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Empfehlung der ZKBS
zur Risikobewertung des Senecavirus A (SVA) als Spender- oder
Empfangerorganismus fur gentechnische Arbeiten gemaB § 5 Absatz 1 GenTSV

Das Senecavirus A [SVA; Synonym: Seneca Valley virus-001 (SVV-001)] gehért zur Familie der
Picornaviridae (Genus Senecavirus). Das Genom von SVA besteht aus einer unsegmentierten
ssRNA positiver Polaritat mit einer Gesamtlange von ca. 7,3 kb [1].

SVA wurde 2002 in den USA als Kontamination einer Zellkultur von humanen embryonalen
Retinoblasten entdeckt [1]. Die Herkunft des Virus ist ungeklart; méglicherweise wurde es Uber
bovines Serum oder porzines Trypsin in die Zellkultur eingeschleppt. Die phylogenetische
Analyse des Genoms ergab, dass SVA am nachsten mit Vertretern des Genus Cardiovirus
verwandt ist [1].

SVA infiziert vor allem Schweine und ruft bei diesen die sogenannte idiopathic vesicular disease
(IVD) hervor. Das Virus wurde bislang in Schweinebestanden in China, Kanada, Brasilien und
den USA nachgewiesen [2 - 5]. Die IVD ist nur schwer von anderen vesikuldaren Erkrankungen
des Schweines zu unterscheiden, wie z. B. dem vesikuldaren Exanthem, der Blaschenkrankheit
des Schweines oder der Maul- und Klauenseuche. Das klinische Erscheinungsbild der
Erkrankung umfasst Fieber, Anorexie, Lethargie und Lahmheit sowie eine Vesikelbildung im
Bereich des Ruissels und des Hufsaums [3; 6]. Es sind jedoch auch asymptomatische
Infektionen beschrieben [2]. In der Regel heilt die Erkrankung nach 1 —2 Wochen aus [7]. Zu
letalen Infektionsverlaufen kommt es nur bei neugeborenen Ferkeln. Bei diesen geht die
Infektion zudem mit neurologischen Symptomen, Durchfall, Muskelschwache und exzessivem
Speichelfluss einher [5; 8].

SVA besitzt vermutlich ein breites Wirtsspektrum. So wurden virusspezifische neutralisierende
Antikérper nicht nur bei Schweinen, sondern auch bei Kihen, Mausen und beim Menschen
gefunden [9]. Berichte Uber humane Erkrankungsfalle infolge einer natirlichen SVA-Infektion
gibt es jedoch nicht. Aufgrund seiner spezifischen onkolytischen Aktivitdt gegenlber neuro-
endokrinen Krebszellen (z. B. des kleinzelligen Bronchialkarzinoms oder des Neuroblastoms)
wurde das Virus bereits in zwei klinischen Phase-I-Studien eingesetzt [10; 11]. Dabei wurden
die Patienten intravents mit 107 —10"" Viruspartikeln/ kg Korpergewicht infiziert. Die
experimentelle Infektion wurde von Fieber, Abgeschlagenheit, Kopf-, Muskel- und
Gelenkschmerzen begleitet, wobei die Symptomatik nur 1 — 2 Tage andauerte.

Der Ubertragungsweg von SVA ist noch unbekannt. In infizierten Schweinen wurde das Virus in
Serum, Stuhl und Vesikelfllissigkeit detektiert [8]. Bei den Patienten der klinischen Studien war
das Virus in Sputum, Nasensekret, Blut, Urin und Stuhl nachweisbar [10; 11]. Dennoch wurden
keine virusspezifischen neutralisierenden Antikérper bei medizinischem Personal, das in engem
Kontakt zu den Patienten stand, gefunden [10]. Ebenso wurde SVA nicht von infizierten M&usen
auf Kontakttiere Ubertragen, die im gleichen Kafig gehalten wurden [9]. Eine epidemiologische
Untersuchung von IVD-Ausbriichen in US-amerikanischen Schweinezuchtanlagen kam zu dem
Ergebnis, dass SVA vermutlich Uber das Personal oder kontaminierte Viehtransporter und
Arbeitsgeréte in die Tierbestédnde eingeschleppt worden war [12].

Empfehlung

Nach § 5 Absatz 1 GenTSV i. V. m. den Kriterien im Anhang | GenTSV wird das Senecavirus A
(SVA) als Spender- und Empfangerorganismus fir gentechnische Arbeiten der Risikogruppe 2
zugeordnet.
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Begriindung

Das Senecavirus A (SVA) besitzt vermutlich ein breites Wirtsspektrum, welches den Menschen
mit einschlieBt. Beim Schwein ruft das Virus eine vesikuldre Erkrankung hervor, die nur bei
neugeborenen Ferkeln zum Tode fihren kann. Beim Menschen flUhrte eine Infektion im
Rahmen klinischer Studien zu einer grippeéhnlichen Erkrankung. Der Ubertragungsweg von
SVA ist noch unbekannt.
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