartition historique de la SVA a été déterminée et visualisée via le dynamisme
mondial a travers des cartes. Conformément aux points temporels des modeles de
dispersion, les Etats-Unis ont été a I'origine de la SVA, qui s'est ensuite propagée au Canada
au début des années 2000. La transmission vers 1'Amérique du Sud, la Chine et 1'Asie du
Sud-Est a ensuite commencé dans les années 2010. Depuis 2015, les Etats-Unis et la Chine
ont maintenu une taille de population de SVA relativement importante et ils sont également
devenus les principales zones épidémiques de SVA (Figure 4A). Dans l'ensemble, les
résultats ont montré que les Etats-Unis avaient agi comme la principale source de SVA et
de transmission des Etats-Unis vers le Canada, le Brésil, la Colombie, la Chine et la
Thailande (figure 4B) (Gao, et al., 2022).
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2.2 Variabilité des souches

Les analyses phylogénétiques basées sur les séquences complétes des génomes montrent
une séparation phylogénétique entre les isolats historiques (1988-2002) et les isolats
contemporains (2007-2015). De méme, les isolats contemporains de différentes locations
géographiques (Etats-Unis, Brésil et Chine) forment des groupes phylogéniques séparés.
Ces données suggérent une relation génétique plus proche entre les isolats contemporains
(Etats-Unis, Brésil et Chine) comparés aux liens de ces virus avec les isolats historiques.
La premicre séquence complete du génome a été réalisée sur I’isolat viral SVV-001 (Hales,
et al., 2008). Le génome du virus SVA semble plus stable que ceux des autres membres de
la famille des Pircornaviridae. Les analyses des virus isolés par le NVSL suggérent la
présence d’un ancétre commun pour eux dans les 30 a 40 derni¢res années et une
introduction récente dans les troupeaux porcins aux Etats-Unis (Koppers-Lalic & Hoeben,
2011).
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Zhang et coll. ont analysé la séquence de trois SVA qui ont été isolés durant I’année 2015
et les ont comparés entre eux, a la séquence du virus SVV-001, a I’isolat canadien et aux
isolats brésiliens, ils ont trouvé un pourcentage d’homologie de plus de 94 % entre les
différentes souches (Zhang, et al., 2015). Une autre étude conclut aussi que les souches
brésiliennes du SVA ont un ancétre commun avec une souche canadienne et des souches
américaines rencontrées dans le passé. La séquence entre les souches est similaire a plus
de 95 % (Vannucci, et al., 2015). Leme et coll. indiquent aussi que les souches brésiliennes
du SVA de I’épidémie du début 2015, ou des porcelets ont été affectés par le syndrome
ETNL, sont tres reliées aux souches du SVA présentes en Amérique du Nord (Leme, et al.,
2015).

Depuis 2015, la séquence compléte de neuf génomes de SVA est disponible et les souches
proviennent du Canada, des Etats-Unis, du Brésil et de la Chine. Les séquences des
neuf génomes ont > 93,78 % d’identité pour les nucléotides et 97,71 % d’identité pour les
acides aminés. Le pourcentage d’identité le plus faible est entre la souche SVV-001 et les
souches provenant des Etats-Unis isolées en 2015, autant pour les nucléotides que pour les
acides aminés. Les analyses phylogénétiques en 2016 du géne VP1 indiquaient qu’il existe
trois clades. Le clade I inclut la souche SVV-001. Le clade II inclut les souches de SVA
américaines identifiées entre 1988 et 1997. Le clade III inclut les souches du Brésil, du
Canada, de la Chine et des Etats-Unis identifiées entre 2001 et 2015 (Segalés, Barcellos,
Alfieri, Burrough, & Marthaler, 2016).

La souche isolée en Colombie a été comparée aux souches provenant des Etats-Unis, du
Brésil, de la Chine, du Canada et la souche SVV-001. L’alignement des séquences montre
que la souche de la Colombie a un pourcentage d’identité pour les nucléotides plus élevé
avec les souches récentes des Etats-Unis (98,50 % - 98,97 %) et qu’elle diverge le plus de
la souche SVV-001 (93,89 %). Dans I’arbre phylogénétique, la souche de Colombie
partage un ancétre commun avec la souche isolée en Caroline du Nord. La grappe
américaine contenant la souche de la Colombie partage un ancétre commun avec les
souches du Brésil (Sun, Vannucci, Kuntson, Corzo, & Marthaler, 2017).

Diel et coll. ont comparé le génome de 17 isolats de SVA provenant des Etats-Unis et de
cinq isolats provenant du Brésil aux autres séquences de SVA disponibles dans Genbank.
Les comparaisons de séquences des génomes révelent que les isolats contemporains des
Etats-Unis partagent 91-93 % d’identité pour les nucléotides avec la souche SVV-001 et
avec 1’isolat obtenu du Canada lors du cas en 2007 (SVA-11-55910-3). Ces mémes isolats
contemporains des Etats-Unis partagent 98-99 % d’identité pour les nucléotides avec
d’autres isolats contemporains des Etats-Unis, 95-97 % d’identité pour les nucléotides avec
les isolats contemporains du Brésil et 94-96 % d’identité pour les nucléotides avec I’isolat
récemment identifi¢ en Chine (Diel, 2017).
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Un isolat présent en Chine montre beaucoup de similarité avec huit souches provenant du
Canada, du Brésil et des Etats-Unis (94,4-97,1 %) (Wu, et al., 2016). Une analyse
phylogénétique révele que le virus a évolué en cinq clades génétiques en Chine a une
vitesse rapide. Les clades I, II, III et IV appartiennent au cluster de type USA, et que seul
le clade V appartient au cluster de type Canada, suggérant que les souches de type USA
sont prédominantes en Chine. Ils rapportent que les nouveaux virus ont conféré une
infection subclinique des animaux dans certaines régions (Liu, Wang, Huang, Wang, &
Shan, 2020).

Plus tard, I'analyse phylogénétique des génomes mondiaux de SVA a révélé que des
deux principaux groupes évolutifs, les groupes de souches de type USA et Canada et tous
les isolats de Chine pourraient étre principalement regroupés en cinq branches génétiques,
clades I, IL, III, IV et V. Ils ont construit un arbre phylogénétique (Figure 1), par lequel une
partie des isolats chinois ont été comparés a des isolats exotiques pour montrer leur relation
évolutive, ce qui suggere que les souches de type USA sont prédominantes en Chine
(Wang, et al., 2019).

Figure 1. Analyse phylogénétique sur les génomes des isolats de SVA.
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La relation phylogénétique la plus proche de la souche chilienne est avec les virus collectés
sur des porcs en Californie en 2017. La cause directe de l'introduction du SVA n'a pas
encore été identifiée; cependant, les analyses phylogénétiques suggerent que les Etats-Unis
sont la source la plus probable (Bennett, et al., 2022). Le séquengage complet du génome
utilisé pour caractériser les SVA dans les cinq cas identifiés au Royaume-Uni entre juin et
septembre 2022 montre qu'ils forment deux groupes distincts, partageant un ancétre
commun avec une souche des Etats-Unis identifiée comme SVV/USA/TN/NADC6/2020
(Animal and Plant Health Agency (APHA), 2022).

Des isolats du SVA de porcs présentant des 1ésions vésiculaires au Canada de 2015 a 2023
ont été séquenceés et une analyse phylogéographique a été réalisée a partir des séquences
complétes du génome. L'analyse phylogénétique a démontré que le SVA peut étre classée
en deux groupes principaux, le clade I (souches d'avant 2007) et le clade II (souches post-
2007), bien qu’une attribution supplémentaire au clade II soit possible en fonction de la
divergence génétique de lignées formant des groupes monophylétiques distincts. Il est
important de noter que l'analyse de la force sélective a montré que le clade II évoluait sous
sélection naturelle comparé au clade I (Wu, et al., 2022). La structure génétique de la
phylogénie du SVA est fortement influencée et dirigée par les événements de propagation
qui menent a la formation et a la diversification de clades phylogénétiques distincts. Les
données des séquences existantes suggerent que le SVA est originaire de 1'lowa, dans le
Midwest des Etats-Unis. Les virus du clade 1 sont probablement éteints puisqu'ils ne sont
plus détectés sur le terrain. Le clade II a d'abord permis de déduire que la propagation s’est
produite des Etats-Unis vers le Canada en 2007. La propagation transfrontaliére de la SVA
entre les Etats-Unis et le Canada s'est depuis produite a plusieurs reprises en raison des
industries porcines tres intégrées en Amérique du Nord. Les données phylogéographiques
suggérent que le SVA s’est propagé & différentes régions, notamment des Etats-Unis vers
le Brésil, la Colombie, le Chili et la Chine a 10 reprises distinctes entre 2008 et 2019, de la
Chine au Vietnam, mais également du Canada vers la Thailande, 1'Inde et le Mexique
(Hole, et al., 2025).

En tant que seul membre du genre Senecavirus au sein de la famille des Picornaviridae, le
SVA aposé un défi énorme a I'industrie porcine mondiale. Dans une étude précédente, une
souche du SVA a été isolée d'un buffle avec des aphtes buccaux. Pour évaluer
systématiquement sa pathogénicité, cette étude a comparé les résultats des porcelets et des
buffles infectés artificiellement par différentes doses virales de la souche SVA d’origine
de buffle (SVA/GD/Chine/2018). Ces résultats ont indiqué que des maladies vésiculaires
peuvent survenir chez les porcelets et les buffles infectés. Des symptomes cliniques séveres
ont été observés chez les porcelets et les buffles avec une inoculation de 10°°2a 50 % de la
dose infectieuse en culture tissulaire (TCID 50/ml). L'antigéne du SVA a également été
détectée dans les tissus pulmonaires, les tissus de la Iésion des cloques du menton, les tissus
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nasogéniens des porcelets et les tissus cloqués de la Iévre supérieure des buffles. Cette
étude a démontré que la souche SVA d'origine de buffle était pathogeéne pour les porcelets
et les buffles, révélant la possibilité d'une transmission inter-espeéces de SVA entre porcs
et buffles (Zhou, et al., 2025).

3. Caractéristiques du virus

3.1 Survie

La survie dans I’environnement pour le SVA n’est pas encore connue. Les épidémies
rapportées antérieurement de maladie vésiculaire causée par le SVA semblent avoir un
patron saisonnier puisque la majorité des cas ont eu lieu entre le printemps et I’automne
(Pasma, Davidson, & Shaw, 2008). En 2015, plusieurs cas ont eu lieu durant la saison
chaude aux Etats-Unis et plusieurs cas ont eu lieu au Brésil ou des températures chaudes
sont présentes. En 2020, on a isolé le virus présent dans des abattoirs de truies aux Etats-
Unis, les échantillons positifs pour SVA ont été le plus fréquemment trouvés en été (78,3 %
juin-septembre, contre 59,4 % octobre-décembre), avec un pic a 85 % en aotlt (Hoffman,
et al., 2022).

Le SVA peut également étre détecté dans les excréments de souris infectées aprés environ
deux semaines (Joshi, et al., 2016) et il peut également étre détecté dans les matieres fécales
de souris non infectées aprés une exposition a des souris infectées (Houston, Temeeyasen,
& Pifieyro, 2020).

Une étude avait pour but de modéliser la survie de virus causant des maladies animales
exotiques dans les ingrédients pour 1’alimentation des porcs voyageant de 1’ Asie vers les
Etats-Unis. Plusieurs virus pathogénes ont été identifiés comme ayant un risque significatif
pour I’industrie porcine américaine. Des virus substituts ont été utilisés pour faire
I’expérience vu I’impossibilité de travailler avec des virus exotiques sans des conditions
controlées. Le virus de la fievre aphteuse a été substitué par le SVA dans cette étude. Le
modele expérimental est le méme que celui utilisé pour évaluer le risque de contamination
des ingrédients pour I’alimentation porcine avec le virus de la diarrhée épidémique porcine
lors de passages transfrontaliers (Dee, et al., 2017).

L’étude suivante visait a évaluer la survie des mémes importants agents pathogénes viraux
dans les ingrédients d'aliments pour animaux importés quotidiennement aux Etats-Unis
(soja conventionnel, tourteau de soja, les dréches de distillerie avec solubles (DDGS), la
lysine, la choline, la vitamine D, la nourriture pour animaux de compagnie s€che et humide,
la moulée) et dans des boyaux de saucisses de porcs, dans des conditions transfrontaliéres
simulées. Les résultats ont montré une survie du SVA pendant les 37 jours d’expédition,
de la Chine vers les Etats-Unis et que la stabilité la plus élevée a été observé pour le SVA,
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car le virus viable a été récupéré a partir de 10 des 11 ingrédients testés. Le controle positif,
du SVA seul sans présence de matrice alimentaire, n’a pas survécu (Dee, et al., 2018).

Caserta et coll. ont déterminé le taux de décomposition du SVA dans les ingrédients
d’aliments pour les porcs. Aux trois températures testées (4, 15 et 30°C) pour une période
de 91 jours, les DDGS et le tourteau de soja ont fourni les supports les plus stables pour le
SVA, entrainant des demi-vies de 25,6, et 9,8 jours, respectivement. A 30°C, le SVA était
complétement inactivé dans tous les ingrédients et dans I'échantillon témoin, qui ne
contenait pas d’aliment. Bien que l'ineffectivité du virus ait été perdue, ' ARN viral est resté
stable et a des niveaux constants tout au long de la période expérimentale. De plus, ils ont
évalué la capacité du SVA a infecter les porcs via l'ingestion d'aliment dans des porcs
sevrés de trois semaines d’age. Les résultats démontrent que 1’aliment est capable de
prolonger la survie de SVA, protégeant le virus de la décomposition et que la
consommation d'aliments contaminés peut entrainer une infection 8 SVA (Caserta, et al.,
2022).

3.2 Désinfection

Etant donné que les maladies vésiculeuses sont cliniquement impossibles a distinguer, le
Swine Health Information Center recommande de suivre les protocoles de désinfection
pour la fiévre aphteuse, méme si une SVA est suspectée. Cela comprend l'utilisation
d'hydroxyde de sodium, de carbonate de sodium, d'acide citrique a 0,2 %, d'aldéhydes et
de désinfectants oxydants, notamment I'hypochlorite de sodium (Swine Health Information
Center (SHIC), 2017).

L’équipe du Dr Goyal de [’Universit¢ du Minnesota a évalué [’efficacité de
trois désinfectants commerciaux contre le SVA sur cinq surfaces différentes (ciment,
caoutchouc, plastique, acier inoxydable et aluminium) a ~25°C et 4°C (Singh, et al., 2017).
Les désinfectants testés dans cette étude sont I’eau de javel domestique (chlore), le Tek-
Trol® (phénol) et le Synergize® (ammonium quaternaire et aldhéhyde). A 25°C (77°F),
I'eau de Javel (5,25 %, dilution 1:20) est trés efficace contre le SVA sur l'aluminium, le
caoutchouc, le plastique, l'acier inoxydable et le ciment apres un temps de contact de 10 a
15 minutes. A 4°C (39°F), I'eau de javel inactive le SVA en cinq & 15 minutes sur toutes
les surfaces ; la désinfection est un peu moins efficace pour le caoutchouc mais dépasse
tout de méme 99,9 %. Le Tek-Trol® (1:250) est le désinfectant qui a montré le moins
d’efficacite et le Synergize® (1:256) a donné des résultats modérés (Tableau 1). (Singh, et
al., 2017) .

Tableau 1 : Efficacité de trois désinfectants commerciaux contre le Senecavirus A (Singh,
etal., 2017).

Désinfectant | Température Surface Temps de contact % réduction

Eau de javel 25°C Aluminium 10 a 15 minutes >99.99 %
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25°C Plastique 10 a 15 minutes >99.99 %
25°C Caoutchouc 15 minutes >99.99 %
25°C Acier inoxydable 15 minutes 99.97 %
25°C Ciment 15 minutes 99.98 %
4°C Acier inoxydable 5 a 15 minutes >99.99 %
4°C Plastique 10 a 15 minutes >99.99 %
4°C 15 minutes >99.99 %
4°C Ciment 15 minutes >99.99 %
4°C Caoutchouc 15 minutes 99.91 %
Synergize® | 4°C et 25°C | Toutes les surfaces 60 minutes 93.54 2 99.81 %
Tek-Trol® 4°C Acier inoxydable 60 minutes 82.41 %

Une étude réalisée par Hole, et coll., avait pour objectif d'évaluer un désinfectant a base de
peroxyde d'hydrogene accéléré® (AHP®) (Prevail® concentrate ; Virox® Technologies
Inc.) contre des agents pathogénes de maladies animales exotiques vésiculaires comme le
virus de la fievre aphteuse, le virus de la maladie vésiculeuse du porc et contre le SVA. Le
désinfectant AHP® est efficace contre le SVA (film humide) a une dilution 1:20 et un
temps de contact de 10 minutes résultant en une diminution de > 4 log dans le titre du virus
du SVA. Le désinfectant a base de peroxyde d'hydrogéne accéléré® reconstitué est stable
pour au moins six semaines a température ambiante lorsque conservé dans une bouteille
scellée. Le désinfectant Virkon® utilisé comme un controle positif @ une concentration de
1 % avec un temps de contact de 10 minutes est efficace contre le SVA (film humide et
sec) (Hole, et al., 2016).

Plus de recherches doivent étre faites sur les protocoles de désinfection pour le SVA pour
identifier des désinfectants efficaces contre ce virus.Le document « Informations utiles sur
les désinfectants enregistrés au Canada et reconnus efficaces contre les virus de la
diarrhée épidémique porcine (DEP), du Deltacoronavirus porcin (DCVP) et du
Senecavirus A (SVA) chez le porc » de ’EQSP liste les désinfectants qui peuvent étre
considérés comme efficaces contre le SVA et la fiévre aphteuse (Equipe québécoise de
santé porcine (EQSP), 2022).

4. Epidémiologie

4.1 Especes affectées

Une étude sérologique a démontré la présence d’anticorps contre le SVA chez des porcs,
des bovins et des souris sauvages, mais rarement chez les humains (1/110 échantillons
(0.9 %). Une étude similaire a aussi €té réalisée chez quatre espéces de primates et aucune
n’avait la présence d’anticorps contre le SVA (Knowles, et al., 2006) . Une autre étude,
chez des souris, n’a démontré aucune transmission horizontale entre des souris infectées et
des souris naives sur une période de 30 jours (Koppers-Lalic & Hoeben, 2011). Aucune
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¢tude n’a rapporté la présence de signes cliniques chez des bovins, des souris ou des
humains.

4.2 Potentiel zoonotique

Bien que des enquétes sérologiques aient révélé la présence d'anticorps spécifiques du SVA
chez les porcs, les bovins et les souris (Pasma, Davidson, & Shaw, 2008) (Koppers-Lalic
& Hoeben, 2011), le virus n'affecte pas les humains et n'est pas pathogeéne pour les cellules
humaines normales. Ce n’est pas une zoonose et ne représente pas non plus un risque pour
la salubrité des aliments.

4.3 Distribution géographique

Le SVA a été rapporté en Amérique du Nord, en Australie, en Nouvelle-Zélande, en Italie,
au Brésil, en Colombie, au Chili et récemment au Royaume-Uni. Le virus serait répandu a
travers les Etats-Unis (Hales, et al., 2008). Selon une étude rétrospective, sept isolats de
SVA ont déja été rapportés en Californie, en Illinois, en lowa, en Louisiane, au Minnesota,
au New Jersey et en Caroline du Nord chez des porcs avec des signes cliniques variés entre
1988 et 2001 (Knowles, et al.,, 2006). Des ¢pidémies de maladies vésiculaires
idiopathiques, causées par le SVA, ont aussi été rapportées en Floride, en lowa et en
Indiana.

Dans un premier cas de SVA rapporté en Chine a 1’été 2015 (Wu, et al., 2022), le virus a
été détecté chez des truies ayant des signes cliniques d’une maladie vésiculaire en
combinaison avec de la mortalité néonatale. En février 2016, une maternité de 300 truies
en Colombie a signalé 'apparition de vésicules sur le groin et les bandes coronaires avec
boiterie chez 4 truies situées dans le batiment de mise-bas, alors que les porcelets ne
présentaient aucun signe clinique de maladie. Les échantillons de tissu épithélial, sang et
fluide vésiculaire ont testés négatifs pour le VFA, mais positifs pour le SVA. Cela a été le
premier cas d’infection au SVA rapporté en Colombie (Sun, Vannucci, Kuntson, Corzo, &
Marthaler, 2017).

Le Chili était historiquement considéré comme exempt de maladies vésiculeuses du porc,
y compris le SVA. En avril 2022, un médecin vétérinaire a signalé des truies avec des
signes suspects d’une maladie vésiculeuse. Le SVA a été confirmé et d'autres maladies
vésiculaires ont été exclues. Une enquéte épidémiologique et des analyses phylogénétiques
ont été réalisées pour identifier I'origine et I'é¢tendue de 1'épidémie. Ils ont échantillonné
44 fermes porcines avec des matiéres fécales, des fluides oraux, des fluides d’intervention
(FI), du sperme frais, des échantillons environnementaux et des tissus de 1ésions pour la
détection RT-PCR en temps réel. En juin 2022, le SVA a été détecté dans 16 des
44 ¢levages, tous épidémiologiquement liés a 1'élevage initial (Bennett, et al., 2022).

16



@»‘V”““”‘% 3

EQSP

En janvier 2023, le médecin vétérinaire en chef du Royaume-Uni a confirmé que les
cinq cas de maladie vésiculeuse chez les porcs identifiés dans des élevages en Angleterre
entre juin et septembre 2022 étaient du SVA. 1l s'agit du premier cas signalé en Europe.
Méme si le SVA n'est pas une maladie a déclaration obligatoire au Royaume-Uni, ni une
maladie répertoriée par 1'Organisation mondiale de la santé¢ animale (OMSA), elle est
considérée de haute importance dii aux signes cliniques qui ressemblent a des maladies
vésiculeuses a déclaration obligatoire, en particulier la fievre aphteuse (UK Government -
Department for Environment, Food & Rural Affairs, 2023).

5. Transmission

La route de transmission du virus n’est pas encore bien comprise. Plusieurs ont émis
I’hypothése que ce virus puisse étre contracté lors du transport. Certains chercheurs
indiquent que les moyens de transmission du virus seraient similaires a ceux de la fi¢vre
aphteuse : contact direct avec des animaux infectés, par des vecteurs mécaniques ou par
aérosol.

Montiel et coll. ont rapporté une maladie vésiculaire chez des porcs de neuf semaines d’age
sous des conditions expérimentales a partir d’une souche de SVA provenant d’une ferme
porcine commerciale du Dakota du Sud aux Etats-Unis. Les porcs, qui ont regu une dose
de 5X107 UFP/animal de SVA par la voie intranasale, ont développé des lésions
vésiculaires et cutanées sur les pattes, ainsi que sur le groin, et de la boiterie était observée
chez certains animaux. De plus, ’ARN viral a été détecté dans le sérum de tous les porcs
trois jours post-infection et dans les 1ésions vésiculaires cinq jours post-infection (Montiel,
et al., 2016).

Les cas rapportés aux Etats-Unis d’études antérieures avec le prototype SVA (SVV-001)
n'ont pas réussi a induire la maladie vésiculeuse chez les porcs (Espace réservé2).
Cependant, des études expérimentales avec des isolats de SVA de 2015 ont entrainé une
maladie vésiculeuse chez les porcs, ce qui indique qu'un phénotype plus virulent a émergé
(Joshi, et al.,, 2016). Des isolats de SVA 2016, obtenu de l'amygdale d'un porc
naturellement infect¢ en Ontario, ont €t€¢ inoculés expérimentalement aux porcs de
neuf semaines et tous les porcs ont développé des signes cliniques (Hole, Ambagala, &
Nfon, 2019).

Une étude d’investigation a été réalisée dans des troupeaux affectés ou non par une maladie
vésiculaire et de la mortalité néonatale aux Etats-Unis et au Brésil. Le SVA a été détecté
par PCR et isolé en culture cellulaire des échantillons cliniques (d’écouvillons oraux, des
liquides vésiculaires, de la bande coronaire du sabot chez des truies, des amygdales, d’un
homogénat intestinal et de la bande coronaire du sabot chez des porcelets) et
environnementaux incluant, la poussiére des ventilateurs de sortie, le sol a I’extérieur, la
pelle du tracteur pour transporter les mortalités, les corridors intérieurs, des boites d’appat
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pour les souris a I’extérieur du batiment, des féces de souris et le petit intestin de souris.
L’ARN du virus a aussi été détecté par PCR dans un homogénat de mouches entiéres dans
des fermes infectées aux Etats-Unis et au Brésil et dans une ferme non infectée aux Etats-
Unis a 300 métres de la ferme infectée. La détection de SVA dans des échantillons de souris
et de mouches domestiques et la récupération de virus viables dans les excréments de souris
et l'intestin gréle suggerent que ces ravageurs peuvent jouer un role dans 1'épidémiologie
du SVA (Joshi, et al., 2016).

Les enquétes épidémiologiques menées dans les fermes d'élevage touchées par le SVA ont
suggéré que des employés des fermes contaminées, des remorques ou du matériel de
manipulation des cadavres étaient des voies probables d'introduction du virus (Baker, et
al., 2017).

Les animaux porteurs infectés de maniére persistante semblent aussi jouer un rdle
important dans 1'épidémiologie des Picornavirus, servant de source d'infection pour les
animaux sensibles. Des résultats sur des truies qui ont ét¢ inoculées par voie oro-nasale
avec du SVA montrent que le stress li€¢ au transport entraine une légere augmentation de la
gravité de la maladie apres 1'infection.

Maggioli et coll., ont démontré que les animaux avec une infection persistante, les facteurs
de stress liés au transport, a 1'immunosuppression et a la parturition n'ont pas entrainé de
maladie clinique, mais ils ont détecté une virémie et une excrétion de virus intermittentes
jusqu'au jour 60 aprés l'infection. Les tests de PCR en temps réel et d'hybridation in situ
(ISH) ont confirmé que I'amygdale héberge I'ARN du SVA pendant la phase persistante de
l'infection. Des tests d'immunofluorescence (IFA) spécifiques de I'ARN double brin
(ARNdb) ont démontré la présence d'ARN viral double brin dans les cellules
amygdaliennes. Le SVA infectieux a été isolé de I'amygdale de deux animaux au jour 60
post infection, confirmant la présence d'animaux porteurs apres l'infection par le SVA. Ces
résultats ont été étayés par le fait que les porcelets nés de truies infectées de maniere
persistante étaient infectés par le SVA (11/44), démontrant une transmission réussie du
virus des truies porteuses aux porcelets. Ces résultats confirment 1'établissement d'une
infection persistante par SVA et suggérant que les porcs infectés de manicre persistante
peuvent fonctionner comme des réservoirs pour le SVA (Maggioli, et al., 2019).

Dans un rapport scientifique, on décrit l'excrétion prolongée et constante de SVA dans le
sperme de deux verrats et la persistance de SVA dans les amygdales et les testicules de
trois verrats. Deux verrats ont été infectés dans une ferme de truies du Minnesota en 2017
et ils ont excrété de 'ARN de SVA dans le sperme pendant plus de trois mois apres que
I’épidémie a commencé a la ferme. Le troisieme verrat infecté par le SVA a été identifié
dans une ferme de truies de 1'Indiana en 2020. Ils ont détecté le SVA dans les testicules et
les amygdales par PCR, avec des valeurs de Ct plus faibles obtenues pour les testicules que
pour les amygdales (Sturos, et al., 2022).
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Des études ont montré que les animaux infectés par le SVA semblent développer une
virémie a court terme jusqu'a 10 jours apres l'infection et excréter le virus jusqu'a 28 jours
apres l'infection dans les sécrétions oro-nasales et les maticéres fécales. Ensuite, la virémie
dure environ 10 a 14 jours et les individus infectés présentent des symptdmes cliniques
pendant deux a 10 jours apres I’inoculation expérimentale par voie oro-nasale (Joshi, et al.,
2016). Une étude a démontré que la virémie peut durer plus de 14 jours lorsque les porcs
sont exposés a de fortes doses du virus (Zhang, et al., 2021), mais une virémie n’est pas
développée chez tous les porcs (Buckley & Lager, 2021).

La détection du virus dans les tissus des porcelets d’un et deux jours d’age suggere qu’il y
a une transmission verticale de la truie. Les truies transmettent aux porcelets mis bas plus
de 45 jours apres la résolution des signes cliniques (Buckley & Lager, 2021).

L'échantillonnage environnemental pour déterminer le niveau de contamination par le SVA
est le plus souvent testé par PCR. Buckley et Lager ont trouvé que la dose infectieuse
minimale d'un isolat SVA de 2011 aprées inoculation intranasale chez les porcs en finition
et inoculation orale chez les nouveau-nés avait une valeur Ct de 25,6 et 29,7,
respectivement. Les valeurs Ct de I'inoculum de 32,6 pour les porcs en finition et de 33,2
pour les nouveau-nés n'ont pu infecter les porcs. Les échantillons environnementaux avec
des valeurs Ct d'environ 32,0 ou plus peuvent ne pas présenter un grand risque d'infecter
les porcs et de propager la SVA (Buckley & Lager, 2022).

6. Infection chez le porc

6.1 Pathogénie

Magglioli et coll. ont étudié la dynamique de l'infection par le SVA chez les porcs. Cette
figure présente les faits saillants de la présente étude et d'études antérieures sur l'infection
et la pathogenése du SVA. Apres une courte période d'incubation (trois a cing jours), les
animaux infectés par le SVA présentent des signes cliniques caractérisés par une léthargie
et une boiterie. Les 1ésions vésiculaires se développent sur le groin ou les pieds vers les
jours 3 a 5 post-infection (p.i.) et durent généralement de 10 a 12 jours (14 jours p.i.). Une
virémie de courte durée suit une infection par le SVA, I'ARN viral étant détect¢ dans le
sérum entre les jours 1 et 10 p.i. Une réponse robuste des anticorps neutralisants est
détectée vers le jour 4 ou 5 p.i., avec des titres €élevés d’anticorps neutralisants détectés
jusqu'a 35 a 38 jours p.i. Notamment, la réponse des anticorps neutralisants est parallele et
corrélée avec une diminution des niveaux de virémie. Les réponses des lymphocytes T
spécifiques de la SVA sont caractérisées par une fréquence accrue de lymphocytes T af3,
en particulier les lymphocytes T CD4", produisant de 1'l[FN-y. Ces lymphocytes sont
détectés pour la premiere fois vers le jour 7 p.i. et leur fréquence augmente jusqu'au
jour 14 p.i. La fréquence des lymphocytes T CD8" et CD8" et CD4" doublement positifs
(Ilymphocytes T effecteurs/mémoire) exprimant I'lFN-y ou proliférant en réponse au SVA
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augmente apres le jour 10 p.i. La stimulation de rappel des lymphocytes T apres la
résolution de la maladie au jour 35 p.i. a montré une augmentation de la fréquence des
lymphocytes T CD4", CD8" spécifiques au SVA et CD4" CD8" doublement positifs a ce
moment-1a, suggérant 1'induction efficace des populations de lymphocytes T mémoires.
L'excrétion du virus dans les matiéres fécales et les sécrétions nasales et buccales est
détectée jusqu'a 21 a 28 jours p.i. Le virus infectieux a été isolé a partir de sécrétions
nasales, de maticres fécales et de sécrétions buccales jusqu'aux jours 7, 14 et 21 jours p.i.,
respectivement (Maggioli, et al., 2018; Joshi, et al., 2016; Montiel, et al., 2016; Yang, van
Bruggen, & Xu, 2012).

SVA infection dynamics

Clinical disease
Viremia
0 davys
NA Humoral responses
IgM — G
\\‘
CD4*IEN-y* Cellular responses
CD8*IFN-y*
FN-y
Virus shedding
7-21 days
mlnfectious virus
0O 3 & 7 10 14 21 28 35

Days post-infection

La pathogénie chez le porc n’est pas encore parfaitement élucidée, mais elle peut étre liée
a la virulence du virus et a I'age des porcs. La morbidité et la mortalité de 1a maladie varient
selon la catégorie des porcs. Dans une ferme naive, la morbidité peut varier entre 4 et 70 %,
dépendant des symptomes et de 1’age des porcs. Chez les porcelets sevrés, la morbidité
peut étre entre 0,5 et 5% et entre 5 et 30 % chez les porcs en engraissement et les
reproducteurs, mais elle peut varier selon la localisation géographique et 1’origine des
animaux (Leme, Alfieri, & Alfieri, 2017). Une morbidité de 70-90 % a été rapporté chez

20



@»“"’““”‘% 3

EQSP

des truies (Baker, et al., 2017). Cependant, la mortalité dans ces catégories est proche de
0.2 % et, habituellement, les éclosions sont auto-limitantes et ont une durée de 10 a 15 jours
(Leme, Alfieri, & Alfieri, 2017).

Chez les porcs nouveau-nés, les taux de morbidité et de mortalité sont considérablement
plus €levés, en particulier chez les porcelets d’un a quatre jours, avec des taux de morbidité
pouvant atteindre 70 %, mais les taux de mortalité varient de 15 a 30 % (Leme, Alfieri, &
Alfieri, 2017).

6.1.2 Chez les porcelets

- le SVA a été détecté dans 1’épithélium urinaire, ce qui suggere que ’urine pourrait
étre une source de contamination dans les fermes infectées par ce virus (Leme,
Oliveira, Alfieri, Headley, & Alfieri, 2016) ;

- chez les porcelets provenant des truies ayant des Iésions vésiculaires, 30 % n’ont
pas fait de virémie. La virémie a été détectée chez 21 % des porcelets sevrés, 7 %
a six semaines et 3 % a neuf semaines, avec une moyenne de Ct de 35,7 a 38,0
(Tousignant, et al., 2017) ;

- le virus était présent dans les écouvillons d'amygdales et fécaux jusqu’a
six semaines post sevrage, 2 % des porcelets n’ont pas excrété ou n’ont obtenu
qu’un résultat positif (Tousignant, et al., 2017).

6.1.3 Chez des porcs en engraissement :
Chez huit porcs de 15 semaines d’age qui ont été inoculés via la route oro-nasale, Joshi et
coll., ont décrit que:

- Le virus a été détecté dans le sérum entre trois et 10 jours post-infection (p.i.), mais
principalement a trois jours;

- Aucun ARN viral n’était détecté dans le sérum a 10 jours p.i.;

- Les porcs inoculés ont présenté de la boiterie et de la 1éthargie quatre jours p.i. et
ces signes ont persisté entre deux et 10 jours;

- Les Iésions vésiculaires ont tout d’abord été observées sur les pattes ou le groin
quatre jours p.i. (six porcs sur huit);

- L’érytheme de la peau qui a progressé et s’est développé en vésicules de 0,5 a
trois cm de diameétre;

- Les vésicules ont rupturé cinq a six jours p.i. et laissant une érosion sur la peau et,
finalement, une crofte huit a neuf jours p.i.;

- Les Iésions sont complétement guéries 12 a 16 jours p.i.;

- Les porcs infectés ont développé une courte virémie et le virus a été excrété dans
les sécrétions oro-nasales pendant 28 jours p.i.;

- L’excrétion dans les féces s’est produite entre trois et 14 jours p.i., mais seulement
quelques animaux excréterent le virus jusqu’a 28 jours p.i. (Joshi, et al., 2016).
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Rademacher et coll., ont trouvé de ’ARN viral a un faible niveau (20 - 40 % de positifs)
dans les amygdales, les écouvillons rectaux et le sérum jusqu’a trois semaines post-
infection. Le SVA a été isolé chez moins de 10 % des porcelets dans les deux premiéres
semaines, mais tous les porcelets étaient négatifs a la troisiéme semaine (Rademacher,
2016). Ces résultats suggerent que le SVA est un risque a court terme pour les autres
troupeaux et le risque de transmission du SVA est plus faible aprées 30 jours.

Zhang et al. ont inoculé via la voie nasale des porcs de cing et six semaines :

- ils ont détecté le virus dans le sang entre trois et 14 jours apres 1’inoculation;

- D’analyse qRT-PCR a montré que le SVA était détecté dans le cceur, le foie, la rate,
les poumons, les reins, les ganglions lymphatiques sous-maxillaires et inguinaux,
l'intestin, la langue, les amygdales et les sabots avec des ampoules. Les charges
virales les plus ¢levées ¢étaient dans les sabots avec ampoules (a2 environ
105 copies/ul) et dans le ganglion sous-maxillaire, le ganglion inguinal et les
amygdales (> 104 copies/pl) (Zhang, et al., 2021).

Les porcs transportés manifestent des 1€sions plus rapidement, environ 24 h avant, que les
porcs qui ne 1’ont pas été, mais la dynamique d’excrétion et la réponse des anticorps
neutralisants est similaire pour les deux groupes (Buckley & Lager, 2021).

6.1.4 Truies:
Dans une étude longitudinale de l'excrétion de SVA chez les truies et les porcelets
(Tousignant, et al., 2017), ils ont trouvé que :

- dans la premicre semaine post-infection, 97 % (n=33) 34 des truies testées ont eu
un résultat positif pour les échantillons laryngés avec des Ct variant de 20 a 27
(moyenne=24.8);

- 91 % des écouvillons rectaux prélevés chez les truies ont eu un résultat positif dans
la premiére semaine post-infection, mais aucune de six a neuf semaines post-
infection;

- seulement 20% (n=7) des truies ont montré une virémie une semaine post-infection
(Ct entre 17 et 36, moyenne=33.1), aucune aprés deux semaines post-infection,
quelques truies ont individuellement eu des résultats suspects et positifs a trois et
neuf semaines post-infection et 32 % (n=11) n’ont pas fait de virémie;

- la plupart des Iésions étaient guéries a deux semaines post-infection et les Iésions
n’¢étaient plus présentes trois semaines post-infection.

Les lésions vésiculaires fraiches sur les truies montraient les plus grandes quantités de
SVA; cependant, les 1ésions n'étaient présentes que pendant une courte période d’environ
deux semaines. Les Ct obtenus par 1’aspiration du liquide des 1ésions vésiculaires variaient
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de 12 a 19 (moyenne=16) et les Ct obtenus d’échantillons laryngés une a deux semaines
post-infection étaient de valeurs semblables.

Rademacher et coll. ont trouvé de I’ARN viral en petite quantité dans les amygdales et les
écouvillons rectaux jusqu’a six semaines post-infection; I’ARN viral n’a pu étre détecté
dans le sérum que trois semaines post-infection.

Dans certains cas, seulement cinq a 10 % du troupeau est infecté et un rétablissement est
vu en moins de 10 jours. Dans d’autres cas, jusqu’a 80 % du troupeau montre un résultat
positif et les animaux ont besoin d’environ 21 jours pour se rétablir (Fernandez, 2016)
(USDA-APHIS, 2015).

Une étude a été menée pour documenter la pathogenese de 1'infection par le SVA chez des
truies et leur progéniture. Dix truies ont été inoculées par voie intranasale tard dans la
gestation (n = 5) ou dans les quatorze jours suivant la naissance (n = 5). Chaque truie a
répliqué le SVA apres inoculation intranasale, mais seulement une truie sur dix a développé
une lésion vésiculaire sur le groin. Des signes d'infection transplacentaire ont été observés
dans deux portées et deux portées supplémentaires ont été infectées apres la mise bas sur
cinq portées de truies inoculées en fin de gestation. Aucun signe clinique n'a été observé
chez les nouveau-nés infectés. De méme, aucun signe clinique n'a été observé dans les
cinq autres portées inoculées apres la mise bas, bien que chaque porcelet ait reproduit le
virus inoculé. Dans cette étude, I’inoculation expérimentale du SVA n'a pas entrainé de
mortalité néonatale contrairement aux observations sur le terrain; cependant, il a éclairé la
pathogenese du virus, la transmission du SV A entre truies et leur descendance, ainsi que la
réponse immunitaire de 1'hdte qui peut aider a fagonner les mesures de contrdle sur le
terrain (Kim, et al., 2024).

6.2 Signes cliniques

Ce n’est pas tous les animaux présentant des Iésions qui ont un résultat de test positif pour
le SVA. Selon des enquétes épidémiologiques faites par une équipe de chercheurs
ameéricaines (Holtkamp, 2016) (Baker, et al., 2017) dans une série de cas de SVA dans des
troupeaux de truies, il ne semble pas y avoir de présentation clinique typique (Holtkamp,
2016).

Les signes cliniques observés chez les porcs infectés avec le SVA ne peuvent étre
distingués cliniquement de ceux causés par le virus de la fieévre aphteuse ou par une autre
maladie vésiculaire. Les chercheurs ont observé que les signes cliniques et les 1ésions
vésiculaires sont transitoires, c’est-a-dire que leur valeur diagnostique diminue rapidement
dans le temps (Gimenez-Lirola, et al., 2016).

6.2.1 Signes cliniques chez les nouveau-nés (< 7 jours) ou
«Syndrome mortalité néonatale épidémique transitoire » (ETNL) :
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Le SVA est aussi associ¢ a de la mortalité subite, de la diarrhée grave et parfois mortelle,
de la déshydratation et de la 1éthargie chez des porcelets nouveau-nés qui sont nés de truies
en santé, montrant des signes cliniques du SVA ou en récupération aprés une infection au
SVA. La mortalité chez les porcelets de cing a sept jours d’age est importante, mais plus
faible chez ce groupe d’age (Segalés, Barcellos, Alfieri, Burrough, & Marthaler, 2016).

Les principaux signes sont :

infection survient peu de temps apres la naissance (cinqg a six heures d’age) ;
présence possible de diarrhée (diagnostics différentiels : DEP, GET, DCVP, SRRP,
E. coli, Rotavirus et Clostridium spp.);

signes cliniques non spécifiques, notamment de la faiblesse, la 1éthargie, le retard
de croissance, la salivation, les éruptions cutanées, la diarrhée et la mort subite;
signes neurologiques peuvent se présenter seuls chez 24 % des porcelets (Oliveira,
etal., 2017);

augmentation soudaine du taux de mortalité pré-sevrage (30 a 70 %), les porcelets
de moins de trois jours présentent une plus grande mortalit¢ (40 a 80 %), les
porcelets de quatre a sept jours d’age présentent une mortalité plus faible (0 a 30 %)
et retour a la normale en deux a trois semaines (Leme, Alfieri, & Alfieri, 2017,
Segalés, Barcellos, Alfieri, Burrough, & Marthaler, 2016);

ces signes cliniques persistent pendant trois a 10 jours avant de disparaitre chez les
porcelets survivants;

les porcelets sans signe clinique peuvent étre porteurs du virus (Linhares, 2015);
une augmentation au sevrage de porcelets positifs dans le sérum pour le SVA pres
de trois semaines aprés que le virus a été éliminé du sérum de la plupart des
porcelets (Buckley & Lager, 2021).

6.2.2 Les signes cliniques chez les porcs en engraissement :

développement de 1ésions vésiculaires au niveau des bandes coronaires entre trois
et six jours, mais peut étre dans les 48 premicres heures, et leur disparition dans les
sept a 14 jours, suivi d’ulcérations et d’érosions sur le groin, les narines, les
muqueuses orales, la langue, la peau et les membres (plus souvent aux membres
antérieurs), (Buckley & Lager, 2021);

érythéme et gonflement pres des sabots;

apparition d’une bande blanche au niveau de la bande coronaire (jonction de
I’onglon et du pied);

80 a 90 % des cas ont des 1ésions sur les sabots et moins de 25 % ont des 1ésions
sur le groin et donc, la gueule (Fernandez, 2016);

boiterie aigu€ dans un groupe de porcs, allant de I’inconfort au refus de bouger, est
souvent le premier signe qui est observé et peut atteindre plus de 50 % des porcs),
I’euthanasie peut étre envisagée lors de probleme sévére de boiterie;
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- paroi des pieds ulcérée et présence d’hémorragies profondes a la base des onglons;
- desquamation des onglons;

- oedéme sous-mandibulaire;

- anorexie, léthargie;

- fiévre (température corporelle n’excéde pas 40°C).

B

Figure 1. Lésion vésiculeuse observée sur des porcs infectés par le SVA. Des Iésions
ont été observées sur le groin (A) et les pattes (B), des hémorragies sous les onglons (C).
Source : (Zhang, et al., 2021)

6.2.3 Signes cliniques chez les truies :

- début des signes cliniques en maternité puis vers la gestation;

- diminution de I’appétit jusqu’a I’anorexie ;

- léthargie ou fievre (jusqu’a 40,5 °C en début de la maladie);

- début des signes vésiculaires sur le groin et dans la cavité orale (10 a 70 % des
truies) 10 jours apres le début des premiers signes;

- présence de vésicules sur les mamelles des truies ayant mis bas depuis peu;

- érosions et ulcéres au niveau des bandes coronaires entrainant de la boiterie, un seul
cas a rapporté de la boiterie sévere chez 90 % des truies ;

- données de reproduction normales dans la plupart des troupeaux affectés (Segalés,
Barcellos, Alfieri, Burrough, & Marthaler, 2016).

Certains auteurs suggerent que le stress lié au transport peut augmenter la gravité clinique
de la maladie et cela peut étre pertinent chez les truies expédiées vers les abattoirs
(Maggioli, et al., 2019).

Apparemment, il y a une évolution constante du SVA vers un phénotype plus virulent
(Zhang, et al., 2018), ce qui pourrait prédisposer les ¢levages a différentes présentations
cliniques. Les élevages qui déclarent des foyers cliniques de SVA ne présentent pas
nécessairement d'ETNL, en tous les cas, les présentations cliniques sont spontanément
résolutives et ne durent qu'une ou deux semaines. Il a également été démontré que tous les
animaux infectés ne développent pas nécessairement de lésions vésiculaires lors des
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épidémies cliniques; certains animaux peuvent rester subcliniques dans des troupeaux
cliniquement touchés. Il a été rapporté que les signes cliniques peuvent persister pendant
des mois dans les exploitations porcines ayant un flux continu de porcs dans le site de
croissance ou les sites naisseur-finisseur.

Une maternité soumise a une infection naturelle du SVA, d’une durée de neuf semaines
depuis le début jusqu'a la fin des signes cliniques, a démontré la présence de Iésions
vésiculaires pendant approximativement deux semaines (Buckley & Lager, 2021).

6.3 Lésions post-mortem
6.3.1 Lésions macroscopiques
Les porcelets nouveau-nés ont souvent du lait ou du colostrum dans leur estomac a la
nécropsie et 50 % des porcelets avec de la diarrhée présentent un cedéme du mésocolon.

Les Iésions macroscopiques rapportées dans douze porcelets d’un a cing jours d’age étaient
des impressions de cotes sur la surface pleurale des poumons (n=9), des glossites
diphtériques (n=6) et des Iésions ulcératives au niveau de la bande coronaire (n=5) (Leme,
Oliveira, Alfieri, Headley, & Alfieri, 2016). Les 1ésions histopathologiques incluaient des
pneumonies interstitielles (n=12), des myocardites (n=6), des glossites diphtériques (n=3),
des encéphalites (n=3) et des atrophies des villosités intestinales avec la présence de
vacuoles sur les cellules épithéliales superficielles (n=6) (Leme, Oliveira, Alfieri, Headley,
& Alfieri, 2016).

Oliveira et coll., ont aussi rapporté les lésions de 43 porcelets décédés a cause de I'ETNL
qui étaient agés de deux a cinq jours. Tous les porcelets avaient 1'estomac rempli de lait et
les intestins avec des selles liquides (91 %), des hémorragies pétéchiales rénales (79 %),
de faibles empreintes de cotes sur la surface pleurale des poumons (77 %), de I’cedeme et
de la congestion pulmonaire (60 %) et étaient atteints de cachexie (9 %). De plus, il y avait
des vésicules concomitantes sur le groin avec des lésions ulcéreuses a la bande coronaire
(21 %) des porcelets étudiés (Oliveira, et al., 2017).

Chez les porcs, les lésions macroscopiques incluent des érosions ou des ulcérations
multifocales rondes au niveau des membres postérieurs, spécifiquement au niveau des
bandes coronaires et de la desquamation des onglons, des vésicules remplies de liquide et
des ulceres chroniques multifocaux superficiels ou profonds au niveau de la muqueuse
orale, du groin et des narines. Une péritonite et une péricardite sérofibrineuse, une jéjunite
hémorragique et un ulcere gastrique focal ont été rapportés chez un porc de six mois d’age
infecté avec le SVA (Singh, Corner, Clark, Sherba, & Fredrickson, 2012).

6.3.2 Lésions microscopiques

Dans une premicre étude, les 1ésions microscopiques observées au niveau des membres, de
la cavité orale et du groin incluent une hyperkératose orthokératosique et parakératosique,
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et de I’hyperplasie épidermique. Il peut y avoir aussi une ulcération et une infiltration
régionale par des neutrophiles avec de la fibrine, de I’cedéme, une hémorragie aigiie et des
débris nucléaires caryorrhectiques (Singh, Corner, Clark, Sherba, & Fredrickson, 2012).

Dans une autre étude, on y rapporte que les Iésions histopathologiques incluent des
pneumonies interstitielles (100 %), des myocardites (50 %), des glossites diphtériques
(25 %), des encéphalites (25 %) et des atrophies des villosités intestinales avec présence
de vacuoles sur les cellules épithéliales superficielles (25 %) (Leme, Oliveira, Alfieri,
Headley, & Alfieri, 2016).

Et dans une derniére, les principales altérations histopathologiques étaient une
dégénérescence en ballon de ['épithélium transitionnel de la vessie (100 %) et de
1'épithélium du bassin rénal (95 %), une atrophie villositaire de I'intestin gréle (93 %) et la
pneumonie interstitielle (84 %). Des corps d'inclusion virale de SVA ont été observés dans
les zones de dégénérescence en ballon de la vessie et dans les neurones des zones de
méningo-encéphalite non suppurée. Des signes de maladie cérébrale ont été observés chez
46 % des porcelets présentant des manifestations cliniques compatibles avec 'ETNL
(Oliveira, et al., 2017).

7. Diagnostic
Les outils diagnostiques reconnus pour cette maladie sont la PCR pour la détection du virus
et ’ELISA pour la réponse des anticorps a I’infection et 1’exposition dans le temps.

7.1 Echantillons
Les échantillons a prélever comprennent, au minimum, n’importe quelle Iésion, les nceuds
lymphatiques régionaux, la rate, le foie, les poumons, les reins, le cceur, les amygdales, le

petit et le gros intestin, le cerveau et la moelle épinicre (Snelson, 2015) (Segalés, Barcellos,
Alfieri, Burrough, & Marthaler, 2016).

Une fois que le soupgon d’une maladie a déclaration obligatoire a été exclu par les autorités,
voici les échantillons a prélever :

- Le meilleur échantillon a prendre lors de la présence de vésicules fraiches est le tissu et
le liquide vésiculaire, aspiré avec une aiguille et une seringue et transféré dans un tube
de type Falcon, souvent les Ct obtenus sont bas. Un autre choix est un grattage des
vésicules rupturées avec un écouvillon en dacron/polyester (pas en coton) et le placer
dans un a deux ml de saline ou de solution saline tamponnée au phosphate (PBS);

- Les fluides oraux sont un excellent choix pour détecter le SVA dans les populations
porcines parce qu’ils permettent de détecter I’ARN viral sur une longue période. Le
virus peut étre détecté dans les fluides oraux jusqu’a 30 jours chez des porcs en
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croissance et jusqu’a 20 jours chez des porcelets (Rademacher, 2016; Bjustrom-Kraft,
et al., 2018).

- Dans une ¢étude préliminaire, le SVA avait ¢ét¢ détect¢ dans des fluides
d’intervention (FI), incluant des tissus de la castration ou de la caudectomie, recueillis
dans un troupeau reproducteur avant et apres la détection d’un épisode de la maladie.
Une étude a conséquemment été conduite pour estimer le nombre moyen de semaines
ou les FI restaient positifs au SVA apres une éclosion. Dix éleveurs avec des troupeaux
reproducteurs naisseur-sevrage se sont portés volontaires pour participer a cette étude
en collectant des échantillons de FI aprés la détection d'une éclosion de SVA et en les
soumettant pour un test RT-rtPCR. Les échantillons de FI provenant des 10 fermes
¢taient positifs au SVA pendant une moyenne de 11,8 semaines apres 1'épidémie. Cette
étude a démontré que I’analyse de FI pourrait étre une méthode efficace pour détecter
le SVA et aider a stopper sa propagation dans les régions endémiques (Preis, et al.,
2024).

- Un autre choix est de prélever des écouvillons nasaux, les feces, le sperme ou du sérum.

7. 2 Tests diagnostiques - antigenes

L’isolation virale est plus efficace au cours de la premicre semaine post-infection, a partir
d’un grattage des Iésions vésiculaires et de fluides oropharyngés, méme s’il n’est pas
toujours un succes, ces échantillons ont obtenu un résultat positif avec la PCR permettant
d’identifier le SVA chez le porc (Pasma, Davidson, & Shaw, 2008) (Singh, et al., 2017).
Le séquengage de deux régions du virus, VP1 et 2C, est aussi possible pour évaluer les
liens épidémiologiques entre les souches (Hales, et al., 2008).

Branch et coll., ont utilisé le RT-qPCR pour évaluer la présence de I’ARN du SVA dans
85 échantillons de tissus collectés sur une période de 10 ans chez 50 porcs montrant des
signes cliniques d’une maladie vésiculaire. Tous les échantillons ont testé négatifs pour les
maladies vésiculaires importantes, incluant la fievre aphteuse, la stomatite vésiculeuse,
I’exanthéme vésiculeux et la maladie vésiculeuse du porc. Au total, 67 échantillons (79 %)
de tissus, représentant 44 cas (88 %) avec des signes cliniques, ont eu un résultat de test
positif au RT-qPCR avec des Ct variant de 11 a 38. Les résultats positifs a la suite d’un test
RT-qPCR sont retrouvés dans les échantillons de tissus de nceuds lymphatiques, la rate, les
¢chantillons de I’cesophage (probang), I'épithélium, les amygdales, les poumons, le sang,
les écouvillons nasaux et un pool d’échantillons vésiculaires (fluides vésiculaires, tissus ou
écouvillons des 1ésions) (Bracht, O’Hearn, Fabian, Barrette, & Sayed, 2016).

Dans une étude longitudinale d’une maternité avec des signes cliniques en Iowa aux Etats-
Unis, des écouvillons d’amygdales et rectaux ont ét¢€ collectés chez des truies (avec et sans
signes) et chez leurs porcelets une semaine apres le début des signes cliniques pendant
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six semaines. L’ARN du SVA ou des anticorps ont été détectés chez 100 % des animaux,
indépendamment de leur statut clinique pendant I’étude (Gimenez-Lirola, et al., 2016).

Chez les truies, la détection du SVA par RT-PCR dans les amygdales et les écouvillons
rectaux ¢était supérieure a 90 % a la semaine initiale aprés I’infection et est restée aussi
¢levée que 50 % jusqu'a la cinquieme semaine. Ces types d'échantillons doivent étre
prélevés et soumis, en plus des écouvillons de 1€sions vésiculaires fraiches et du liquide
(s'il est présent), dans le cadre d'enquétes sur les maladies vésiculaires et pour la détection
de SVA (Tousignant, et al., 2017).

Le virus vivant est isolé de fagon orale et fécale, ce qui rend la transmission oro-fécale
importante, en plus du contact direct. Les échantillons oraux, nasaux et fécaux sont
habituellement positifs a la PCR d’un a 21 jours post-infection, mais les échantillons oraux
et nasaux sont positifs sporadiquement jusqu’a plus de 28 jours (Buckley & Lager, 2021).

Le virus a été retrouvé dans les intestins de truies et de porcelets sans présence de signes
cliniques. Chez des porcelets nouveau-nés présentant de la diarrhée, des résultats de PCR
positifs ont été rapportés dans de multiples tissus, du sérum, des féces et des amygdales.
Dans les testicules et les amygdales, le virus a été trouvé pendant plus de 92 jours
(Vannucci F. , 2022).

Le Minnesota Veterinary Diagnostic Laboratory (MNVDL) a identifié¢ le SVA par RT-
PCR sur du liquide des vésicules et de cloques, de la peau des groins et des sabots, des
ganglions lymphatiques et du sérum des truies affectées et testées simultanément pour les
maladies exotiques vésiculaires, notamment le FMDV, le VSV, le SVDV et le VESV. De
plus, le virus a été détecté dans plusieurs tissus, dont le cerveau, le foie, la rate, les
poumons, les intestins et le cceur, de porcelets morts de maniere aigué€ qui sont nés de truies
cliniquement infectées (University of Minnesota - Veterinary Diagnostic Laboratory,
2023). L immunohistochimie est aussi utilisée pour identifier la présence du virus dans les
Iésions vésiculaires (Yang, van Bruggen, & Xu, 2012). Dans un rapport de cas sur
54 porcelets présentant des manifestations cliniques d'ETNL, 80 % d'entre eux
présentaient, dans au moins un des tissus évalués par immunomarquage, un positif pour le
SVA par [HC ou I'ARN du SVA a été identifi¢ par RT-PCR (Oliveira, et al., 2017).

Une méthode diagnostique a été décrite suivant 1’introduction du SVA au Brésil. Le
diagnostic a été effectué par RT-PCR, a l'aide d'amorces qui déterminent l'amplification
d'une région interne du géne 3D. De plus, des échantillons ont été inoculés dans une culture
cellulaire BHK-21 pour l'isolement viral. Lors du premier passage en culture, un effet
cytopathogene compatible avec la réplication du SVA a été observé. L'identité virale a été
confirmée a l'aide de deux tests supplémentaires : le test d'immunofluorescence indirecte
(IFA) et le séquencage nucléotidique. Les deux tests ont confirmé que l'infection était
causée par le SVA (Muller, Faria, Machado, & Martins, 2020).
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7.3 Tests diagnostiques - Sérologie
La séroconversion des animaux infectés est autour de cing a sept jours post-infection et elle
est persistante pendant 180 jours ou plus (Vannucci F. , 2022).

Un anticorps monoclonal spécifique du SVA a été développé pour le sérodiagnostic et un
test immunoenzymatique compétitif (CELISA) a été établi a I'aide de cet anticorps (Yang,
van Bruggen, & Xu, 2012). Cette méthode a été validée en 2017 en détectant les anticorps
anti-SVA dans les saignées en série lors d'épidémies de SVA. Les résultats indiquent une
forte concordance des résultats des tests avec une spécificité et une sensibilité de 98,2 %
(97,2-98,9 %) et 96,9 % (94,5-98,4 %) pour le cELISA, et de 99,6 % (99,0-99,9 %) et
98,2 % (95,8-99.,4 %) pour le test de neutralisation virale, respectivement, suggérant que
ces tests conviennent a la détection sérologique du SVA chez les porcs (Goolia, et al.,
2017).

Des taux d’anticorps (IgG) ont été détectés par le test ELISA chez les truies une semaine
aprés I’apparition des signes cliniques, ceux-ci ont montré une augmentation significative
pendant les trois premicres semaines apres 1’apparition des lésions vésiculaires pour
ensuite atteindre un plateau. Des taux d’anticorps ont été¢ détectés chez toutes les truies
montrant des signes cliniques quatre a six semaines apres le début de I’infection. Chez les
truies sans signe clinique, le taux de détection est de 72,7 % apres trois et quatre semaines
du début de I'infection et de 81,8 % aprés cinqg et six semaines (Gimenez-Lirola, et al.,
2016).

Chez les porcelets, des taux d’anticorps ont été détectés une semaine aprés le début de
I’infection. Ce taux diminue des la deuxieme semaine apres 1’infection et il y absence de
détection d’anticorps a cing et six semaines apres le début de ’infection chez les porcelets
provenant de truies avec ou sans signes cliniques (Gimenez-Lirola, et al., 2016).

Une étude de séroprévalence de SVA a été faite aux Etats-Unis sur 219 fermes porcines
commerciales des 18 principaux états producteurs de porcs. Les échantillons prélevés sur
des porcs et des truies ont été€ analysés par r'VP1 ELISA et IFA (Houston, et al., 2019).

Les travaux de validation du test ELISA pour la protéine viral VP2 du SV A se poursuit par
des compagnies privées, des organisations publiques et des universités.

Un test ELISA basé sur une protéine virale non structurale a été développé, capable de
distinguer les animaux infectés des animaux vaccinés (DIVA). Différents systémes
d'expression (eucaryotes et procaryotes) ont été¢ utilisés pour exprimer des protéines
recombinantes. Les ELISA DIVA SV A développés, basés sur des protéines recombinantes
SVA, exprimées a la fois dans les systemes baculovirus et E. coli, ont démontré une grande
sensibilité et spécificité pour détecter les anticorps contre le SVA. Ces tests offrent un
grand potentiel comme outils diagnostiques alternatifs pour le dépistage a grande échelle
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des anticorps SVA. Leur simplicité, fiabilité et utilité les rendent adaptés au diagnostic
sérologique, aux enquétes épidémiologiques et au controle des maladies chez les troupeaux
porcins. De plus, les ELISA DIVA SVA développés dans cette étude pourraient servir de
tests d'immunité, fournissant un soutien précieux pour l'approbation et la mise en ceuvre
des programmes de vaccination dans les troupeaux porcins (Watcharavongtip, Jermsutjarit,
Tantituvanont, & Nilubol, 2025).

8. Prévalence
Les éclosions se sont produites dans des fermes de toute taille avec des niveaux de
biosécurité différents et provenant de zones porcines a densité élevée ou non.

Une étude rétrospective faite par le Swine Health Information Center (SHIC) sur des
échantillons de fluides oraux a été réalisée a la fin du mois d’aott 2015 sur
2033 échantillons (441 cas) provenant de 25 états américains, du Canada et du Mexique
pour évaluer la prévalence du SVA chez des troupeaux porcins ne présentant aucun signe
clinique associ¢ a une maladie vésiculaire. Les échantillons de fluides oraux provenaient
des laboratoires de diagnostic de I’Université d’lowa et de I’Université du Minnesota. Un
résultat positif de test PCR a ¢été obtenu chez cinq échantillons différents provenant de
cinq états différents (prévalence de 1,2 %). Un cas parmi ceux-ci avait eu présence de
signes cliniques d’une maladie vésiculaire dans les jours suivants (Main, et al., 2015).

Une étude a été effectuée dans le sud-est américain pour identifier les virus présents chez
des porcs de marché en utilisant le séquengage métagénomique. Des échantillons nasaux
et rectaux ont été prélevés chez des porcs de marché provenant de producteurs différents.
Un deuxieme échantillonnage a eu lieu un mois plus tard. Lors du premier échantillonnage,
le SVA a ét¢ identifié dans moins de 10 % des échantillons nasaux et rectaux regroupés et
lors du deuxieme échantillonnage, le SV A a été identifié dans 28 % des échantillons nasaux
et rectaux regroupés (Myers, Duff, Smith, Nemechek, & Hause, 2016).

Une autre étude a été faite sur 1517 échantillons pour évaluer la présence du SVA par une
PCR en temps réel al’Université du Dakota du Sud. Les échantillons provenaient de
13 états et étaient soumis pour des tests diagnostiques de routine. Tous les échantillons ont
obtenu un résultat négatif suggérant une prévalence faible du SVA chez les porcs aux Etats-
Unis (Baker, et al., 2017).

L’étude de séroprévalence de SVA, sur 219 fermes porcines commerciales des
18 principaux états producteurs de porcs aux Etats-Unis, a démontré la présence d'anticorps
IgG anti-SVA chez des porcs provenant de troupeaux en croissance-finition (42,7 %) et de
truies (75,8 %) cliniquement sains. Ces résultats suggerent que la SVA circule de manicre
subclinique dans les élevages de truies et les ¢levages de porcs en croissance-finition dans
les principaux états producteurs de porcs aux Etats-Unis (Houston, et al., 2019).
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Une étude mené aux Etats-Unis a estimé que la séroprévalence au niveau des élevages était
de 17,3% et 7,4% dans les ¢élevages de porcs reproducteurs et en croissance,
respectivement. Les maternités avaient 2,64 fois plus de chances de séropositivit¢ SVA que
les fermes d’engraissement (Preis, et al., 2022).

Une étude de séroprévalence réalisée au Brésil a indiqué que le SVA ne circulait pas dans
ce pays avant 2014 (2007-2013) ; néanmoins, le SVA circulait entre 2014 et 2016 avec une
séroprévalence globale de 36,4 %, incluant les animaux cliniquement et non cliniquement
atteints (Saporiti, et al., 2017).

Ran et coll. ont effectué une méta-analyse mondiale et un examen systématique pour
déterminer I'état de l'infection par le SVA chez les porcs. Les données de recherche
s’échelonnaient de 2014 a 2020, un total de 34 articles ont ét¢ inclus dans cette analyse. La
prévalence groupée du SVA a été estimée chez les porcs a l'aide du modele a effet aléatoire.
Une évaluation du risque de biais des études et une analyse de sous-groupe ont été
entreprises pour expliquer I'hétérogénéité. La prévalence du SVA a été estimée a 15,90 %
(1564 /9 839; intervalle de confiance [IC] a 95 %, 44,75-65,89) a I'échelle mondiale. La
prévalence a diminué a 11,06 % (945 /8 542; IC a 95 %, 28,25-50,64) apres 2016. La
prévalence la plus élevée de SVA avec le test RT-PCR et immunohistochimie basé sur VP1
était de 58,52 % (594 /1 015; IC a 95 %, 59,90-83,96) et 85,54 % (71 /83; IC a 95 %,
76,68-100,00), respectivement. En outre, la prévalence du SVA dans les troupeaux de
porcelets était la plus élevée a 71,69 % (119 / 166; IC a 95 %, 68,61-98,43) (p < 0,05). De
plus, leur analyse a confirmé que les sous-groupes, y compris le pays, l'année
d'échantillonnage, la position d'échantillonnage, le géne détecté, la méthode de détection,
la saison, I'age et le climat, pourraient étre les facteurs hétérogenes associés a la prévalence
du SVA. Les résultats ont montré que la SVA existe actuellement largement dans divers
pays et que la prévalence du SVA en Amérique du Nord et du Sud était plus élevée qu'en
Asie. En ce qui concerne les sous-groupes saisonniers, les infections a SVA sont plus
fréquentes au printemps et a 'automne mais le taux d'infection était significativement plus
¢levé a l'automne que celui des autres saisons (p < 0,05). Dans le méme temps, la
combinaison des facteurs climatiques a révélé que les zones ayant une température de 15°C
a 20°C et des précipitations annuelles de 50 a 80 mm ont la prévalence la plus élevée de
SVA. Par conséquent, le SVA peut préférer survivre dans un environnement chaud et peu
humide (Ran, et al., 2023).

Li et coll. ont fait une étude pour déterminer la prévalence du SVA dans les troupeaux de
porcs en Chine de 2018 a 2021. Un total de 4 901 échantillons de tissus de porc a été
prélevé dans 18 provinces, régions autonomes et municipalités a des fins d'enquéte
épidémiologique, d'isolement du virus et d'analyse génétique. En 2021, les taux de
positivité individuelle (TPI) du point de vue de la distribution spatiale dans I'est, le sud, le
centre, le nord, le sud-ouest, le nord-ouest et le nord-est de la Chine étaient respectivement
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de 0; 0; 1,69; 0,94; 11,70; 3,31 et 2,21 %. Les taux positifs du troupeau (TPT) étaient de 0;
0; 9,52; 9,09; 50,00; 7,69 et 23,08 %. Du point de vue de la répartition temporelle, le TPI
a montré une tendance générale a la baisse de 2018 a 2021, avec seulement une légere
augmentation en 2020, et le TPT a diminué de 36,63 a 10,07 %. Du point de vue de la
répartition de la population en 2021, les TPI (2,62 %) et TPT (12,00 %) dans les troupeaux
de porcs apparemment en bonne santé (abattoirs) étaient supérieurs a ceux des troupeaux
de porcs non sains (2,10 et 5,13 %, respectivement), ce qui correspond aux résultats de
2019. Concernant la caractérisation des souches prévalentes, 10 souches SVA isolées a
partir d'échantillons positifs en 2019 ont été regroupées dans les clades I et VII. En
conclusion, jusqu'en 2021, la prévalence de la SVA dans les troupeaux de porcs en Chine
¢était encore relativement élevée, la zone contaminée était encore vaste et il y avait un
certain nombre d'infections cachées (Li, et al., 2024).

Une ¢étude a analysé l'incidence et la répartition géographique des éclosions de SVA dans
les troupeaux reproducteurs américains de janvier 2015 a décembre 2024. Les données
diagnostiques des laboratoires vétérinaires et les rapports des praticiens ont été¢ combinés
pour évaluer l'incidence du SVA, en identifiant les fluctuations temporelles et les schémas
régionaux. Les résultats indiquent que l'incidence cumulative du SVA dans les troupeaux
reproducteurs américains est globalement faible (<2,5% par année), avec un pic
d'incidence observé au troisiéme et quatriéme trimestres de l'année civile. Les éclosions
sont plus fréquemment signalées dans le Midwest. Les résultats suggérent une potentielle
saisonnalit¢ ou des facteurs régionaux influengant la transmission de la maladie.
L'intervalle médian entre les éclosions de SV A pour les sites ayant vécu plus d'une éclosion
est de 402 jours (Kikuti, Yue, Melini, Vadnais, & Corzo, 2025).

9. Traitement
Il n’y a pas de traitement présentement. Il s’agit d’une maladie auto-limitante.

10. Immunité

10.1 Vaccination
Il n’y a pas de vaccin disponible présentement pour ce virus.

Des chercheurs en Chine ont produit le virus avec des cellules BHK-21 dans des flacons
roulants et ils I’ont inactivé. Les résultats ont montré que les animaux recevant une dose
du vaccin inactivé avec un adjuvant huileux ont développé des titres d'anticorps
neutralisants élevés et n'ont montré aucun signe clinique aprés I’infection virale par rapport
aux animaux non vaccinés, indiquant une bonne protection du vaccin (Yang, et al., 2018).
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Dans le méme sens aux Etats-Unis, les chercheurs de 1’Université d’Iowa ont développé
une souche SVA recombinante (rSVAm Sacll) et ils ont évalué son immunogénicité
protectrice. Pour évaluer I'immunogénicité et I'efficacit¢ protectrice de la souche, des
porcelets agés de quatre semaines ont été immunisés avec des formulations a base de la
souche inactivée ou vivante, ensuite les vaccins ont été inoculés avec une souche SVA
contemporaine hétérologue. Une seule immunisation avec le virus vivant par les voies
intramusculaire (IM) et intranasale a entrainé des réponses fortes des anticorps, détectés
entre trois et sept jours apres I’infection et aucun porcelet n’a présenté de signes cliniques.
Les réponses d'anticorps neutralisants chez les animaux immunisés avec le virus inactivé
par voie IM ont été retardées et n'ont été détectées qu'aprés un rappel au jour 21 apres
I’infection (Sharma, et al., 2019).

Parmi tous les vaccins SVA rapportés, seul le vaccin SVA inactivé a été développé avec
succes. Cependant, pour assurer I'élimination de ce pathogéne, des vaccins plus strs et plus
efficaces sont nécessaires. Un vaccin a base de particules pseudo-virales (PPV) est
probablement la meilleure alternative au vaccin inactivé. Dans cette étude, la souche
SVA CH-HB-2017 a ¢été utilisée pour infecter les porcs, déterminer les voies
d'administration et la dose infectante. Les porcs expérimentaux ont ensuite ét¢ immunisés
avec le vaccin a base PPV émulsionné dans un adjuvant ISA 201. Les résultats ont montré
que le vaccin a base PPV induisait des anticorps neutralisants et spécifiques a des niveaux
similaires a ceux d'un vaccin SVA inactivé aprés immunisation. Ces résultats ont aussi
indiqué que le vaccin a base PPV pourrait provoquer simultanément des réponses
immunitaires cellulaires et humorales. Il est important de noter qu'aprés I’infection
expérimentale, le vaccin a base PPV offrait des niveaux de protection similaires a ceux du
vaccin inactivé. Dans cette étude, nous avons obtenu avec succés de nouveaux vaccins
SVA a base PPV et confirmé leur forte immunogénicité, fournissant ainsi un vaccin
candidat supérieur au vaccin inactivé pour la protection et 1I’élimination du SVA (Mu, et
al., 2020).

Buckley et coll. ont développé un vaccin inactivé contre le SVA mélangé a un adjuvant
huile et eau et un vaccin SVA inactivé a virus entier contre les épidémies chez les porcs en
pouponniere et les truies matures afin d'évaluer la protection de l'immunité maternelle
passive générée par les meres immunisées. Cette étude a présenté des vaccins inactivés
candidats prometteurs pour la protection des porcelets en pouponniere, des truies et leur
progéniture (Buckley & Lager, 2022). Sachant que les effets immunitaires sont influencés
par différentes souches virales, les processus de préparation, les adjuvants, les doses
immunitaires, le renforcement de 1'immunité et d'autres facteurs, Zhang et coll. ont comparé
deux adjuvants dans une étude subséquente. Des expériences sur des souris avec le vaccin
inactivé SVA CH-GX-01-2019 ont montré que la réponse immunitaire était supérieure
lorsque que le vaccin était mélangé a I’adjuvant Montanide ISA 201®, comparativement a
I’adjuvant d'Alun imject®. De ce fait, I’adjuvant Montanide ISA 201® s’est montré un
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meilleur choix que I'Alun imject® dans la préparation du vaccin inactivé SVA CH-GX-01-
2019, alors que ce dernier a offert une protection efficace aux porcs (Zhang, et al., 2024).

Dans cette étude, une souche du SVA isolée en Chine, nommée SVV LNSY01-2017
(MHO064435), a été utilisée comme virus de référence pour la préparation d'un vaccin
inactivé SVV. La culture SVV a été directement inactivée a l'aide d'éthyléneimine
binaire (BEI) et de B-propiolactone (BPL). Le BPL a montré un meilleur effet en tant
qu'inactivateur du SVV selon les résultats de variation du pH, de la cinétique d'inactivation
et de la détection du contenu de la protéine virale VP1. Le SVV inactivé par le BPL a
ensuite ¢ét¢ émulsionné a l'aide de différents adjuvants, dont les adjuvants
MONTANIDETM ISA 201 VG (ISA201)® et MONTANIDETM IMG 1313 VG N
(IMS 1313) ®. L'immuno-réactivité¢ et l'efficacité protectrice des vaccins inactivés ont
subséquemment été évaluées chez des porcs d'engraissement. Le vaccin SVV-BPL-1313 a
montré une meilleure réponse humorale apres I'immunisation et d'autres tests de défi ont
montré que les combinaisons SVV-BPL-201 et SVV-BPL-1313 pouvaient résister a
I’exposition d'une souche virulente du SVV. Le vaccin inactivé candidat SVV LNSYO01-
2017, développé lors de cette étude, s’est révélé une alternative prometteuse pour la
protection et la prévention de l'infection par le SVV chez les porcs (Liu, et al., 2022).

10.2 Protection croisée

Knowles et coll., ont montré que les séquences entre le virus SVV-001 (souche de
laboratoire) et sept virus isolés dans des fermes porcines ont beaucoup de similarité au
niveau de la séquence virale. De plus, ces virus pourraient étre reliés sérologiquement 1’'un
a I’autre, aussi bien qu’a la souche de laboratoire SVV-001 (Knowles, et al., 2006).

L'immunisation avec le vaccin de la fiévre aphteuse ne montre aucune protection croisée
contre l'infection au SVA (Zhu, et al., 2017).

Plus tard, Fernandes et coll., ont démontré que la souche historique SVA SVV 001 présente
une faible virulence chez les porcs par rapport a la souche contemporaine SVA SD15-26.
Aussi, que les dosages immunologiques indiquent que SVA SVV 001 et SD15-26 sont
antigéniquement apparentés et partagent des déterminants antigéniques conservés
(Fernandes, et al., 2018).

11. Prévention et controle

11.1 Prévention

Entre juillet et octobre 2015, des études épidémiologiques ont été réalisées dans une série
de cas dans des troupeaux de truies aux Etats-Unis, ayant eu un diagnostic de SVA. Les
études ont permis de déterminer les lacunes les plus courantes en matiere de biosécurité.
Un questionnaire a été utilis€é pour obtenir des informations sur les cas et les facteurs de
risques qui seraient survenus dans les quatre semaines précédant 1I’éclosion. Les facteurs
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de risque varient beaucoup entre les troupeaux, dépendant de la taille des troupeaux et du
type d’¢levage (hebdomadaire ou en bandes). Les facteurs de risque considérés élevés pour
I’introduction du SV A identifiés par les équipes d’enquéte sont : I’entrée des employés sur
la ferme, 1I’élimination des cadavres, le déplacement des truies vers un autre batiment pour
I’abattage et ’entrée des cochettes de remplacement. Trois de ces fermes avaient une
biosécurité faible. Une ferme avait une biosécurité ¢levée, mais il y avait une fréquence
¢levée des facteurs de risque vu la taille de la ferme. Finalement, deux fermes ayant une
biosécurit¢ moyenne ont démontré des liens épidémiologiques avec d’autres fermes
positives ou des bris dans les protocoles de biosécurité ayant causés les éclosions. Les
éclosions se sont produites dans des fermes de toute taille et provenant de zones porcines
a densité élevée ou non (Baker, et al., 2017; Holtkamp, 2016).

Canning et coll., ont aussi évalué les risques les plus ¢élevés d’introduction du SVA lors
d’un cas chez un naisseur-finisseur. Les auteurs ont trouvé que les mouvements des
employés ou des visiteurs et I’acceés aux animaux domestiques et aux rongeurs dans les
environs des porcs étaient des facteurs de risque importants (Canning, et al., 2016).

Une étude menée aux Etats-Unis a démontré que les fermes d'élevage qui ont déclaré avoir
envoy¢ des animaux morts pour 1’équarrissage étaient plus susceptibles d'étre séropositives
pour le SVA, tandis que les exploitations déclarant pratiquer cinq ou six mesures de
biosécurité différentes étaient moins susceptibles d'étre séropositives pour le SVA. Les
mesures de biosécurité incluses dans 1'enquéte étaient: 1) ’enregistrement des visiteurs
requis pour entrer dans la ferme, 2) les procédures d'entrée et de sortie de la douche, 3)
I’installation du systéme d'entrée danois, 4) 1'utilisation des bottes spécifiques a la ferme,
5) l'utilisation de vétements spécifiques a la ferme, et 6) un temps d'arrét des visites avant
d'entrer dans la ferme (Preis, et al., 2022).

D'autres facteurs de risque a prendre en compte sont les porcs provenant de plusieurs sites,
la transmission par les aliments et le sperme en tant que vecteurs potentiels du virus.

11.2 Méthodes de controle

En attendant d’obtenir de plus amples informations sur 1’origine, la transmission et la
pathogénie du virus, les méthodes de contrdle suggérées pour d’autres virus de la famille
des Picornaviridae peuvent étre utilisées. L humain est toujours un vecteur important dans
la transmission du virus d’un animal infecté ou d’une surface contaminée a des animaux
susceptibles, donc il est important d’avoir des mesures de biosécurité adéquates pour
prévenir ce mode de transmission. Des mesures de biosécurité¢ additionnelles, comme la
limitation du trafic de véhicules et de visiteurs sur la ferme, le lavage et la désinfection des
véhicules et des équipements et ne pas partager des équipements entre des fermes ou des
batiments s’ils n’ont pas été lavés et désinfectés, sont aussi de mise (Kansas Department
of Agriculture Division of Animal Health, 2015).
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Le bioconfinement est la meilleure facon de contrdler la propagation de la maladie hors
des lieux. Le test PCR peut étre utilisé pour la surveillance et I’introduction de nouveaux
sujets peut recommencer lorsqu’il n’y a plus de virus en circulation dans le troupeau. Apres
I’introduction de cochettes dans un troupeau, il faut s’assurer qu’il y ait absence d’anticorps
dans les semaines qui suivent. Le contrdle de l'infection au SVA dépend de 1'amélioration
de la gestion des mouvements d’animaux, des intrants (p.ex. aliments et semence) et de
l'environnement des élevages porcins. Une surveillance élargie de I'incidence de l'infection
au SVA et la désinfection des installations et de l'environnement sont essentielles pour
réduire le risque d'apparition.

I1 est connu qu'une épidémie de SVA est auto-limitante et que le virus peut persister dans
les amygdales pendant plus de neuf semaines dans un troupeau de truies apres I'épidémie
(Tousignant, et al., 2017). Une ferme naisseur-finisseur de 1800 truies a été confirmée
comme ayant été¢ exposée antérieurement au SVA par un test d'immunofluorescente
indirecte (IFA) sans manifestation d’aucun signe clinique. La ferme a suspendu
lI'introduction des cochettes pendant 51 semaines dans le cadre d'un programme
d'élimination du syndrome reproducteur et respiratoire porcin (SRRP). L'objectif de 1’étude
était de surveiller la persistance du SV A dans les amygdales des truies pendant le protocole
d'élimination du SRRP dans le troupeau de truies en fermeture. La fermeture du troupeau
sans inoculation de masse, a été efficace pour I'élimination du SVA dans une population
naturellement infectée; 47 semaines ont été nécessaires pour stopper la détection des SVA
dans les amygdales. Par conséquent, cibler 1'élimination du SVA pourrait étre
complémentaire aux protocoles d'élimination du SRRP (da Silva de Pita & al., 2024).

12. Impact économique

Bien qu’il s’agisse d’un virus entrainant des conséquences directes sur la production, le
probléme le plus important est que les symptomes s’apparentent a ceux d’autres maladies
vésiculaires exotiques pouvant étre présentes chez les porcs telles que la fiévre aphteuse,
la stomatite vésiculeuse, I’exanthéme vésiculeux et la maladie vésiculeuse du porc, et cela
a un effet perturbateur sur le commerce, le temps que le diagnostic soit confirmé. Il est
important de noter que le SVA n’est pas une maladie a déclaration obligatoire, mais que
les autres maladies vésiculaires citées ci-dessus le sont (sauf I’exanthéme vésiculeux).
Comme il est impossible de distinguer la maladie concernée uniquement par I’observation
des signes cliniques, des tests en laboratoire doivent étre faits pour confirmer le pathogeéne
responsable.

Concernant I’impact de la maladie sur les animaux et les fermes touchées, un nombre
variable de porcs ne s'alimentent d'abord pas en raison d'une fievre courte et passagere et
plus tard en raison de vésicules dans la cavité buccale qui peuvent se rompre. Les vésicules
de la bande coronaire provoquent des douleurs et des boiteries qui réduisent la motilité et
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I'accés aux mangeoires. Le nombre de porcs touchés pendant les épisodes aigus dans les
¢levages naifs varie de 10 a 90 %. Bien qu'un grand nombre d’entre eux puissent étre
touchés, la maladie n'est pas associée a une mortalité accrue chez les adultes, mais 1’impact
est beaucoup plus évident chez les porcelets avec un taux de mortalité¢ autour de 80 %.
Certaines fermes touchées peuvent démontrer un taux de parturition inférieur et un retour
¢levé de truies en chaleur aprés un épisode aigu. Les données épidémiologiques actuelles
confirment que des éclosions occasionnelles se produisent encore et causent un fardeau
économique multifactoriel a I'industrie porcine.

13. Discussion

Le SVA n’est pas considéré comme une maladie limitant la production porcine, mais les
signes cliniques ressemblent a ceux de la fievre aphteuse. Il est donc important de surveiller
la présence de blessures sur le nez, dans la gueule ou sur les pieds et de faire un diagnostic
rapidement. Une investigation doit étre faite pour éviter de se retrouver avec une maladie
plus importante cliniquement et économiquement.

Comme le SVA n’est pas une maladie a déclaration obligatoire au Canada, sa présence
n’affecte pas le commerce international, mais elle peut perturber le rythme de production
a la ferme, dans les centres de rassemblement et dans les abattoirs pendant la durée des
tests diagnostiques de confirmation de la maladie.

Les diagnostics différentiels incluent la fievre aphteuse, la maladie vésiculeuse du porc,
I’exanthéme vésiculeux du porc et la stomatite vésiculeuse.

14. Recommandations

L’EQSP invite tous les éleveurs et les intervenants de la filiere porcine québécoise en
contact avec des porcs a étre particulierement vigilants face a cette maladie. Les éleveurs
doivent surveiller réguliérement leurs animaux afin de signaler rapidement toute suspicion.
Si le SVA ou tout autre type de maladie animale exotique vésiculaire est suspecte, il est
important de le signaler immédiatement a votre vétérinaire, a I’ACIA (Contactez I'ACIA
par téléphone - inspection.canada.ca), au MAPAQ (1-844-ANIMAUX (264-6289) et de
contacter la ligne d’urgence de ’EQSP au 1-866-218-3042. Il est aussi primordial de ne
pas déplacer de porcs tant que la situation n’aura pas été clarifiée sachant que toute

détection a un abattoir aura vraisemblablement des perturbations sur ’abattage et le
commerce le temps d’obtenir les résultats du diagnostic.

Les truies réformées non taries expédi¢es vers I’extérieur du Québec doivent étre taries
dans les centres de rassemblement ontariens sur une période de cinq a sept jours avant
d’étre expédiées a un abattoir, soit une période largement suffisante pour s’infecter au
SVA. Puisque ces centres sont suspectés d’étre infectés par le virus du SVA, '’EQSP
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recommande aux é€leveurs, dans la mesure ou 1’espace et leur systéme de production le
permet, de tarir les truies avant leur sortie du troupeau afin de minimiser les risques de
propagation de la maladie vers les fermes porcines par le transport.

15. Protocole d’intervention de I’ACIA
15.1 A la ferme

1-

4-

5-

6-

7-

Un arrét volontaire du mouvement des animaux est exigé des la suspicion de signes
cliniques compatibles, et ce jusqu’a ’arrivée de I’inspecteur de I’ACIA. Le vétérinaire
ne doit pas quitter le site. Le vétérinaire doit appeler le bureau régional de I’ACIA
(Contactez I'ACIA par téléphone - inspection.canada.ca) et faire un signalement. Le cas
doit étre documenté (% mortalité, % morbidité, types de lésions, etc.). Il doit aussi
appeler le MAPAQ au 1-844-ANIMAUX.

L’ACIA sera le chef des opérations jusqu’a ce qu’un diagnostic exclue les maladies
vésiculaires a déclaration obligatoire.

L’ACIA prendra la décision de mettre ou non en quarantaine le site apres la visite des
lieux. Le vétérinaire de I’ ACIA fera un examen des animaux et prendra des échantillons.
La prise d’échantillons par le vétérinaire de ’ACIA et leur analyse au laboratoire du
Centre national des maladies animales exotiques (CNMAE) de I’ACIA, a Winnipeg, est
obligatoire afin d’obtenir une confirmation du diagnostic d’une maladie vésiculaire a
déclaration obligatoire. Le délai de traitement, a partir du moment ou le laboratoire du
CNMAE regoit les échantillons, se situe a I’intérieur de 24 heures. Les porcs présentant
des vésicules ne peuvent étre transportés au Canada.

Collecte des données épidémiologiques : durée entre 1h30 et 2h00.
Détermination du risque.

Soumissions des échantillons et notifications.

Déclaration du lieu contaminé (mise en quarantaine).

15.2 A I’abattoir

L’ACIA pourrait demander un arrét temporaire de 1’abattoir si la soumission des
échantillons se fait a partir de ce lieu. Les abattoirs doivent avoir un plan d’action pour
arréter leurs activités pendant 48 heures.
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