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Un nouveau syndrome viral porcin est apparu en Amérigue du Nord depuis I'automne 1987 . Il se caractérise par I'association
de problémes de reproduction et de problemes respiratoires chez les porcelets & la mamelle, les porcelets sevrés et les porcs
a 'engraissement. L'ensemble conduit & une baisse importante de la productivité. Les problémes de reproduction sont
identifiés chez les truies de toutes parités et sont associés a des avortements tardifs et un faible taux de mise-bas. On note
aussi une augmentation du nombre de porcelets mort-nés et une mortalité naissance-sevrage beaucoup plus élevée. Les
problemes respiratoires releventd’'une pneumonie séro-cellulaire proliférative etinterstitielle. De nombreux microorganismes
viennent compliquer et aggraver le tableau clinique. Finalement, les performances zootechniques sont dégradées d’une
maniere importante. Plusieurs virus ont été isolés a partir de cas naturels. Le virus de 'encéphalomyocardite (EMCV) est
actueliement le plus souvent retenu. Toutefois, il est possible que d’autres virus (influenza atypiques) puissent aussi jouer
un réle.

«Hyperthermia-Anorexia-Abortion syndrome» in sow and Interstitial Pneumonia in Québec

A new syndrome called «Mystery Swine Disease» in USA has emerged in North America since fall 1987 caracterized by
Reproductive and respiratory problems which may be associated in the same herd. Respiratory problems occurs in nursing
pigs, weaned pigs as well as in fatteners pigs and are characterized by a proliferative and interstitial pneumonia. The syn-
drome leads to a severe decrease productivity. Reproductive problems are associated with late abortion and a very low
farrowing rate. At the same time, there is an increase in the number of stillborn piglets and in the preweaning mortality. Many
secondary microorganisms are also involved. This new syndrome leads to a very poor zootechnical performances. Many
viruses have been associated but encephalomyocarditis virus (EMCV) is, at present, the most commun agent involved.
However, other viruses may also play a role and mainly an atypical influenza virus.




INTRODUCTION

Depuis I'automne 1987, un nouveau syndrome a fait son
apparition au Québec mais aussi aux Etats-Unis -Caroline du
Nord, Minnesota, lowa, Indiana, Illinois- et appelé, toujours
aux Etats-Unis, «Mystery disease», «Plague 88-89»; «Ence-
phalomyocarditis», «Swine AIDS», etc.... Au Canada, ce
syndrome semble encore limité au Québec et au Manitoba.
Récemment, on a proposé de l'appeler «Mystery Swine
Disease» aux Etats-Unis et «Syndrome HAAT-Pneumonie
interstitielle» au Québec (CLERMONT ET BILODEAU, 1990).
Les lettres HAAT référent aux mots Hyperthermie, Anorexie,
Avortement et Truie. Cette maladie ne semble pas encore
avoir touché 'Ontarioc (SANFORD, communication person-
nelle, septembre 1990).

L’apparition simultanée ou consécutive dans un court inter-
valle de temps de troubles de la reproduction chez les truies et
de symptémes respiratoires chez les porcelets & la mamelle,
sevrés etchez les porcs a 'engraissement a porté a croire qu’il
s'agissait de deux formes différentes d'une méme maladie.
Ces deux formes peuvent évoluer selon une chronologie
différente selon le type de production (naisseur, naisseut-
finisseur ou finisseur), selon le niveau sanitaire (SPF, assaini,
conventionnel), ce qui rend une définition unique difficile.

Nous ne savons actuellement pas d’'une maniére certaine si
ces deux formes sont des maladies distinctes ou des manifes-
tations variables d’une méme infection et si la maladie décrite
aux Etats-Unis est la méme que celle rapportée au Québec.
Toutefois, les données cliniques et épidémiologiques permet-
tent de penser que, jusqu’'a preuve du contraire, les deux
problémes sont deux manifestations d’'une méme maladie. Il
est intéressant de souligner que la forme respiratoire se
manifeste aussi chez les porcelets alamamelle, méme des les
tous premiers jours de vie.

Au Québec, au début de I'épidémie (automne-hiver 87, prin-
temps-automne 1988), la forme reproduction semble avoir
dominé sur le plan clinique -comme aux Etats-Unis-. Actuel-
lement la forme respiratoire parait la plus importante (hiver
89-90, printemps et automne 90).

Toutefois, il ne faudrait pas conclure que les problémes respi-
ratoires n’existaient pas dés le début. Les pathologistes de la
Faculté vétérinaire de St-Hyacinthe et des différents laboratoi-
res de pathologie animale du MAPAQ font remonter les
premiers cas d'une maladie respiratoire «mystérieuse» a
Fautomne 1988 et qui, du point de vue anatomo-pathologique,
pouvaient étre confondus avec de 'influenza ou encore de la
mycoplasmose aigué (M. hyopneumoniae).

Done, au début de I'épidémie, les deux formes existaient déja
mais il apparaissait que les cliniciens étaient surtout préoccu-
pés par les problémes de reproduction (comme aux Etats-
Unis), probablement parce que la forme respiratoire n'était pas
toujours sévére (morbidité élevée mais mortalité trés variable
d’un troupeau a l'autre). L_es formes modérées peuvent aise-
ment passer cliniguement inapergues.

1. FREQUENCE

La forme reproduction a touché un tres grand nombre d'éleva-
ges au Québec. La plupart des vétérinaires québécois impli-
qués en médecine porcine ont diagnostiqué cette forme
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(MARTINEAU, enquéte épidémiologique de I'hiver 1988, non
publiée). Actuellement, la forme respiratoire semble dominer.
Ainsi, 50% des porcs soumis au service d’autopsie de la
faculté de médecine vétérinaire de St-Hyacinthe sont relatifs
aux problémes respiratoires dont un fort pourcentage sont des
cas de pneumonie virale d'origine inconnue. Toutefois, il n'est
pas possible d’extrapoler ces observations directement au
niveau du champ. L’un d’entre nous (C. MOORE) a particulié-
rement suivi41 troupeaux naisseurs et comprenant 5,600 truies
eninventaire etgravement touchés par ce nouveau syndrome.

2. ETIOLOGIE

Elle estprobablement virale. Plusieurs virus ont été isolés mais
leur role respectif dans ce syndrome n'est pas encore claire-
ment démontré (DEA et al, 1990). Entre mars et septembre
1990, des tissus provenant de 118 avortons ou porcelets issus
de 76 portées originant de 19 élevages ont été analysés.

2.1. Le virus de I'encéphalomyocardite (EMCV)

Ce virus est, actuellement, le plus souvent retenu (CHRIS-
TIANSON et al, 1989; KIM et al, 1990). Plusieurs souches ont
été isolées au Québec dans quatre élevages (au 6 octobre
1990) soit a partir d’avortons, de porcelets & la mamelle ou
sevrés. La plupartde ces animaux présentaient des lésions de
pneumonie interstitielle, et pour certains, également des é-
sions de myocardite et d’encéphalite non suppurée. La pré-
sence d'antigéne du virus EMC a aussi été mis en évidence
dans plus de 33% des spécimens par un test ELISA indirect.

Il est rapporté que le virus EMC existe sous différents variants
a tropisme variable: myocardiotrope (souris, porc), neurotrope
(souris), pancréatrope (souris), tératotrope (souris) et , bien
que non encore prouvé, pneumotrope, ce qui est I'hypothése
actuellement avancée chez le porc (DEA et al, 1990; JOO et
CHRISTIANSON, 1990). | a été possible d’enregistrer un trés
haut titre en anticorps (>1:12800) dans le liquide thoracique et
abdominal de porcelets mort-nés dans plusieurs cas
(Tableau 1). Deslésions microscopiques de pneumonie inter-
stitielle ont été reproduites chez des porcelets 21 jours aprés
linfection expérimentale (DEA et al, 1990).

2.2. Un virus influenza «atypique»

Plusieurs souches d’influenza ont été isolées au Québec, soit
du type A soit d'autres souches «atypiques» qui sont en cours
d’identification. Dans deux cas, un virus influenza fut isolé
concomitamment avecle virus EMC. Des séroconversions ont
été observées dans certains cas vis a vis de virus influenza
H1N1 (porcs & 'engraissement) et H3N2 (porcelets sevrés).
Aux Etats-Unis, le virus Influenza a été isolé a plusieurs
reprises et ce, dés le début de I'épidémie (1987). Toutefois,
son réle n°apparaissait pas alors important. Récemment, VAN
ALSTINE (1990) rapporte avoir reproduit la maladie avec des
broyats d’organes et isolé un virus influenza des animaux
expérimentalement infectés.

2.3. D’autres virus ont aussi été identifiés

Mais leur réle est équivoque tels un réovirus, un cytomégalo-
virus et le virus HEV. Dans ce dernier cas, il a été possible
d’enregistrer des titres sériques trés élevés dans certains
troupeaux affectés au Québec et aux Etats-Unis (COLLINS,
1989).
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TABLEAU 1
TITRE EN ANTICORPS DANS 38 LIQUIDES THORACIQUES D'’AVORTONS OU DE PORCELETS MORT-NES ISSUS DE 4 ELEVAGES
AUX PRISES AVEC LE SYNDROME HAAT-PI (DEA et al, 1990)

Nombre de Titre* Nombre d’échantillons avec des titres vis a vis
portées (SN ou IH)
EMCV HEV SIvV PPV TGEV IBR BVD
17 <8 11 36 38 38 38 38 38
8-32 14 2 - - - - -
64-256 8 - - - - - -
>512 5 - - - - - -

Actuellement, it semble que I'on puisse éliminer Mycoplasma
hyopneumonias, le virus de I'Influenza A typique (AswH1N1
Wisconsin), le virus RSV, et méme le parvovirus porcin bien
que quelques cas positifs a 'immunofluorescence aient été
identifiés et que I'on rapporte des pneumonies interstitielle
associées au parvovirus mais seulement chez des porcelets
de moins de 15 jours et sous la forme d'une pneumonie
interstitielle pure sans praolifération (MORIN, communication a
I'AVIA, mai 1990). Dans le cas du parvovirus, aucune sérocon-
version n'a été enregistrée dans les élevages touchés. Les
Chlamydia et 'intervention primaire de Pneumocystis carrinii
ne semblent pas devoir étre retenus. Le rble éventuel de
Leptospira bratislava devrait encore faire I'objet d'investiga-
tions diagnostiques, et ce en dépit des difficultés diagnosti-
ques inhérentes a ce microorganisme (BOLIN, 1990).

3. PHYSIOPATHOL.OGIE

Seules, a ce jour, sont connues les différentes étapes qui
aboutissent aux lésions respiratoires puisgu’elles sont typi-
ques et bien documentées d'une maniere générale. En effet,
on les retrouve dans d’autres maladies telles le RSV bovin et
lapneumonie interstitielle proliférative bovine et, chezI’lhomme
lors d’ infection par les cytomégalovirus, linfluenza B et C
(JUBB et al, 1985).

3.1. Phase séro-cellulaire: pneumonie séro-cellulaire ou
pheumonie catarrhale

Elle fait suite a la destruction des pneumocytes de type |, trés
sensibles aux agressions. Elle est donc non spécifique et se
caractérise par de I'’hyperhémie, un exsudat séreux tres abon-
dant ainsi qu'une augmentation trés importante des macro-
phages alvéolaires.

On assiste ensuite a de la nécrose de coagulation bronchio-
laire (non pathognomonique), habituellement peu marquée et
de la nécrose des macrophages dans les alvéoles, caractéris-
tique. A ce stade, la pneumonie n’est pas encore interstitielle.

3.2. Phase d’épithélialisation: pneumonie proliférative
(«Adénomatose puimonaire»)

On observe une épithélialisation alvéolaire, qui peut méme
survenir en moins d’une semaine. Elle est secondaire a de
I'hyperplasie des pneumocytes type |l conséquence de lades-
truction des pneumocytes |. La pneumonie devient proliféra-
tive, les alvéoles prennent un aspect glandulaire. ll s'agit d’'un

processus de réparation et il est compréhensible que les
animaux présentent alors de la dyspnée puisque les échanges
gazeux sont alors impossibles.

3.3. Phase interstitielle: pneumonie interstitielle

La destruction des macrophages alvéolaires libere des sub-
stances qui conduisent al'attraction de cellules inflammatoires
dans la paroi et dans les septa alvéolaires. Cette accumulation
de cellufes mononuclées est peut-étre aussi la conséquence
d’une réaction immunitaire & médiation cellulaire comme on la
retrouve dans linfluenza (JUBB et al, 1985).

Toutefois, la réaction lymphocytaire péribronchique est faible,
ce quiest peut-étre letémoin d’une réponse faible immunitaire.
Par contre, on observe parfois beaucoup de plasmocytes dans
les alvéoles, signe d'une réponse immunitaire.

Cette phase interstitielle est d’abord aigué puis chronique. La
phase chronique est déja marquée deux semaines apres le
début du processus morbide. Chez 'homme, cette phase
interstitielle correspond cliniquement au syndrome de dé-
tresse respiratoire de I'adulte (JUBB et al, 1985).

3.4. Phase compliquée: pneumonies secondaires

De nombreux agents peuvent venir compliquer ces lésions
pulmonaires. L’exemple-type est la pneumocystose pulmo-
naire (Pneumocystis carriniiy dans laquelle le protozoaire se
présente sous forme d’un matériel granuleux avec les colora-
tions ordinaires (SETTNES et HENRIKSEN, 1989). Cestte
pneumonie est généralement considérée comme le résultat
d’une immunodéficience soit d’une moindre défense pulmo-
naire. Ces infections, & elles seules, renforcent I'hypothese
virale avec une action immunosuppressive. D’autres microor-
ganismes sont tres fréequemment isolés tels Sireptococcus
suis, Haemophilus parasuis, Pasteurella multocida (A ou D),
Actinobacillus suis, ou encore A. pleuropneumoniae.

4. IMMUNITE

La forme reproduction ne sembie durer que quelques semai-
nes dans un troupeau. Toutefois, il n'est pas rare d'observer
des élevages avec des «rechutes» qui peuvent encore pren-
dre des allures épidémiques. Il apparait aussi gue des cas
sporadigues surviennent encore pendant plusieurs mois, sans
qu’il soit certain qu'’il s’agisse du méme syndrome.




FIGURE 1
EVOLUTION DE LA MORTALITE MOYENNE EN POSTSE-
VRAGE AVANT ET SUITE A L'APPARITION DU SYNDROME
HHAT-PI DEPUIS JANVIER 1988 JUSQU'A AOUT 1990
(la fleche indique le début des problémes)

% de mortalité
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L'existence de pertes chroniques en pouponniére, associées a
des «germes de sortie» perdure longtemps en élevage (Fi-
gure 1). Elles sont probablement a 'origine de la dénomination
«swine AIDS» donnée par certains aux Etats-Unis puisqu’el-
Jes pourraient étre la conséquence d’une certaine «immunodeé-
ficience».

5. SYMPTOMES
5.1. Etude d’un cas-type

Il est possible de mieux comprendre les différentes phases de
cette maladie par I'étude d’'un cas-type survenu dans un
élevage naisseur-finisseur de type «assaini» (Tableau 2).
L'impact sur la reproduction et sur les pertes entre la naissance
et le sevrage n'a pas toujours été aussi marqué (MOORE et al,
1990).

, TABLEAU 2 ) ,
EXEMPLE DE L’EVOLUTION CHRONOLOGIQUE DES SYMPTOMES DANS UN ELEVAGE
QUEBECOIS TOUCHE PAR LE SYNDROME

LOCAL
Sem Gestation Mise bas Pouponniére Engraissement
1 ANOREXIE (10%) - -
Faiblesse (5%) Mortalités (2)
Figvre (1%)
2 ANOREXIE (25%) Agalactie et fievre -
FIEVRE (20%)
AVORTEMENTS*

3 AVORTEMENTS Mise-bas prématurée (3) Dyspnée (10%) Dyspnée (10%)
ISO** augmenté Agalactie-anorexie (30%) Perte de condition Mortalité faible (1)
Figvre (5%) Mort-nés (70%)

Mortalité naiss-sev (90%)
Dyspnée aprés 2-3 sem (20%)
Mommification-autolyse (3)

4 INFERTILITE (100%) Dyspnée (30%) Dyspnée Dyspnée (1-2%)
ANOREXIE en ISO Mortalité naiss-sev (90%) Retards de croissance Mortalité faible (1)
Hypothermie (5%) Diminution taux mise bas Eternuements

Agalactie Toux
Mort-née (50%)

5 Retour a la normale Agalactie tardive (70%) Dyspnée (5-10%) -

ISO augmenté qq truies | Dyspnée (20%) Aucun sevrage
Diarrhée (80%}) Retards de croissance
Appétit normal

6 Avortement (1) Productivité augmente Retards de croissance Toux et rhinite

cliniques

*prévalence en fonction de la population-cible

5.2. Les formes cliniques

On note généralement une certaine rémission des signes
cliniques durant I'été, sauf pour les symptémes chroniques en
postsevrage (Figure 1). Comme aux Etats-Unis (LOULA,
1990), il semble exister deux formes, aigué et chronique. Bien
qu’observée depuis plus d'un an au Québec, il semble que la
forme chronique ne vienne toucher les Etats-Unis que plus
récemment (LOULA, 1990).

** Intervalle sevrage-oestrus

5.2.1. Problemes reproducteurs et pertes néonatales

«  Anorexie et fidvre (40 a >42°C) aussi bien en gestation
gu’en maternité, des mise-bas prématurées, des avorte-
ments, surtout en fin de gestation (>100 jours) et de
l'agalaxie & tous les stades de lactation. Ces symptémes
furent & l'origine de la premiére dénomination du nouveau
syndrome, alors appelé syndrome HAAT (Hyperthermie-
Anorexie-Avortement de la Truie). Il est important de sou-




Nombre moyen de morts-nés

Nombre de porcelets sevrés/mise bas

ligner que les truies de toutes parités sont atteintes. Les
truies qui avortent mettent souvent du temps & revenir en
chaleur, souvent plus de trois mois.

Une augmentation des porcelets mort-nés (12-15%)
(Figure 2A), de la mortalité présevrage (30-50%) (Figures
2B et 2C) et, surtout aux Etats-Unis, des porcelets momi-
fiés (LOULA 1990).

FIGURE 2
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Une diminution du taux de mise-bas (Figure 2D) et anoes-
trus post sevrage passager.

L’ensemble des problemes de production et reproduction
conduitades pertes économiques majeures estimées, pourun
élevage de 250 truies 4 268 US $ (POLSON, 1990).

EVOLUTION MENSUELLE DU NOMBRE DE PORCELET MORT-NES (A), DE LA MORTAL\!TE PRESEVRAGE (B), DU NOMBRE DE
PORCELETS SEVRES (C) ET DU TAUX DE MISE-BAS (D) DANS CINQ ELEVAGES SUITE A L'APPARITION DU SYNDROME HAAT-PI.
Quatre élevages proviennent des états-unis (LOULA, 1990) et un provient du Québec.
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5.2.2. Problémes respiratoires en maternité, en post sevrage

et en engraissement

Dans certains cas, il a été observé que I'épidémie débutait par
une phase respiratoire trés fugace, pouvant méme précéder

de

plusieurs semaines les problémes de reproduction (HOEF-

FLING, 1990).

Les symptémes respiratuires surviennent déja chez les
porcelets ala mamelle, méme dés fa premiére semaine de
vie. L’hyperthermie peut étre présente des la fin de 1a
premiére semaine et durer, sans rémission, pendant pius
de 40 jours (MOORE et al, 1990). Larespiration estde type
abdominal et trés caractéristique. La toux est faible princi-
palement en raison des Iésions trés distales dans l'arbre

respiratoire.

% de mortalité pré-sevrage

Taux de mise bas

Maladies de «sortie» (immunosuppression ?): cette phase
clinique de la maladie est appelée «Chronic nursery losses
petiod» aux Etats-Unis. Elle débute généralement quel-
ques semaines apres la forme aigué: septicémies a divers
sérotypes de S. suis, & H. parasuis, & P. multocida (A ou D)
ou méme A. suis. On note aussi parfois I'apparition de
rhinite aigué en postsevrage, associée & un cytomégalovi-
rus ou encore une épidémie de pleuropneumonie porcine
& A. pleuropneumoniae. La majorité des animaux soumis
a un examen nécropsique présentent en méme temps une
pneumonie interstitielle. Selon BANE (1920), cette moin-
dre résistance des animaux pourrait étre associée & une
nouvelle mycotoxine nouvellement décrite chez le porc en
Amérique du 1verd, [ fumonisin.

Chez le naisseur-finisseur, la Metadig semble généralement




moins marquée dans la section d’engraissement. Toutefois,
les pertes économiques sont souventimportantes en raison de
la diminution des performances zootechniques et particuliére-
ment des retards de croissance. Par contre, il en va différem-
ment dans le cas d’engraissements en systeme «tout plein tout
vide». Dans ce cas, la maladie estbeaucoup plus dévastatrice:
la baisse d’appétit et la fidvre (qui dure toujours trés long-
temps) débutent dés la deuxieme semaine. Les symptémes
respiratoires sont alors manifestes et on enregistre des morta-
lités (Figure 3) qui, d'une maniére tout a fait particuliére,
surviennent tout au long de la période d’engraissement. Elles
s’élavent fréquemment jusqu'a 12-15%. La perte de condition
de chair est trés importante. On peut également noter une
augmentation jusqu'a 300% du nombre de porcs d’'un poids
insuffisant & la fin du lot. L'incidence des lésions pulmonaires
chez les porcs a I'abattoir augmentent aussi jusqu’a 300% et
les lésions nasales de 200% (MOORE et al, 1990). Les
performances zootechniques sont détériorées (croissance
diminuée de 10% et augmentation de l'indice de conversion
alimentaire de 10%), le taux de saisie peut atteindre 14 2%, le
tout conduisant & une perte de plus de 18 $ Can. par place
(MOORE et al, 1990).

Un cas de cette maladie qui débuta chez des adultes vient
d’étre rapporté aux Etats-Unis (COLLINS et al, 1990). Toute-
fois, au Québec, les adultes semblent rarement atteints
(MORIN , communication & 'AVIA de mai 1990).

FIGURE 3
EVOLUTION DU PROFIL DE MORTALITE EN ENGRAISSEMENT
PAR PERIODE DE QUATRE SEMAINES DANS DES LOTS DE
TYPE "TOUT PLEIN TOUT VIDE" TOUCHES PAR LE SYN-
DROME HAAT-PI EN COMPARAISON DE LOTS INDEMNES.

1 lot atteint
[l lot indemne

% de mortalité

1620 20-24
semaines

8-12 12-16

6. LESIONS
6.1. Lésions macroscopiques

Au niveau des avortons et des porcelets mort-nés, on ne met
pas souvent en évidence de Iésions speécifiques tant macro-
scopiques que microscopiques. Chez des porcelets nes vi-
vants, COLLINS et al (1990) rapportent des cas d’encéphalite
lymphocytaire, de pneumonie interstitielle et, dans une moin-
dre mesure, d’hépatite. Ces mémes auteurs reproduisent les
symptdmes et les lésions chez des porcelets gnotobiotes de
3 jours inoculés avec des broyats d'organe provenant < pOr-
celets naturellement atteints. L'absence de lésions chez les
avortons, les porcelets mort-nés et les +uf@s estimportante a
prendre en considération dane 1€ cadre d’une procedure

diagnostique.
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Chez les porcelets plus Agés présentant des symptémes
respiratoires, les lésions siégent dans tout le poumon mais leur
répartition est trés variable d’'unanimal a l'autre, méme au sein
d’'un méme élevage. Les poumons sont trés volumineux et ne
s’affaissent pas. Les ganglions bronchiques et/ou médiasti-
naux sont hypertrophiés et hémorragiques. On observe sou-
vent une cardiomégalie principalement lors de la phase proli-
férative et qui s’explique par 'obstacle créé au flux sanguin. On
peut méme observer une ascite, un hydrothorax ou encore un
hydropéricarde. Les pneumonies bactériennes secondaires et
les I8sions septicémiques sont tres fréguentes.

Chez les porcelets émaciés, des observations cliniques del'un
d’entre nous (BILODEAU) ont permis de mettre en évidence
une hypertrophie de tous les noeuds lymphatiques et en
particulier des ganglions poplités d’une maniére constante
chez les porcelets en postsevrage et qui pourrait méme étre
utilisée pour identifier des maternités a risque.

6.2. Lésions microscopiques

Les lésions ont été rapportées dans le paragraphe sur la
physiopathologie. Rappelons seulement qu'il s’agit d'une
maladie des voies aériennes inférieures (bronchioles respira-
toires, canaux alvéolaires, alvéoles surtout). D'autres lésions
ont aussi été rapportées telles une vasculite au niveau du
cerveau et une myocardite .

7. EVOLUTION

L’évolution globale est habituellement de 10 a14 semaines.
Toutefois, plusieurs élevages ont connu des problémes pour
plus de 6 mois et d’'autres, enfin, connaissent des troubles sur
une beaucoup plus longue période (> 1an). Les raisons d'une
telle variation n'ont pas été identifiées.

8. DIAGNOSTIC

8.1. Diagnostic clinique

Bien que les causes d’«hyperthermie-anorexie-avortement»
de latruie soient nombreuses sil'on considére l'individu, celles
qui seraient associées a une maladie infectieuse épidémique
«classique» &l'échelle d’un troupeau sont moins nombreuses.
Toutefois, la confirmation pathologique est essentielle.

8.2. Diagnostic pathologique

Il est indispensable. Le syndrome respiratoire se complique
souvent de maladies secondaires bactériennes qui peuvent
masquer les Iésions macroscopiques primaires. Par contre,
les lésions microscopiques sont constantes.

8.3. Diagnostic étiologique

En 'absence d'une certitude €étiologique, il est délicat de ne
demander des examens virologiques que pour un virus en
particulier. Il y a encore beaucoup de confusion dans les
résultats (immunofluorescence négative et culture positive
pour un virus donné; isolement de deux virus dans le méme
élevage) et des problémes d'interprétation des résuitats séro-
logiques. C’est pourquoi la recherche du virus EMC devrait
étre encouragée. En effet, dans le cas du virus de 'EMC, la




séroconversion est inconstante chez la truie et seul un dépla-
cement du titre sérique moyen dans un élevage semble,
parfois, étre observé (Tableau 3). Chez la truie, une autre
difficulté vient de I'interprétation sérologique puisqu'il y a une
divergence sur le seuil de positivité d’un pays a 'autre.

Chez les porcelets mort-nés et les porcelets nouveau-nés qui
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meurent rapidement aprés la naissance, avant la prise de
colostrum, la présence d’anticorps dans les liguides foetaux
sembilent étre une meilleure indication que chez les animaux
adultes (Tableau 4). Des résultats préliminaires permettent de
penser gu'il serait possible d'isoler le virus EMC a partir de ces
liquides foetaux.

TABLEAU 3
EXEMPLE DU PROFIL SEROLOGIQUE POUR LE VIRUS EMC DE PLUSIEURS TROUPEAUX TOUCHES
PAR LE SYNDROME AUX ETATS-UNIS

Statut Nombre de Nombre de Titres en séro-neutralisation

troupeaux* serums troupeaux <2 2-8 16-64 >128
Négatifs 192 10 121 65 6 -
Positifs 313 8 80 129 84 20

*Statut établi d'aprés les examens pathologiques et la sérologie fétale

TABLEAU 4
EXEMPLE DU PROFIL SEROLOGIQUE POUR LE VIRUS EMC EN FONCTION DE L'AGE DES ANIMAUX ECHANTILLONES DANS UN
TROUPEAU TOUCHE PAR LE SYNDROME AU QUEBEC

Stade Nombre Titres en séro-neutralisation

production de sérums <2 2-8 16-64 >128
Postsevrage 16 0 11 6 0
Engraissement 12 0 5 5 1
Maternité (truies) 34 0 22 9 3
Liquides foetaux 18 0 4 3 11
Total 80 0 42 23 15

8.4. Diagnostic différentiel

A cause des infections bactériennes secondaires, il est possi-
ble de poser un diagnostic de septicémie a S. suis ou de
maladie de Glésser, toutes deux sous des formes épidémi-
ques ou de toutes autres formes associées a des microorga-
nismes «de sortie». Bien que de telles maladies puissent étre
primaires, il faudra toujours garder la possibilité qu’elles puis-
sent aussi étre secondaires. If faut éliminer 'infection par le
parvovirus, la leptospirose (L. bratislava), certaines mycotoxi-
coses (fumonisin) et, dans d’autres pays que le Canada, la
pseudorage.

9. TRAITEMENT
9.1. Traitement médical

Il semble que de nombreux avortements surviennent apres la
phase d’hyperthermie. Dans le cas d’une épidémie de «fievre-
anorexie-avortement», 'administration d’'un antipyrétique chez
toutes les truies peut s’avérer une bonne mesure prophylacti-
que. C’est ainsi que I'un d'entre nous (C. MOORE) interpréte
la plus faible incidence de problémes de reproduction et de

productivité dans plus de 40 élevages touchés parle probléme,
tous les animaux étant soumis a une surveillance bi-quoti-
dienne de latempérature etuntraitementtrés précoce par des
antipyrétiques dés l'apparition de fievre.

Une autre approche, actuellement en cours d'évaluation,
consiste a stimuler 'immunité des truies avant la mise-bas. A
cause de 'évolution relativement rapide des troubles de la
reproduction chez les animaux adultes, il est possible que
'amélioration notée ne refléte en fait que I'évolution normale
du syndrome.

La vaccination anti-EMC est aussi en cours d’évaluation. Une
revaccination avec le parvovirus pourrait étre nécessaire dans
plusieurs cas, mais son efficacité reste a démontrer.

Chez les porcs sevrés et les porcs en engraissement, 'admi-
nistration systématique d'antibiotiques aussi bien par injec-
tions répétées que par voie orale ne semble pas souvent
donner de résultats positifs.

La double vaccination des truies contre les principales bacté-
ries de sortie (S. suis, H. parasuis) associée a celle des




porcelets aprées le sevrage s'avérent des mesures importantes
a mettre en place. Toutefois, tous les cas ne répondent pas
d’'une maniére positive a ces mesures.

9.2. Traitement hygiénique

Comme dans la pleuropneumonie a A. pleuropneumoniae, le
fait daugmenter la ventilation sembler limiter la contagiosité.
Dans les engraissements touchés, il est important de conser-
ver quelques parcs vides afin de pouvoir y placer les animaux
malades en cours d'épidémie (MOORE et al, 1990).

10. PROPHYLAXIE

Les moyens diagnostiques étant limités, il est difficile de
certifier gu'un élevage a été indemne de ce syndrome. La
connaissance des pertes réelles en pouponniére pourrait
s’avérer un indice intéressant. Normalement tres faible (<2%),
ce taux est souvent supérieur 2 3 a 4% dans les élevages
atteints (Figure 1). L'importance du local de postsevrage dans
Iépidémiologie de la condition semble confirmée par des ré-
sultats récents. Ainsi, il a été possible d’améliorer la condition
en procédant & une dépopulation du local de postsevrage et a
un sevrage entre 10 et 14 jours d’'age (MOORE et al, 1990).

Dans les engraissements de type «tout plein-tout vide», il faut
identifier la ou les maternité(s) «infectante(s)». La procédure
d’identification esten cours d’évaluation dans plusieurs grands
élevages industriels québécois et semble donner de bons
résultats pour autant que I'on associe les données sanitaires
(cliniques, épidémiologiques, microbiologiques et pathologi-
ques) et les données zootechnigues.

La vaccination vis a vis du virus EMC est en cours
d’évaluation.Elle semblerait plus efficace dans le contrdle de
la forme respiratoire et lors de formes associées a des micro-
organismes de sortie (WILSON et PFEIFER, 1990).

CONCLUSION

L'exemple de I'apparition de ce nouveau syndrome illustre la
fragilité de la production porcine de type industriel et I'intérét
des réseaux de surveillance. Méme si les résultats peuvent
paraitre encore bien fragmentaires, la réaction a été rapide a
tous les niveaux. Au Québec comme aux Etats-Unis, plusieurs
groupes de recherche se penchent actuellement sur le pro-
bleme tels le «Swine reproductive failure syndrome research
group» des Universités Purdue et d’lowa, groupe qui vient de
mettre en place unréseau d’enquéte épidémiologique (CLARK,
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1990). D’autres travaux sont conduits a I'Université du Minne-
sota (JOO et al, 1990). Au Québec, face a un probléme qui
prenait une ampleur aussi importante, une approche multidis-
ciplinaire et multi-institutionnelle a été privilégiée. Elle re-
groupe des virologistes, microbiologistes, pathologistes, des
cliniciens et épidémiologistes de diverses institutions universi-
taires, de leurs laboratoires de diagnostic ainsi que des agen-
ces gouvernementales tant provinciale que fédérale. D'impor-
tantes collaborations existent avec les équipes américaines
comme en témoigne le symposium qui s’est tenu a Denver
début octobre 1990, sous I'égide du «Livestock Conservation
Institute».
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