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La protection du tube digestif du porcelet, méme vis-a-vis de maladies infectieuses néonatales a
tropisme intestinal, implique deux particularités que nous allons nous attacher a décrire dans la 1ére partie de
cet exposé. Tout d'abord, il s'agit d'un phénomeéne localisé & un organe, & une muqueuse, et les caractéres des
mécanismes mis en jeu sont sensiblement différents de ceux des mécanismes :de l'immunité générale. lls sont
souvent moins bien connus : ainsi, la nature des anticorps, leur fonction, leur biologie sont différentes de celles
des anticorps circulants. Les résistances a |'inffection bactérienne, dans un milieu aissi contaminé que le tube
digestif, impliguent des mécanismes de reconnaissance vis-d-vis de |'agresseur différents de ceux mis en jeu a
I'intérieur de i’organisme ol toute présence étrangére sera sans exception combattue. L'infection intestinale se
caractérisera donc, non par la simple présence et multiplication bactérienne ou virale, mais par |'agression de la
barriére intestinale et parfois son débordement conduisant a {a septicémie.

Le deuxiéme caractére de cette protection implique le fait qu’elle a tieu chez un animal trés dépen-
dant de la mére, par le colostrum puis par le lait, plus encore que sur le plan nutritionnel ou sur le plan de la
protection thermigue. De ce point de vue également, |le porcelet (et & moindre degré, le veau, |'agneau...}, repré-
sente un modeéle physiologique particulier qui permet, bien mieux gue chez I'enfant ou chez les animaux de
laboratoire habituels, d’étudier ces mécanismes de protection, En effet, dans 'utérus, du fait de la placentation
épithéliochoriale, le porcelet n'est en contact ni avec les antigénes (sauf effraction de la membrane placentaire,
accidentelle, infectieuse ou expérimentale) ni avec les anticorps materneis, A la naissance, le porcelet, bien que
apte & répondre gquasi normalement 3 une stimulation antigénigue, est considéré comme “'immunologiquement
vierge”. Le transfert passif de I'immunité se fera obligatoirement par le colostrum d’abord, puis par le lait. Enfin
ce transfert passif, s'il confére une certaine protection, provoque également un blocage de |'immunisation active.

MNous assistonsdonc a des équilibres entre stimulation antigénique et inhibition par les anticorps,
entre immunité locale et immunité géhérale, et I'ensemble de ces éléments doit étre pris en compte lorsque |'on
veut définir une prophylaxie efficace et appropriée 3 la maladie en cause, comme nous allons tenter de le faire
dans la deuxiéme partie de cet exposé, au sujet de la Gastroentérite-Transmissible,

i - LIMMUNITE LOCALE INTESTINALE CHEZ LE PORCELET - INFLUENCE DE L IMMUNITE
MATERNELLE.

1 - Caractéres de lI'immunité humorale locale du tube digestif

On entend généralement par "immunité Iocalg” I'ensemble des phénomeénes immunitaires spéci-
figues d’antigénes ou non spécifiques, restreints 3 un tissu ou a un organe. C’est ainsi que I'on a parlé d'immunité
particuliére au tissu nerveux (présence d’‘anticorps dans le liquide céphalorachidien patr exemple),

L'immunité locale propre aux surfaces muqueuses en contact avec le milieu extérieur et responsable
des sécrétions externes (lait, vsine, larme, mucus respiratoire, sécrétion digestive...} constitue un systéme a part
(1). Enfin nous verrons que malgré quelgues anatogies, |'immunité locale propre au tube digestif et a la mamelle
différe sensiblement de celle de {'appareil respiratoire.

Ce type d'analyse est aussi ancien que |'étude de I'immunologie. En 1891, déja, Ehrlich {2} immu-
nisait des souris par voie orale, et Besredka en 1927 introduisait la notion d’'immunité locale {4).

Les mieux étudiés des constituants sont les immunoglobulines que V'on retrouve présentes dans les
sécrétions. Support de l'activité anticorps, ces molécules ont été distinguées suivant leur constitution physico-



chimique, leur fonction biologique, leur fréquence dans les diverses humeurs et leur cinétique d‘apparition en
5 grandes classes 1gG, IgA, IgM, IgE et IgD (3). Le tableau 1 présente les caractéristiques de ces molécules. Chez
le porc seules les 4 premiéres ont été décrites et purifiées (7) ainsi que deux sous-classes d’lgG {b}. Leur dosage
dans les différentes sécrétions a été déterminée chez la truie et chez le porcelet  divers ages (8-9).

TABLEAU 1

CARACTERES DES IMMUNOGLOBULINES HUMAINES

Taux moyen dans le érum mg/ml
Masse moléculaire du monomére

Degré de polymérisation . . . . .
Présence de lachane J . . . . ..
Nombre de sous-classes , . ., , . .
Présence du composant sécrétoire
Fixation du compldment . . . . .
Fixation aux cellules . ..., ..
Activité réaginique . . .. .. ..

WG M IgA 1aE igD
80-168 05-19 14-4.2 0,00013 0,03 — 04
150 000 190 000 180 Q00 196 000 170 000
1 6 1-2 1 1
- + —ou + - -

4 112} 2 1 1
- —{+) —ou + - -

+ + — - -
—ou + - - + ?

- - - + -

Les 1gA constituent le support principal de I'immunité spécifique locale :

{1-3-10) : en effet,

synthétisées et secrétées par les plasmocytes sanguins ou tissulaires, elles regoivent au cours de leur excrétion
dans la lumiére digestive un “composant secrétoire’’ qui leur confére une meilleure résistance contre les enzymes
protéolytiques de !intestin, donc une survie prolongée, et I'aptitude 3 tapisser !a mugqueuse intestinale, donc a
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protéger plus spécifiquement ces cellules. Dans le tube
digestif, la quantité d’'lgA est 18 fois plus élevée qu’en
IgG alors que dans le sérum on en trouve le 1/13é. Les
IgA contrairement aux IgM ne fixent pas le complément,
elles ne sont donc pas efficaces pour la destruction des
germes du tube digestif. Cependant, il a été récemment
montré, en présence de lyzozyme, que les IgA peuvent
activer le systéme complément par la voie alterne de la
properdine (11-12). 1l semble que la fonction principale
de ces molécules soit d’empécher I’adhérence des germes
pathogénes a la surface de |'épithélium, et de bloquer
ainsi leur aptitude a synthétiser les diverses toxines
{13-14). En effet, il a été démontré que chez les indivi-
dus immunisés contre le vibrion cholérique, le nombre
de germes pathogénes présents dans le tube digestif est
identique 3 celui trouvé chez I'individu non immun mais
leur répartition dans la lumieére était différente : chez
I'animal immun, il ne se produit aucune adhérence du
germe aux muqueuses digestives et les vibrions sont
libres dans la lumiére intestinale.

FIGURE 1

STRUCTURE DES IgA HUMAINES,
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Chez les organismes déficients dans teur aptitude a produire des IgA, les fonctions immunitaires locales
sont préservées. Dans ce cas, les IgM sont alors capables de remplacer les IgA absentes du tube digestif. Elles sont
excrétées dans la lumiére digestive, elles peuvent se lier au composant secrétoire, mais surfout, leur aptitude &

fixer le complément est 100 fois plus élevée que pour les lgG. Elles interviendront donce surtout par la destruction
des bactéries.

Des études récentes conduites chez les bovins (15) ont suggéré que les IgGq pouvaient jouer un
rdle similaire aux IgA dans le tube digestif du veau cependant que ces molécules ne fixent pas le composant
secrétoire, Une telle observation n’a pas encore été faite chez le porcelet.

Les IgE ou réagines sont les anticorps responsables des réactions anaphylactiques {6). Comme leur
présence est fortement augmentée chez les animaux possédant des parasites intestinaux, et que 1’on retrouve dans
la famina propria de nombreuses cellules possédant des IgE de surface, les réagines-ont été longtemps considérées
comme des molécules du systéme immunitaire local, et la fréquence des allergies d’origine alimentaire semblait
confirmer ['hypothése. Il semble actuellement que la fréquence des IgE au niveau du tube digestif soit essentiel-
lement liée 3 la forte proportion de ces mastocytes 1qui ont la propriété de fixer les IgE circulantes d leur surface
{16-17). Les essais d'induction expérimentale de diarrhées par choc anaphylactique provoqué par ingestion
d’antigéne se sont révélés jusqu’a présent infructueux.

2 - Les cellules responsables de la synthése des anticorps locaux : I'induction par les
antigénes

Par des études de transfert d'immunologlobulines marquées par des isotopes radioactifs, il a €té dé-
montré que l'essentiel des anticorps locaux du tube digestif est synthétisé par les lymphocytes présents dans la
lamina propria : sous muqueuse du tube digestif. De nombreux travaux, parfois contradictoires dans leurs conclu-
sions, ont mis en évidence et dénombré des plasmocytes spécifiques de chacune des classes d'lg chez le porc (18-
19-20). Si les cetlules a lgA restent les plus nombreuses le nombre de cellules 4 IgM et & I1gG est élevé,

L*'administration d’antigéne par voie orale fait apparaftre en 1 & 3 jours des anticorps dans le tube
digestif. Le pic étant atteint vers le 10éme,.ce n'est que plus tard que les anticorps apparaissent {21-23-24) dans la
circulation générale. Les antigénes traversent la muqueuse, et vont stimuler les ceflules des plaques de Peyer. On
assiste alors a une mobilisation de ces cellules stimulées que |'an retrouve dans la rate puis dans le canal thoracique
et enfin dans |a faminapropria. Cependant si I’'on continue i administrer le méme antigéne par la méme voie, on
observe une diminution de I'immunité voire une tolérance immunitaire (22), Il n'y a pas de réponse immunitaire
de type secondaire trés nette au miveau du tube digestif, et I'immunisation locale interfére avec I'absorption
d'antigénes par la muqueuse digestive {25-27). Les individus déficients dans leur aptitude & fabriquer les IgA
ont une quantité assez élevée d'anticorps anti-alimentaires. Chez le porc, nous avons pu observer que I'immunité
générale induite aprés une stimulation par voie locale reste trés lente, méme avec de fortes doses d'antigéne ou
avec une administration prolongée de cet antigéne {figure 2).

- FIGURE 2

CINETIQUE D'APPARITION DES ANTICORPS SERIQUES CHEZ LE PORCELET
EN FONCTION DU MODE DIMMUNISATION : tes animaux ont regu 1 mg de lysozyme en présance d'adjuvant de Freund,
par Jes voies intra-musculaires {I.M.}, intradermiques {1.D.), sous-cutanées (S.C.}, intra-veineuses (1.V.) ou par les voies pérorales
ou nasales. Le taux d'anticorps antilysozyme est mesuré par hémagglutination passive.
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inversement, une immunisation par voie parentérale ne stimule pas I'immunité locale. Les relations entre [mmunité
locale et Immunité générale ont été mises en dvidence par une expérience récente réalisée chez le rat avec-le
vibrio-cholérique car une premiére immunisation - par voie générale - qui est suivie d‘une seconde stimulation - par
voie locale - conduit a une excellente immunité locale {26).

Le rdle exact des plagues de Peyer est encore mal connu. Il s'agit de formations lymphoides, trés
riches en ymphocytes mais ne contenant aucun lymphocyte synthétisant les lg. Lors d'une sollicitation anti-
génique, on peut y retrouver des antigénes, mais on assiste surtout a la mobilisation des cetlules stimulées qui
viendront coloniser préférentietlement la lamina propria {28 3 31},

3 - L’immunité & médiation cellulaire, au niveau local

Les lymphocytes, cellules responsables des phénoménes immunitaires, ont été subdivisés en deux
populations différentes suivant leur origine. Les lymphocytes B, issus de la moélle osseuse, (et chez |'oiseau
dépendants de fa Bourse de Fabricius), sont responsables de la synthése des anticorps. Les lymphocytes T, dé-
pendants du thymus, sont a |'origine des phénoménes immunitaires & médiation cetlulaire : rejet de greffe par
exemple. Ces phénoménes peuvent étre mis en évidence chez I'animal immunisé par les tests de transformation
lymphoblastique induits spécifiquement par I'antigéne ainsi que par des réactions d’hypersensibilité cutanée .
Or cette réactivité est indépendante des anticorps humoraux et ne peut étre transmise passivement & un animal
“neutf’’ que par transfert des lymphocytes.

Une immunité a médiation cellulaire, spécifique pour I'immunité locale qui n’a été mise en évidence
que récemment (32).

Ainsi, chez un animal immunisé expérimentalement par voie orale, on retrouve des lymphocytes
circulants réagissant avec I'antigéne (33). En réalité, I'immunité 4 médijation cellulaire {CMI) locale, a surtout été
étudiée pour I'appareil respiratoire car le transfert passif de cellutes pulmanaires immunes 4 un animal provoque
une hyperéactivité de cet animal a I'administration d‘antigéne par adrosols (34-35). Ces études ont montré I'indé-
pendance de deux formes d'immunisation : 1'immunité locale ne peut étre induite par injection parentérale
d'antigéne que lorsque de trés fortes doses sont employées : on retrouve donc pour I'immunité cellulaire ce qui
avait été montré pour I'immunité humorale : que les anticorps circulants ne participent que trés peu a fournir
des anticorps locaux. Par contre, il n'a pas été démontré de différence entre les populations cellulaires responsa-
bles de la CMI locale et celles responsables de fa CMI générale analogue & la différence entre les IgA secrétoires et
les autres classes d’anticorps.

La nature de )'antigéne en cause conditionne le type de réponse : un antigéne protéique administré
par voie orale provogue |‘apparition d’anticorps alers que ce méme antigéne couplé a un acide gras entraine une
immunité & médiation ceflulaire {36). Ainsi, les antigénes des parois bactériennes stimulent une forme d'immunité
différente de celle provoquée par les antigénes saccharidigues ou les protéines de la capside des virus. On s'attendra
donc & trouver une immunité différente suivant la composition chimique de I'antigéne, ou suivant la nature de
I'adjuvant d'immunité que I'on aura ajouté 3 un vacein,

Silerdle des anticorps au cours des infections intestinales semble maintenant bien connu, l'importance
de la CMI locale n'a pas encore été clairement défini.

Les mécanismes d‘action de la CMI impliquent essentiellement la destruction de I'antigéng par les
lymphaocytes K (Kitler). Mais fa transformation lymphoblastique des lymphocytes T provoque la libération de
médiateurs chimiques solubles qui ont des actions varides, sur les macrophages qu'ils mobilisent localement et
qu'ils activent, sur la perméabilité des parois des vaisseaux, sur |'apparition de réactions anaphylactoides... Le plus
connu de ces facteurs est le MIF {Facteur d'inhibition de {a migration des macrophages) et nous verrons que cette
substance a été mise en évidence, chez le porc infecté par le virus de 1a TGE, pour les cellules provenant de la
Lamina propria (63). Mais jusqu'a présent, nul ne peut définir la part de la protection locale spécifiquement lige
a la CMI, et celle liée & I'immunité due aux anticorps locaux.

L'hypothése |2 plus séduisante, puisque les IgA ne sont pas des anticorps destructeurs d'antigéne car
ils ne fixent que fort mal le compiément, serait que I'immunité 3 médiation cellulaire n'interviendrait qu ‘3 partir
du moment ol |'agent infectieux a réussi 4 adhérer a la surface des épithéliums digestifs, ou bien 3 bloguer la
muttiplication des virus en détruisant la celiule de I’hdte qui a été “transformée’ a la suite de 'infection (37-38}.
Comme pour 'immunité humotale locale, la réponse cellulaire est rapide, mais de courte durée sans phénomeéne
de rappel évident.
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4 - Les facteurs non spécifiques de I'lmmunité locale digestive

‘Nous avons vu I'importance de {intégrité des muqueuses pour éviter les troubles digestifs. H devient
ésident que tout élément qui perturbera cet équilibre contribuera & modifier la protection locale : un trouble
alimentaire : traumatisme, stase alimentaire, déséquilibre, carence, modification de la flore, entrainera un chan-
gement du milieu- intestinal, donc la nécessité d’'établir rapidement un nouveal équilibre avant I'invasion par le
nouvel agent et de contrdler le développement de la nouvelle flore.

L‘organisme, en dehors de son systéme immunitaire, dispose de moyens non spécifiques dont nous
ne donnerons ici que quelques exemples. Les macrophages sont pourvus d'un pouvoir cytotoxigue et de phago-

cytose. De I'encre de ching administrée per os sera retrouvée dans les celiules épithéliales, a la surface des plaques
de Peyer, 6 heures plus tard (39}.

Vis-a-vis des virus, la synthése d’interféron permet d'inhiber de fagon non spécifique ta multiplication
des agents infectieux. Cependant, au niveau du tube digestif, encore peu de travaux ont été réalisés, et ia diffé-
rence entre une synthése trés précoce d'anticorps et celle de !'interféron est souvent difficile 3 faire.

Le virus de la TGE est beaucoup plus pathogéne chez le nouveau-né que chez I'adulte. S'agit-il d'une
différence de la susceptibilité des cellules vis-a-vis du virus ou bien est-ce {ié au développement d’immunité croisée
avec d’autres antigénes ? L’adulte non immunisé n'est pas résistant totalement puisqu’il fait une diarrhée bénigne!
Des expériences récentes ont montré: que la différence pourrait étre liée, soit & une sensibilité du virus aux
protéases, soit 3 une différence due 3 la vitesse de renouvellement des cellules qui est plus fente chez l'adulte. Le
role inhibiteur de la transferrine et de la lactoferrine sur la multiplication bactérienne est liée 3 leur propriété de
fixer le fer et de provoquer une carence relative en fer (40). Ainsi la composition du milieu digestif représente un
facteur non spécifique de la résistance des animaux vis-a-vis des infections digestives, et nous verrons tout a I'heure
que la flore intestinale joue un rdle essentiel dans I’apparition des cellules formant les |gA dansia famina propria.

5 - Ontogénése de I'immunité digestive chez le porcelet

Déja vers le 60e jour aprés la conception, chez le foetus de porc, on assiste aux premiéres manifes-
tations de Vimmunité : apparition, des follicules lymphoides, du thymus, (les plaques de Peyer ne se dévelop-
pent pleinement qu’a la suite de la colonisation du tube digestif par les bactéries) des lymphocytes ayant des
immunoglobulines de surface {42-43), Dans les plagues de Peyer, les lymphocytes apparaissent dés te 77e jour
de la gestation (41). L'immunisation des foetus est possible par effraction de la barriére placentaire dés te 60e
jour aprés la conception ; cependant la barriére placentaire étant, chez le porc, imperméable aux grosses
molécules donc aux antigénes et aux immunoglobulines maternelles, le porcelet nait “immunologiguemem
vierge”, c'est-d-dire qu'il ne posséde pas d'immunogtobulines circulantes, donc pas d’anticorps protecteurs.
Son systéme immunologique ne se mettra en route que lorsqu’il sera stimulé par les antigénes.

Au niveau du tube digestif, la fiore intestinale joue un réle particuliérement important dans |’appa-
rition des cellules & IgA de la Lamina propria (45-47) et les plaques de Peyer sont pratiquement inexistantes
chez le foetus ainsi que chez |'animal maintenu & I'état axénique. Le fait que les animaux et les hommes soient
beaucoup plus susceptibles aux infections intestinales aprés un traitement oral avec un antibiotique a large

spectre est une preuve supptémentaire de I'importance de la flore gastro-intestinale pour la protection de l'indi-
vidu (46).

Nous avons vu également que les antigénes alimentaires peuvent provoguer une réponse immunitaire
locale.

La protection immunitaire que I'on verra apparaitre aprés quelques jours au niveau du tube digestif
du porcelet sera donc spécifique des antigénes avec lesquels le contact aura eu lieu, Dans le cas d’E.coli, les
anticorps dirigés contre les antigénes O et K protégent contre les diarrhées en inhibant I'adhérence de |a bactérie
alors que les anticorps spécifiques contre |'entérotoxine ne sont pas protecteurs. C’est la raison pour lagueile une
modification soudaine des souches d’E. coli lors d’'un changement d‘habitat ou d'environnement peut entrainer
des troubles gastro-intestinaux, Cependant on note fréquemment des immunisations croisées dues a |'existence
d’antigénes simitaires (48-58-59},

La fréquence et la gravité des infections néonatales par les bactéries, et spécialement par E.Coli s'expli-
que d'une part par I'hétérogénéité et la complexité antigénique des diverses souches, d'autre part par les diffi-
cultds d’'immunisation du tube digestif vis-a-vis de ces antigénes. Ainsi, par exemple chez le porcelet, |'antigéne
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K88 d’E.coli semble porté par toutes les souches pathogénes des Colibacilles qui sont capables d’adhérer a ['épi-
thélium intestinal puis de synthétiser la ou les toxines responsables des diarrhées {49}, Nous avons vu ci-dessus
que cette immunisation locale ne peut étre obtenue qu’a I'aide d‘une administration loczle d'antigéne ou d'une
immunisation générale a forte dose d'antigénes,

Chez |'animal nouveau-né, la mise en route des phénoménes immunitaires est soumise & certains
facteurs inhibiteurs transmis par la mére, { o globuline,...) ou libérées par le nouveau-né {(corticoides, o-foeto-
protéine) (60-61}, mais !"action de ces agents sur F'immunisation locale n‘a pas encore été étudiée.

6 - Interférence de I'immunité d'origine maternelle - Protection et inhibition

A la naissance, le porcelet se trouve donc démuni devant les agressions virales ou microbiennes.
Lorsqu‘it est placé en élevage conventionnel, méme si celui-ci ne comporte que des germes banaux, |'animal
ne peut survivre que s'il recoit du colostrum maternel alors qu’en milieu anéxique, le porcelet résiste bien sans
colostrum, tant que le milieu reste stérile. Chez le porc, le transfert passif de I'immunité se fait exclusivement par
la voie colostrale, et l'intestin ne reste perméable aux grosses molécules et spécialement aux anticorps que durant
les 36 premiéres heures de la vie. Dans I'heure qui suit la prise de colostrum, le titre en lgG, IgA et igM dans le
sérum du nouveau-né est le reflet de la stiuation chez | adulte. L'animal sera donc protégé contre les infections
par les germes ayant déja immunisé la mére et contre ceux possédant une antigénicité croisée. Tous les anticorps
colostraux peuvent donc passer dans la circulation du nouveau-né, quelle que soit la classe 3 laquelle ils appar-
tiennent. Nous avons ainsi pu montrer le transfert des réagines de ta mére et leur persistance chez le porcelet (6).

La composition du colostrum de [a truie en anticorps et en immunoglobulines a été étudiée par de
nombreux auteurs. La teneur en IgG et IgM est plus élevée que chez les espéces ne transmettant pas une immunité
humorale passive aprés la naissance (52-53), mais rapidement cette richesse diminue alors que le colostrum se
transforme en [ait et que Vintestin du nouveau-né devient imperméable (tableau 2). On considére le colostrum
comme un transudat du sérum de la mére alors gue le lait est une véritable secrétion. Les IgA se comportent
différemment. La proportion des IgA activement synthétisées par la mamelle par rapport aux lgA simptement
excrétées a partir du sérum augmente durant les 8 premiers jours de la lactation, Ainsi donc, si les anticorps,
reflets de 'immunité générale de la mere (lgG et igM) tendent & disparaitre dans le lait, I'importance des IgA,
reflets de I'immunité locale, persiste tout au long de la lactation, et ta mére est capable de fournir de fagon
continue jusqu’au sevrage des IgA, principales responsables de I'immunité locale chez le porcelet.

TABLEAU 2
TAUX DES IMMUNOGLOBULINES CHEZ LE PORC {en mg/ml) {selon Bourne)

tgG IgA gM
Sérumadulte. . . . ., .. e e 18,3 14 31
SEUM TIUIR . . . . vt r e e e s e e e e 24,2 24 2,9
Colostrum Oh. . . ... .. ... .. . . e 618 9,7 3,2
Lait 28 h, . ... e e e e e e 118 38 1,8
Lait 2 JoUrS. o o v e e e e e e e 8,2 27 1.8
Lait3a7jJours, . . ... ... i e i e e s 19 34 1,2
LaitBadbjours. . . ..ot i i e e e e 14 3,0 0,9
Sécrétionintestinaleen 2 . . . ... ... . ... ..., 0% 85 7% 5 7

Les Immunoblobulings G et M du sérum passivement transmises par le cotostrum, sont progressive-
ment éliminées par le jeune animal. Leur temps de demi-vie varie suivant la classe des anticorps transmis {tableau
3). Cependant, leur titre est générafement suffisant pour assurer la protection générale du porcelet, jusqu ‘2 ce que
celui-ci synthétise ses propres anticorps.

TABLEAU 3

TEMPS DE DEMIE-VIE DES IMMUNOGLOBULINES PORCINES {selon Bourne)

Mesurée chez le porcelet dans la circulation sanguine. Localement et surtout dans la lumidre intestinale, ces temps sont trés
modifiés suivant I'hydrolyse par les enzymes digestifs (1gG), le pouvair d’'attachemant aux membranes des cellules (IgE} ou aux
épithéliums {(1gA) et la présence du composant secrétoire,

IgG IgA ' IgM
13,8 jours 2,6 jours 2.8 jours
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Il en va autrement pour les igA locales qui sont capables de bien résister aux hydrolases digestives
grace 3 leur S.C. {composant secrétoire) et qui sont apportées 3 chaque tétée {54},

L’apparition des 1gA anticorps dans le colostrum et dans le lait est provoquée par |'immunisation
jocale de la mére {55}, Les élégantes expériences de Boh! avec comme modéle la TGE mettent bien en évidence
I'importance de-la voie d’'immunisation de la mére dans son aptitude & transmettre la protection aux porcelets.
L‘immunisation par la maladie naturelle ou par I'infection expérimentale fait apparalitre les IgA protectrices dans
le colostrum et dans le lait en méme temps que se développe ['immunité digestive chez la mére. Par contre une
immunisation par vaccination parentérale fait apparaftre dans le colostrum des 1gG neutralisant le virus mais
incapables de protéger efficacement le porcelet {56}. Des expériences d'immunisation locale ont montré une
relation étroite entre I'immunité digestive et I'immunité colostrale. Par contre |'immunisation par 1a voie aérienne
n'a pas d'action sur V'immunité de la mamelle. Une injection d'antigéne dans le tissu conjonctif de la mamelle
provoque une excellente immunité générale (1gG). Par contre, lorsque I'injection a lieu dans le canal du trayon,
on provoque surtout I'apparition d'lgA secrétoires. Pratiqguement, cette méthode pour protéger indirectement
le porcelet est peu applicable chez la truie et moins encore de facon courante.

Cette immunité passivement acquise par le porcelet, si elle lui confére une protection momentanée,
protection liée au taux d‘anticorps présent, est également capable d'interférer avec l'immunisation active du
porcelet lui-méme (57). Ainsi, les porcelets possédant un titre élevé d’anticorps passifs ne peuvent pas étre vacci-
nés tant que les anticorps circulants n‘ont pas diminué en decad d'un certain taux, variable avec |'antigénicité du
vaccin, Cet antagonisme entre immunité active et passive doit étre connu pour chaque maladie afin de déterminer
précisément la date optimale de la premiére vaccination chez le jeune. Cette détermination est particuliérement

importante lors de I'emploi de vaceins vivants pour lesquels on utilise au départ de faibles quantités d’antigéne
qui doit se multiplier.

Localement, I'étude systématique des relations entre les possibilités de vacciner et le niveau de
I'i/mmunité passive n‘a pas encore été entreprise. Cette étude est délicate par la difficutté de mesurer quantitati-
vement le niveau d’immunité dans le tube digestif. Cependant on peut penser que la méme inhibition existe si
Vantigéne est détruit par les anticorps ou ne peut entrer en contact avec les ceflules compétentes. Du tropisme
de |’agent vaccinal dépendra le type d'immunité produite.

7 - Protection non spécifique transférée par le colostrum

Qutre les anticorps, supports de 'immunité passive, le colostrum apporte au nouveau-né d’autres
4léments intervenant dans ta protection. ’

Il a été récemment démontré la présence de cellules dans le colostrum humain. |l s’agit de lympho-
cytes et de macrophages dont le réle véritable reste 4 démontrer. En effet, sauf s'it y a colonisation du tube
digestif du nouveau-né par ces cellules... auquel cas on risque le phénoméne de rejet, ces cellules ne sont pas

aptes a résister longtemps dans ce milieu {(60-61) bien qu'elles comportent des cellules fonctionnelles, lympho-
cytes T et lymphocytes B,

De nombreux facteurs non spécifiques passent de la mére au nouveau-né. Chez la souris, le colostrum
peut contenir de |'interféron capable de protéger contre le virus de I'influenza {62). Chez tes bovins, une simple
mammite provoque des modifications importantes de la composition du colostrum, et spécialement de la lacto-
transferrine qui joue également un rdle protecteur.

Faut-il répéter que si le colostrum est source de protection pour le nouveau-né, il pe‘ut, en cas
d'hygiéne défectueuse, étre 3 I'origine de |'infection du nouveau-né, soit du fait de ia mammite, soit a la suite de
manipulation de ce colostrum.

il. - APPLICATIONS A LA GASTROENTERITE TRANSMISSIBLE DU PORC

La Gastroentérite transmissible du porc (G.E.T.} est une diarrhée virale trés contagieuse responsable
de lourdes pertes économiques dans les grands élevages. Bien que le virus soit pathogéne pour les porcs de tous

ages, les pertes observées découlent surtout du taux élevé de mortalité {100 7) chez les porcelets de moins de
15 jours.
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Les enquétes sérologiques réalisées ces deux derniéres années en France et en particulier en Bretagne
ont réveélé une progression inquiétante de cette maladie. Le but de cet exposé est de tenter de faire le point sur tes
méthodes d‘immunisation actuellement proposées ou en cours d’étude en vue de la protection des troupeaux
contre la maladie dont les pertes économiques importantes préoccupent éleveurs et vétérinaires.

Les trés nombreux travaux publiés 3 ce jour ont permis de comprendre le lien principal de muttipli-
cation du virus, I'évolution des Iésions et leur rapport avec les signes cliniques. Mais surtout on connalt bien
maintenant le mécanisme de I'immunité par lequel les porcelets allaités par une truie immune sont protégés passi-
vement contre la maladie. Toutefois, 4 I'heure actuelle, si toutes les recherches n’ont pas encore permis de débou-
cher sur une méthode pratique, efficace et inoffensive d'immunisation, elles ont du mains largement contribué
a montrer sur quetles voies il fallait dans |'avenir travailler pour trouver une solution & la prophylaxie médicale.

1 - Pathogénie dela G.E.T.: Rappel

Le virus de la G.E.T. n’est pathogéne que pour le pore. Toutefois le chien et certains oiseaux se sont
montrés réceptifs & la multiplication virale et susceptibles d’excréter ultérieurement le virus. Chez le porg, infec-
tion naturelle s'effectue facilement par la voie buccale. La résistance aux acides et aux enzymes digestifs permet
au virus sauvage virulent d'atteindre rapidement l'intestin gréle (jejunum) ol il se multiplie intensément au niveau
des cellules épithéliales des villosités intestinales.

al Pathogénie de l'infection chez le jeune porcelet 4gé de moins de quinze jours

® Multiplication virale intense dans I’intestin et également dans le poumon. 24 heures aprés |'infection on retrouve
dans I'intestin 106 4 107 particules infectieuses/ml.

® Excrétion massive du virus par les féces qui sont trés riches en matériel virulent.
® Destruction étendue des cellules épithéliales des villosités intestinales.

® Abrasion des villosités au niveau du jéjunum et de |'iléum.

® Malabsorption aiglie : signes cliniques internes.

® Diarrhée et mort en 3 a 4 jours.

La morbidité et la mortalité sont de |"ordre de 90 & 100 %.

b} Pathogénie de l'infection chez le porc 8 'engrais et la truie

® Multiplication modérée du virus dans le 'poumon et l'intestin.

® | ésions modérées.

® Dijarrhée - signes clinigues.

® Excrétion du virus par les féces, les secrétions nasales et le lait.

® Guérison clinique. |

® Persistance du virus au niveau du poumon et de ’intestin chez certains animaux “porteurs de virus’’.
® Immunité de courte durée (6 3 12 mois).

® Anticorps spécifiquas présents dans le sérum, le colostrum et le iait.

Si la morbidité est élevée, en revanche la mortatité est faibte ou nulle.
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¢} Influence des divers facteurs sur 'expression clinique de la maladie.

1 - Facteurs tenant a I'agent infectieux
® | e pouvoir pathogéne propre a chaque souche de virus.

® |'association du virus de la G.E.T. avec le colibacille. Au cours d'une enquéte réalisée sur le terrain en France,
LABADIE et col. {1976) ont signalé |'existence de formes sub-aigles de ta G.E.T. ot le virus était associé avec
des souches pathogénes de colibacille. Dans ce cas, |'évolution était plus lente. Les animaux jeunes et adultes
présentaient de fa diarrhée. L'abrasion des vitlosités intestinales était observée. Chez les porcelets la morbidité
et la mortalité étaient respectivement de 100 Z et 70 Z.

2 - Facteurs tenant a "animal

® | “ige et |'état immunitaire de I'animal constituent deux principaux facteurs déterminants.

3 - Facteurs tenant aux conditions extérieuras

® | 5 température ambiante : on sait que la G.E.T. est une maladie de la saison froide. Récemment FURUUCHI
{1976) a démontré que les changements de température ambiante avaient une influence importante sur le
niveau de multiplication du virus {souche atténuée} dans I'organisme du porcelet nouveau-né. En particulier
chez le porcelet maintenu § 31.35°C la multiplication du virus est ralentie voire inhibée, tandis que vers
12-18°C on observait au contraire une intense multiplication virale.

Des observations récentes réalisées par certains éleveurs en France tendent a confirmer ces résultats en souli-
gnant le rdle bénéfique d'une température ambiante élevée sur la survie des porcelets infectés.

® { ‘alimentation : FURUUCHI (1976) a également signalé que I'administration au porcelet du colostrum non
immun ou d'une ration artificielle queiques heures avant I'infection avait une influence inhibitrice sur la
multiplication virale dans {'organisme. Dans les troupeaux non immuns au début de l'infection, certains éle-
veurs savent bien qu’en mettant rapidement en oeuvre un sevrage précoce chez tous ies porcelets dgés de plus
de 10 jours, on obtient une réduction importante du taux de maortalité chez ces derniers bien que le taux de
morbidité reste encore trés élevé.

Ces observations suggérent donc que [a température ambiante et |'alimentation pourraient exercer une influence
importante sur |'expression clinique et virologique de la maladie.

4 - Facteurs tenant a |'élevage

® |'état immunitaire et la taille du troupeau : les chercheurs Tchégues ont bien montré que dans les grands
effectifs comportant un systéme de mise-bas en continu, la maiadie se maintenait et se manifestait généra-
lement par des vagues successives de G.E.T. interrompues par des péricdes de calme de 4 a 8 semaines.
L'infection est entretenue en permanence par |'apport continu de nouvelles portées. Toutefois la réceptivité
des porcelets 3 la maladie, Vintensité des symptémes clinigues ainsi que e pourcentage de mortalité dépen-
daient de I’état immunitaire des truies qui est trés variable d’un sujet a I'autre {I'immunité est de courte durée).
Le systéme de mise-bas continue dans les grands effectifs offre donc les conditions hautement favorables au
développement et a |‘entretien de la maladie.

2 - Protection immunitaire du jeune porcelet contre la G.E.T.

La protection immunitaire du jeune porcelet contre la T.G.E. peut étre réalisée par deux méthodes
différentes : soit par I'immunisation passive qui met en oeuvre |'infection ou la vaccination de la mére avant la
mise-bas, soit F'immunisation active du porcelet nouveau-né 3 I'aide de la vaccination.
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a) Immunisation passive

1 - Mise en évidence de l'immunité passive “lactée” aprds |'infection naturelle de la truie.

Trois semaines aprés I'infection naturelle les truies bénéficient d’une immunité suffisante pour proté-
ger passivement leurs portées par fes anticorps spécifiques transférés par le colostrum et fe lait. Au cours des
2 premiers jours de sa vie le porcelet absorbe par le colostrum les anticorps qui vont enwahir le sang. De tels
anticorps protégeront le porc contre les virus présentant un caractére septicémique comme par exemple cefui
de la Peste porcine ou celui de la maladie d'Aujeszky. En revanche ces anticorps colostraux n‘auront aucune
action vis-a-vis des virus se multipliant localement dans les cellules de la muqueuse intestinale comme celui de la
G.E.T. par exemple qui n'a pas besoin de pénétrer dans la circulation pour provoquer la maladie. Ainsi les anti-
corps colostraux présents dans le sang n'auront aucun effet sur I'évolution de la G.E.T, si le porcelet est infectd.

- Si on retive un porcelet possédant des anticorps colostraux dans son sang et allaitant une mére immune
et si on le place sous une truie non immune, ce dernier deviendra pleinement réceptif au virus de la G.E.T. en
quelques heures. Inversement si on place un porcelet ne possédant pas d’anticorps circulants sous une truie

immune, I'animal sera parfaitement protégé contre l'infection et aussi longtemps qu'il absorbera le lait de la truie
immune.

La protection du porcelet né de mére immune repose donc essentieliement sur la présence continue
des anticorps spécifiques dans la lumiére de l'intestin, Une telle présence n'est obtenue que par I'ingestion régu-
liere de tait “immun”. Quand un porcelet dans ce cas, est infecté oralement par le virus de la G.E.T., il se produit
une neutralisation du virus dans la lumiére de l'intestin avant que ce dernier n'ait eu le temps d'infecter les cel-
lules sensibles de la muqueuse intestinale et aucune maladie ne se développera. Par opposition 3 'immunité
passive d'origine colostrale active surtout contre les infections a caractére septicémique, nous qualifions d‘immu-
nité “lactée” la protection conférée localement par les anticorps du lait contre les infections a tropisme intestinal.

2 - Caractéristiques de I'immunité “‘lactée” induite 3 ta suite de l'infection naturelle de la truie

La protection passive conférée par la truie au jeune porcelet par |'intermédiaire de l'immunité “lactée’’
résulte donc de la présence dans le lait des anticorps spécifiques appartenant principalement a ia classe des Immu-
noglobulines A, Ces anticorps persistent tout au fong de la lactation & un titre éievé. On congoit donc que ta
protection du porcelet par I'immunité “lactée’’ est dépendante des trois facteurs suivants :

— La durde de |'allaitament : )'arrét de l'aliaitement résultant d’un sevrage trop précoce, supprime prématuré-
ment la protection passive conférée par le lait,

— La quantité de lait effectivement ingérée par chaque porcelet : la protection passive diminuera ou cessera si
la truie présente de I'agalaxie. L'immunité “lactée’” sera faible ou nulle chez les porcelets qui pour une raison
quelcongue, auront tété irréguliérement ou insuffisamment leur mére.

— La qualité du lait : Vintensité de |'immunité |lactée n'est pas seulement déterminée par la présence ou !'absencé
de lait renfermant les anticorps mais encore aussi par sa concentration en anticorps appartenant principalement
aux lgA. La protection du porcelet reposant exclusivement sur la présence d’anticorps dans l'intestin, il importe
que ces derniers ne soient pas détruits dans le milieu intestinal. Or parmi les trois grandes classes d‘immuno-
globulines (igG, IgM et IgA), on sait en effet que seules les immunoglobulines A‘'secrétoires” possédent la
propriété d’étre plus résistante aux enzymes protéolytiques grice a l'existence d'une “piéce secrétoire’ dans
leur molécule. Cette propriété fait défaut chez les IgG et les IgM. Dans le cas de 1a G.E.T., les IgA représentent
donc les agents par excelience de la pratection locale de la muqueuse intestinale puisque leur activité anticorps
n'est pas détruite par les sucs digestifs. '

En résumé, la protection du porcelet contre la G.E.T. réside dans I’absorption réguliére de lait conte-
nant le plus longtemps possible 3 un taux élevé des anticorps spécifiques de la classe IgA.

L'ensemble de ces 3 facteurs a donc une influence déterminante sur l'évolution de la maladie. En
d‘autres termes, en fonction des caractéres de I'immunité lactée au moment de |'infection, on assistera soit a une
protection totale du porcelet, soit 4 I'évolution d'une maladie atypique d'allure bénigne, soit & des troubles plus
séveres.
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Les chercheurs se sont donc efforcés de préciser quelles étaient les meilleures méthodes pour obtenir

une imr;unité lactée de qualité optimale permettant de conférer au porcelet de moins de 15 jours une protection
de 100 7.

3 - Comment indurie une bonne immunité “lactée’’ : vaccination ou infection ?

L’immunijsation passive du porcelet contre la G.E.T. peut étre réalisée par la mise en oeuvre chez la
truie par I'administration par différentes voies soit de virus sauvage pleinement virulent, soit de vaccin & virus
vivant soit enfin de vaccin a virus inactivé. Les résultats sont trés variables selon la méthode utilisée et les nom-
breux travaux publiés 3 ce jour soulignent I'importance primordiale des 2 facteurs suivants :

— la voie d'administration de |"antigéne et secondairement le nombre de rappels dans le cas de {a vaccination.

— les qualités de la souche de virus utilisée comme vacein.

Les résultats obtenus par les nombreuses équipes qui ont étudié ce probiéme et en particulier celle
de BOHL, peuvent étre résumés en une seule phrase : A i'heure actuelle, seule I'administration & la truie par
voie orale du virus sauvage virulent quelques semaines avant la mise-bas permet d‘induire une bonne immunité
“lactée’’ capable de protéger 90 & 100 7 de$ porcelets.

Plusieurs vaccins ont été proposés avec plus ou moins de succes. Les vaccins a virus vivant constitués
de souches de virus atténuées en culture cellulaire ont donné des résultats décevants. Si leur innocuité semble
satisfaisante, leur efficacité est encore probiématique. Méme aprés avoir subi plusieurs rappels avant la mise-bas,
les truies vaccinées ne conférent  leurs porcelets qu’une protection partielle : la morbidité est toujours de 100 7
toutefois la mortalité varie de 14 3 60 7 selon la souche de virus vaccinal et selon la voie d’administration. Entre
les mains de certains auteurs c'est la voie intra-mammaire gui donnerait les meilleurs résuitats (14 7 de mortalité
aprés l'infection virulente d'épreuve des porcelets). Par la voie orale et |a voie intra-musculaire, on observe encore
respectivement 25 7 et 40-80 7 de mortalité selon les auteurs.

Des vaccins & virus inactivé ont été également proposés mais ici encore les résuitats sont trés variables
selon les laboratoires.

L'administration de virus sauvage virulent par voie intra-musculaire n'induit qu’une protection par-
tille {70 Z de mortalité}. Par ailleurs, si par voie intra-mammaire la protection contre la mortalité est excellente
(0 7 de mortalité), la morbidité est encore de 100 7.

I faut finalement retenir que seule 'infection virulente de la truie par la voie orale est susceptible de
réduire 1a morbidité et supprimer totalement la mortalité. Si elles sont capables de réduire partiellement la morta-
lité, toutes les autres méthodes proposées sont encore inefficaces pour protéger le porcelet contre la mortalité.

4 - Mécanisme de {'induction de I'immunité lactée

a) A la suite des travaux de BOHL, on commence maitnenant a comprendre pourquoi on ohserve
entre es souches virulentes et les souches atténuées une telle différence dans le pouvoir immunogéne exprimé
au niveau de I'immunité “lactée”. En effet seule |'infection virulente par la voie naturelle (per os) est capable
d'induire dans le lait des quantités élevées d’anticorps de 'a classe IgA. La vaccination avec les vaccins & virus
vivant ou les vaccins & virus inactivé, ainsi que I'injection intra-musculaire ou intra-mammaire de virus sauvage
virulent induisent une bonne production d'anticorps dans le sérum, le colostrum et le lait mais hélas ces anti-

corps produits appartiennent exclusivement a la classe 1gG dont on connaft la médiocre efficacité au niveau
de l'intestin.

On sait qu'il existe une relation étroite entre le systéme immunitaire ‘secrétoire’’ de la mamelle et
celui de l'intestin par |‘intermédiaire vraisemblablement des lymphocytes circulants. Dans le cas de la G.E.T,,
il est bien démontré 3 la suite des travaux de BOHL que la présence continue dans le lait des anticorps de 1a classe
IgA & un titre élevéd tout au long de la lactation est étroitement dépendante d'une bonne stimulation antigé-
nique locale de ['intestin. Le fait que seule I'infection orale de la truie par les souches sauvages virulentes est
capable d‘entrainer une bonne immunité “lactée’’, suggére le role déterminant de l'intensité de la multiplication
virale dans I'épithélium intestinal sur l'induction de cette immunité “lactée’”’. En d'autres termes, le pouvoir
immunigéne du virus est conditionné par son pouvoir de multiplication au niveau de |‘intestin. '
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b} Rale déterminant des propriétés du virus sur l'induction de I'immunité lactée.

Les souches de virus sauvage virulent qui sont douées d'un intense pouvoir de multiplication au
niveau de l'intestin, possédent par ailleurs un excellent pouvoir immunogéne quant 3 l'induction de l'immunité
““Lactée”,

En revanche, les souches de virus atténuées utilisées comme vaccin vivant qui présentent un pouvoir
de multiplication modéré, ont un pouvoir immunogéne limité & la production des anticorps de la classe 1gG
entrafnant une immunité lactée de qualité médiocre.

Des travaux récents réalisés par FURUUCHI en 1975 et par nous-mémes en 1977, ont montré que les
souches virulentes étaient “‘solides” vis-a-vis de l'action inactivante de la chaleur {(656°C) ou des enzymes protéoly-
tiques de |'intestin (trypsine} ; alors que dans tes mémes conditions les souches atténuées obtenues par passage
en cuiture cellulaire se révélaient au contraire d'une grande "fragilité””. La sensibilité marquée des souches atté-
nuées aux agents inactivants présents dans le milieu intestinal peut largement contribuer a limiter la production de
virus et donc {a quantité globale de matériel possédant une activité antigénique, ce qui expliquerait en grande
partie le faible pouvoir immunogéne de ces vaccins résultant donc d'une faible stimulation antigénique locale de
I'intestin.

Le faible pouvoir immunogéne des vaccins a virus vivants proposés a I'heure actuelle tiendrait donc

vraisemblablement aux propriétés in vitro propres aux souches atténuées préparées dans les divers laboratoires
cOncernés.

Le probléme qui reste & résoudre pour l'avenir est donc de s'efforcer d'isoler au laboratoire des
virus “mutants’ atténués pour le porcelet mais dont les propriétés leur assurent un niveau de production de
matériel viral antigénique dans le milieu intestinal suffisamment élevé pour induire la stimulation antigénique
locale nécessaire pour développer une bonne immunité lactée. La tache est délicate mais néanmoins nous pensons
qu’il a toutes les chances d'étre résolu dans I'avenir dans la mesure ol on s'efforcera d'approfondir nos connais-

sances sur les propriétés in vitre du virus de {a T.G.E. en particulier celles {(marqueurs génétiques) qui sont en
relation avec la virulence.

b} Immunisation active du porcelet nouveau-né

L'immunisation active du porcelet nouveau-né de mére non immune consiste & administrer a ce
dernier dans les premieéres heures de la vie un vaccin. A I'heure actuelle peu de travaux ont été publiés et seuls
FURUUCHI {1978) et BOHL (1976) ont abordé |'étude de |a réponse du porcelet nouveau-né a la suite de
I'administration par voie orale de souches de virus atténuées par passage en culture cellulaire. Dans les 2 ou 3
jours qui suiventla vaccination on observe une multiplication modérée du virus dans une partie limitée de l'intestin
et dans certains organes tels que |'appareil respiratoire et les ganglions. Selon le degré d'atténuation de la souche
de virus, on observe ou non de |a diatrhée d’ailleurs bénigne mais jamais de mortalité.

Chez les porcelets vaccinés maintenus 4 35°C, FURUUCHI signale une importante réduction de la
multiplication du virus vaccinal dans I'organisme : le poumon est le seul organe oll le virus est retrouvé a un titre
d’ailleurs trés faible. |l en résulte une immunité active faible ou nulle. L'immunité active obtenue a la suite de
la vaccination réalisée dans les conditions optimale est caractérisée par |'apparition des anticorps décelables dans
le sérum dés le béme jour et surtout par une exceliente protection contre l'infection virulente mortelle a partir de
cette méme date. Ces premiers résultats sont encourageants, toutefois certains points mériteraient encore de faire
I'objet d'études plus approfondies | innocuité et stabilité génétique des souches de vaccin, influence des condi-

_ tions extérieures telles que la température ambiante.

3 - Le point de vue pratique : vaccination de la truie ou vaccination du porcelet

Pour les éleveurs et les vétérinaires, il restera donc a choisir soit {'immunisation passive du porcelet
c'est-a-dire |'infection ou {a vaccination de la truie quelques semaines avant la mise-bas, soit 'immunisation
active du porcelet c’est-d-dire {a vaccination de chaque nouveau-né dans chacune des portées.

Ll

A I'heure actuelle, aucune des deux méthodes n‘est encore au point et les {aboratoires concernés

devront encore développer des travaux pour perfectionner chacune des deux possibilités,



301
Dans une optique optimiste on peut déja dresser un tableau des avantages et inconvénients respectifs
de 'une et I'autre méthode sur les plans scientifiques, pratiques et économiques.

IMMUNISATION PASSIVE OU IMMUNISATION ACTIVE DU PORCELET CONTRE LA G.E.T.
AVANTAGES ET INCONVENIENTS RESPECTIFS DE L'UNE ET L'AUTRE METHODES

AVANTAGES INCONVENIENTS
- excellente efficacité - danger de contagion
INFECTION VIRULENTE - protection immédiate - entretien de I'infection virulente
DE LA TRUIE - interventions et manipulations dans le troupeau.
réduites,
- colit économique nul.
- protection immaédiate - efficacité encore incertaine :
VACCINATION - innocuité excellente :2 bton vaccin reste a mettre au
int.
DE LA TRUIE - interverttions et manipulations . . .
réduites. - plusieurs rappels seraient indis-
) ) . pensables avant la mise-bas.
- colit économique modéré.
- excellente efficacité. - protection conférée seulement
5 jours aprés la vaccination,
- virulence résiduetle du vaccin ?
VACCINATION DU - influence de la température
PORCELET NOUVEAU-NE ambiante.
- interventions et manipulations
nombreuses lors des mises-bas.
- nécessité de l'élevage en bande.
- colit économique plus élevé,

CONCLUSION GENERALE

Nous avons décrit, au cours de la premiére partie de cet exposé, les caractéres généraux de l'immunité
digestive chez le jeune porcelet, et nous avons passé en revue les facteurs capables de moduler cette réponse
immunitaire,

A coté des nombreux facteurs non spécifiques de la protection, nous insistons sur I'aspect spécifique,
incluant les réactions croisées de la réaction immunitaire locale. La mise en route de cette immunité jocale est
conditionnées par les modalités appropriées d'immunisation. A cette occasion nous avons recannu es liens
privilégiés existant entre I'immunité digestive et I'immunité au niveau de la mamelle.

La réaction que: nous avons analysée est celle d’un trés jeune animal, dont le systéme immunitaire
n'est pas entidrement fonctionnel et surtout, est fortement dépendant, chez le porcelet, du transfert passif des
immunoglobulines colostrales. Au bout de quelques jours, les immunoglobulines du lait continuent a assurer
la protection du seul tube digestif.

Au cours de la deuxiéme partie, nous avons tenté de faire le point sur les deux méthodes
actuellement proposées pour protéger le jeune porcelet contre la G.E.T. Aucune de ces deux méthodes n’est
encore parfaite et ¢'est dans un avenir proche en fonction des futurs résultats obtenus dans les laboratoires que
nous pourrons faire pencher notre faveur envers |'une ou l'autre. Mais il faut avoir a 'esprit gu’en protégeant
méme a 100 7 le porcelet contre la T.G.E. on n‘aboutira seulement qu’a une diminution voire une suppression
des pertes économiques dans les meilleurs cas. C'est le but qu’il faut raisonnablement se fixer & court terme. On
n'arrivera pas par cette méthode 3 éradiquer le virus ou l'infection virale de la population porcine, compte-tenu
que les adultes sont des porteurs potentiets de virus. Une fois les pertes économiques réduites & un niveau accep-
table, il conviendra alors de se fixer comme but 3 long terme |'éradication du virus de la population porcine,

tiche difficile et Jaborieuse car nécessitant I'arrét des vaccinations et la mise en oeuvre d'un vaste programme de
contrbles sérologiques.
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