MALADIES VIRALES PORCINES

Virologie vétérinaire — E. Thiry

Pathologie des maladies virales
Chapitre 9

m MALADIES VIRALES

§ GENERALISEES

% Pathologie des maladies virales,
: Chapitre 9.1.
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Pathogénie : maladie de

I'amaigrissement du porcelet (MAP

m Tropisme : monocytes, macrophages et
cellules dendritiques

m Lymphadénopathie

m Tropisme vers les parenchymes

= Inflammation granulomateuse périvasculaire
multifocale localisée dans les organes
lymphoides
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m Déplétion lymphocytaire (lympho B puis aussi
les lympho T)
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Pathogénie : syndrome dermatite-

néphropathie du porc (SDNP)

m Lien de causalité avec le PCV-2 : ?
m Angéite nécrosante multifocale

® Thrombose
m Vaisseaux cutanés : dermite nécrosante

m Lésions vasculaires dans les reins
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Signes cliniques : MAP

m Infections en post-sevrage : 2 a 4 mois d’'age

= Incubation : 11 jours
= Anorexie, affaiblissement, prostration

m Hyperthermie 41<C, durant 10 a 15 jours
m Diarrhée, dyspnée, toux

m Hypertrophie des nceuds lymphatiques
m Paleur, anémie, ictére
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m Perte de poids importante (créte vertébrale)
= Taux de mortalité : 15 %
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: 5 Pourcent dans
Lésions macroscopiques e mo rchuefiees infecté
Fonte musculaire 81
Hypertrophie d’au moins un nceud lymphatique 70
Pneumonie 67
Péleur de la peau, souvent ictérique 66
Inflammation du caecum et du c6lon 53
Ulcération nette de I'estomac 30
Edeme des nceuds lymphatiques 29
Décoloration des reins 21
(Edeme du colon 18
Pleurésie 17
Hypertrophie de la rate 14
Péricardite 12
Edeme pulmonaire interlobulaire 1
Lésions cutanées 10
Hypertrophie des reins 9
Atteinte des séreuses abdominales 8
Atrophie des nceuds lymphatiques 2
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Signes cliniques : SDNP ou PDNS

m [nfections en post-sevrage : sporadique
m Pas de dépérissement

m Anorexie, fievre, abattement
m Lésions cutanées : macules ou papules rouge

m Glomérulo-néphrite
= Mort en 3 jours
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SYNDROME DERMATITE NEPHROPATHIE
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Pneumonie interstitielle sur porcelet

Vidange de Ia fosse, nettoyage et désinfection entre bandes

En maternité Lavage des truies et déparasitage avant mise bas

Limitation des adoptions au strict nécessaire dans les
24 heures suivant la mise

Petites cases (< 13) et cloisons de séparation pleines
Vidange du lisier, nettoyage, lavage, désinfection
Chargement : 3 porcs/m? & l'entrée

En post-sevrage  Longueur d'auge : 7 cm/porc
Bonne ventilation (NH; < 10 ppm, C0, < 0,15 %, HR < 80 %)
Bon contrdle de la température
Pas de mélange entre bandes
Petites cases et cloisons de séparation pleines
Vidange du liser, lavage, désinfection

Chargement : 0,75 porc/m?

A Pengraissement
Bonne ventilation et bonne température
Pas de mélange de cases
Pas de mélange de bandes
Programme de vaccination conforme
b Respect des flux de personnel et d'animaux entre les locaux

Stricte hygié sir tles

dents, injections)

Enlévement rapide des porcs malades dans une infirmerie, ou
b
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SYNDROME DYSGENESIQUE
ET RESPIRATOIRE PORCIN

SDRP
PRRS
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Etiologie

m PRRS : porcine reproductive and respiratory
syndrome

m arterivirus, de la méme famille que le virus de
I'artérite équine

m Etats-Unis en 1987

= Europe en 1990
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Pathogénie

= Tropisme pour les macrophages alvéolaires du
poumon, macrophages et cellules dendritiques des
organes lymphoides

Cellules endothéliales du cceur

Cellules épithéliales respiratoires

Virémie

Multipication massive dans la rate et les nceuds
lymphatiques (hypertrophiés)

Persistance du virus durant 5 a 10 semaines dans le
poumon, les nceuds médiastinaux et les amygdales
Infection persistante > 2 mois
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de Liége

Page 7



Pathogénie

m Infection foeetale entre 22 et 109 jours de gestation
m Surtout dernier tiers de gestation

= Multiplication dans les testicules du verrat
m Excrétion virale dans la semence pendant 50 jours
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m Aspect multifactoriel
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. . Pourcentage Pourcentage
(Referle e gastaitom d’infectit:ffmtale d’avortetr:fnts
7-21 jours 18 % =
30-90 jours 25 % 40 %
90-112 jours 100 % 100 %

S
g7 Pounons

A N A(Iob:szm.]

s

we T// L N

@WMWMS Macrophage
e —-

TN I

@ & Noeuds lymphatiques

v

//6?\\‘%\\,
D N B O P B

Noeuds Rate Foie Reins  Poumons ~ Coeur

lymphatiques \
\\
@ @) Macrophages

INFECTION N

SUBCLINIQUE % ) 1 %
ELIMINATION Testicules

DU VIRUS Poumons

amygdales R ‘
DYSGENESIQUE ~ ALTERATIONS
INFECTION CHRONIQUE _ FORME Exlé: STSEMDENS
>2 mois RESPIRATOIRE
LA SEMENCE

Page 8



Signes cliniques

m Signes généraux

= Anorexie, agalaxie, fievre chez les truies
= Décoloration, cyanose (fugace)

m Syndrome dysgénésique
m Avortements tardifs (aprés 90 jours de gestation)
m Allongement anormal de la durée de gestation

= Porcelets mort-nés, chétifs, normaux
m Porcelets infectés in utero ou a la naissance
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m Dyspnée grave, mortalité jusqu'a 100%
m Verrat : baisse de la libido, anomalie du sperme

m Forme respiratoire
® Porcs au sevrage, signes légers chez les porgs, plus

ni
agés de Liege

Néphrite
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Virologie vétérinaire — E. Thiry

MALADIE D’AUJESZKY
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Etiologie

m herpésvirus

m glycoprotéines

= gD

= gE

m vaccins avec délétion dans le géne codant
pour la glycoprotéine gE

m L'héte naturel: porc
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Pathogénie

m état latent

® introduction par un porc infecté de maniére
latente

m transmission aérogene
m infection se produit par voie oronasale
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> | Rate Foe.

WM S e
2 { " )anglion trijumeau

Poumans Reins  Noeuds 0 '

lymphatiques

FORME ~ AVORTEMENT ~MALADIE  ENCEPHALITE LATENCE

RESPIRATOIRE GENERALISEE
Nouveau-né - + ++ -
Porcelet sous = + - ++ +
la mére
Porceletsee - + +
Porc charcutier  + = - +
Porc reproducteur + + - - +

Virologie vétérinaire — E. Thiry

Propagation par voie nerveuse

porcs de tout age

cliniquement les porcelets de moins de trois semaines
région naso-pharyngée et amygdales

ganglions lymphatiques régionaux

Atteinte du systéeme nerveux central par voie nerveuse
nerfs olfactifs et bulbe olfactif

nerf glossopharyngien

nerf trijumeau
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Propagation par dissémination
locale et virémie

m Chez les porcs plus agés

m tropisme pour le tractus respiratoire (macrophages
alvéolaires)

= dissémination locale du virus au niveau du tractus
respiratoire: nécrose des amygdales et pneumonie

m systtme nerveux central aussi par propagation
nerveuse,

m truies gestantes: infection transplacentaire
= semence du verrat

Université
de Liége
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Virologie vétérinaire — E. Thiry

Signes cliniques

m période d'incubation: 1 a 11 jours (3 a 6

jours).
® taux de mortalité:

m 100% chez les porcelets de moins de deux

semaines,
® 50% chez les porcelets de 3 semaines,
m 5% chez les porcs adultes.

Université
de Liége

NECROSE DE FOIE D’'UN AVORTON
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Virologie vétérinaire — E. Thiry

Infection néonatale

m Signes généraux
= fievre, abattement, anorexie, faiblesse
= mangue de coordination, convulsions
= mort subite

= infection in utero : mort & deux jours

m infection directement aprés la naissance :

mort & 5 jours.
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Infection des porcelets sous la méne

= maladie nerveuse

= tremblements musculaires, ataxie,
incoordination, convulsions épileptiformes,
paralysie postérieure, mouvements
circulaires, opisthotonos et mouvements de
pédalage.

Université
de Liége
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Virologie vétérinaire — E. Thiry

Infection des porcelets sevrés

m Signes généraux :

m appétit diminué, fievre
m Signes respiratoires

m éternuement, toux, jetage nasal, dyspnée
m Signes nerveux
m convulsions, incoordination, mouvements de

pédalage, claguement des maéchoires avec
présence de salive spumeuse.

m Le porc guérit en général
= Mortalité : 5%, exceptionnellement 30%
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Infection des porcs charcutiers

m Période d'incubation : 3 & 5 jours

m Signes généraux
= fievre (41°C), anorexie totale

m Signes respiratoires
m éternuement, toux, jetage nasal, dyspnée)
m Signes nerveux (parfois)

m Retard de croissance durant 3 a 4 semaines
m Taux de morbidité dans une porcherie

indemne est 100%.
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Infection des porcs reproducteurs

= Maladie nerveuse rare

m exceptionnellement ataxie et incoordination
m Signes généraux

= fievre, abattement, inappétence et
m Signes respiratoires

m Faibles : éternuement, toux, respiration
abdominale
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Virologie vétérinaire — E. Thiry

Avortement chez la truie gestante

m 10 jours apres infection

m Feetus : lésions de nécrose dans le foie, la
rate et les reins.

m foetus momifiés
m porcelets mort-nés
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Lésions

m méningoencéphalite non suppurante

m nécrose de la muqueuse et des infiltrations
sous-muqueuses de cellules mononucléées,

de la bronchite, de la bronchiolite et de
l'alvéolite

m |ésions nécrotiques focales: dans le foie, la
rate, les ganglions lymphatiques et les

glandes surrénales.

k1
§ PESTE PORCINE CLASSIQUE
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Etiologie

pestivirus

non cytopathogéne (sauf exception)
le porc est réceptif au virus BVD.

dans le monde entier.
Eradication dans de nombreux pays
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Le sanglier
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JOURS DE GESTATION 30 60 90 115

1

s R

embryonnaire

Infection persistante

Avortement,
momification feetale

Anomalies congénitales

Mortalité néonatale ou
réponse immune (en cas
de souche hypovirulente) ‘

Virologie vétérinaire — E. Thiry

Pathogénie

= voie oronasale, lésions cutanées, aiguille du
vétérinaire

m excrétion par la salive, les urines et les matiéres
fécales

= porteurs chroniques et persistants

m transmission du virus d'un troupeau a lautre:
mouvements de porcs infectés de maniére

subclinique

m transmission par I'homme, fermier, technicien ou
vétérinaire

m transmission mécanique par des arthropodes
hématophages
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Pathogeénie (2) : infection
postnatale : infection aigué

amygdales
Nceuds lymphatiques régionaux
virémie primaire associée au cellules mononucléées

rate, noeuds lymphatiques, organes lymphoides et
moelle osseuse

Grave déplation en lymphocytes B

cellules sanguines, endothéliales et épithéliales
virulence de la souche

thrombocytopénie et troubles de la synthése du
fibrinogéne

m dégénérescence des endothéliums vasculaires

= mortalit¢ approchant 100% dans le cas de la forme
aigue.

Université
de Liége
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Virologie vétérinaire — E. Thiry

Pathogénie (3) : infection
postnatale : infection chronique

m virulence modérée
m dissémination plus lente

m cellules épithéliales des amygdales, de
l'léon, des glandes salivaires et du rein

m disparait temporairement du sang
m complexes immuns et glomérulo-néphrite.

m dissémination du virus dans l'ensemble du
corps

k1
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Pathogénie (4) : infection
congeénitale

m voie transplacentaire

m infection successive des différents foetus

= avortement, momification  foetale, anomalies
congénitales

m infection du foetus entre 40 et 90 jours de gestation
produit des porcelets immunotolérants

spécifiquement envers le virus de la peste porcine

® meurent généralement dans les semaines qui suivent
la mise-bas d’une forme retardée de PPC (maximum
11 mois)
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Signes cliniques : forme aigué

Aprés une période d'incubation de 2 a 6 jours

fiévre, abattement, anorexie

42°C

leucopénie, thrombocytopénie, conjonctivite avec
jetage oculaire, parfois du jetage nasal, de la
constipation suivie de diarrhée, des vomissements.

démarche chancelante
parésie postérieures
coloration violacée

La mortalité atteint 95 a 100%; les porcs meurent 7 a
15 jours apres l'infection.
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Signes cliniques : forme subaigué

Leucopénie

Souche moins virulente

]

= Excrétion virale

]

= Mort aprés 30 jours

Virologie vétérinaire — E. Thiry
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Signes cliniques : forme chronique

m porc survit plus de 30 jours apres l'infection

® maladie intermittente, avec anorexie, fievre,
diarrhée et alopécie

m troubles de croissance
m stade terminal et mort 1 & 3 mois aprés le

début de la maladie

Virologie vétérinaire — E. Thiry
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Signes cliniques : forme retardée

due a l'infection persistante
m Forme rare : observée chez le porc

« immunotolérant »
m Apparition graduelle de signes cliniques

m Signes :
= Abattement, anorexie,
m T° |égerement plus élevée

® conjonctivite
= dermite
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= problemes locomoteurs

m Evolution et mort 2 & 11 mois aprés le début
de la maladie %
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Virologie vétérinaire — E. Thiry

Signes cliniques : troubles de la
reproduction

Avortement

momification feetale

naissance prématurée,

naissance de porcelets faibles et trembleurs
Mortinatalité

naissance de porcelets infectés de maniere
persistante

naissance de porcelets normaux, porteurs d'anticorps
spécifiques

= malformations congénitales

m atrophie marquée du thymus

Université
de Liége
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Signes cliniques : forme subclinique

m Souche hypovirulente
= Maladie presque inapparente
m Guérison de I'animal
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Diagnostic
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e ce Types de Organes
peste porcine PS¢ OrEAnSS Lésions
dlassique
Peau Pétéchies, cyanose
nmnnw Neeuds hypertrophiés avec
D n et hémorragie
Reins
Lésions e
congestives ou
hémorragiques  Vessie  Piqueté hémorragique
e (¢ maladie
me Gpice | ouge s Amygdales  Hypertrophie et hémorragies
Coeur Pétéchies sur myocarde et oreilettes
Appareil  Congestion et hémorragies
respiatoire pulmonaires
i
apeai Congeston et hémorragies
Pro
Femiciogiaue. | 5209 Leucopénie
Ulcéres plats et non perforants sur
Lésions Tractus
Uekeses  dgett [ vl occle, e clon
Forme subaigué. o
ou chronique Lésions secon-  Tractus
daires d'origine  respiratoire  Preumonie, entérite
bactérienne et digestif
Peau Hémorragies
Lésions variées qmnmw Inflammation, piqueté
forme atypique et non e hémorragique
spécifiques
Cerveay  Anomalies conger

hypoplasie céréb
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Virologie vétérinaire — E. Thiry

Fiévre aphteuse

i 1
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FIEVRE APHTEUSE
(groin, bouche,
pieds et trayons)

)
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kmwr
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® £ Noeuds lymphatiques

v

G~ Virémie

FORME MORTELLE
chez le porcelet
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Lésions rompues, 3-4 jours d’évolution

Vésicules de 24 heures sur trayons
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Virologie vétérinaire — E. Thiry

PESTE PORCINE AFRICAINE
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Etiologie

m virus de grande taille, unique

m Afrique et en Amérique du sud, Espagne et
au Portugal

m tres grande résistance du virus (chorizo)
m épidémie en 1985 en Belgique
m transmission s'opére via des arthropodes

piqueurs  (tigues molles du genre
Ornithodoros)

m cycle du virus: phacochére, potamochere et
I'hylochere et tiques molles

Université
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ASFARVIRUS

ENVELOPPE EXTERNE CAPSIDE

NUCLEOIDE

PREMIERE .
(avec ADN viral)

MEMBRANE INTERNE

DEUXIEME ', MATRICE

MEMBRANE INTERNE

SEQUENCE UNIQUE
C IRV
- —_——
REPETITION INVERSEE REPETITION INVERSEE
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Taux d'infection N3 N2 Transmission

e} "
<a35% N4 trans-stadiale
N1
. @ N5
Infection Ornithodoros CEuf
persistante moubata
ﬁ Transmission

transovarienne

Male
Ingestion de Transmission
sang virémique vénérienne

Femelle

Jeune
Virémie élevée

Virus dans les tissus
pas de virémie

Produits  base de

viande de pore
Déchets alimentaires
Vecteur mécanique
(arthropode piqueur,
homme)

Excrétion: 20 jours
Virémie jusqu's 60 jours

Contact direct

Wialade ou
3 rteur _ >
- Sécrétions
pertes de sang (combats)
\ o /
Tigue molle

) Espagne
wiive FOR i

0. moubata 0. erraticus

Sensible
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Edeme pulmonaire et hémorr.

agie du péricarde
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Hémorragie du bassinet du rein

Hémorragies du bassinet des reins
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Virologie vétérinaire — E. Thiry

MALADIE DE L'CEIL BLEU
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CORYZA GANGRENEUX DU
PORC
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INFECTION PAR LE VIRUS
AKABANE
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