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| - INTERET ECONOMIQUE DU DIAGNOSTIC DE LA RHINITE ATROPHIQUE
A. Incidence économique

Les maladies respiratoires du porc doivent étre considérées comme une des difficultés majeures
de la production porcine.

Parmi elles, la rhinite atrophique occupe, selon un rapport du Successful Farming d'octobre
1976, la premiére place des maladies porcines a répercussion économique grave (4).

PENNY ({1976) (125} insiste sur |la priorité qui doit étre accordée & cette affection.

Les pertes économiques dues aux maladies respiratoires sont estimées, en France, 4 250 mil-
lions de Francs pour 1977 — (cité par TILLON et VANNIER) (164), en Belgique, &4 1 milliard de Francs belges
(BRASSINE et DEWAELE 1976) (27) et la diminution des performances chez des porcs atteints de maladies
respiratoires a préoccupé la majorité des auteurs gui ont abordé ce probléme.

Si, dans les conditions idéales d'environnement, il est difficile ge mettre en évidence une diminu-
tion significative de rentabilité des animaux atteints de maladies respiratoires en géneral (22,56} et plus
particuli¢rement de rhinite atrophique (21, 81, 96, 123), il en est tout autrement pour des animaux mainte-
nus dans les conditions habituelles d’hébergement.

En effet, de nombreux auteurs mettent en évidence une diminution significative de la croissance
et de la rentabilité des animaux atteints de broncho-pneumonie enzootique (cité par BRASSINE et
DEWAELE, 1971, 1972, 1976} (26, 27, 28) ou de rhinite atrophique. La relation entre cette affection et une
diminution de croissance avait déja été observée lors des premiéres descriptions de la maladie (35,48).
L'évaluation de ces diminutions de performances est difficilement mesurable de maniére rigoureuse tant
interviennent de nombreux facteurs tels que la race des animaux (21, 22, 69}, leur origine génétique a I'inté-
rieur de la race (140), leur poids & la naissance (67), les conditions d’hébergement {11, 67, 167) et surtout 1a
présence de pneumonie concommitante (69, 78, 84, 170). De plus, HAMORI en 1970 (69) met I'accent sur un
effet retard apparaissant a la deuxiéme génération : dans les nichées de parents porteurs, il y a plus de por-
celets mort-nés, une mortalité plus importante avant le sevrage et beaucoup plus d'atrophie des cornets
en fin d’engraissement. Néanmoins, selon les auteurs, le GMQ peut étre diminué (13, 67, 120, 167) de 5,26 &
12 % (6, 66, 54, 148) et le coefficient de transformation augmente (66, 69, 73, 79, 129), ce qui se répercute
sur la durée d’engraissement {98, 129, 149, 160). '

La proportion d'animaux atteints varie d’un pays & l'autre : aux U.S.A., de 15 % 455 % (16, 50, 54,
60, 61, 157), dans 'ile de Man, 10% (91), en Angleterre 40,3 %, avec une moyenne générale de 9,9 % (47). En
Angleterre toujours, PENNY {1975) (126) signale avoir retrouvé des lésions suspectes chez 75,7 % des
2701 porcs observés a I'abattoir. L'atrophie est nette dans 44,7 % des cas. Cet auteur signale I'extension
importante prise par cette affection et indique qu’il est urgent de mettre en place un dispositif de surveil-
lance de la maladie.

) En Hollande, AKKERMANS (1969) (3} signale que 61 % des fermes observées sont cliniguement

atteintes. De JONG (39), par des examens post mortem, montre que 94 % des exploitations contrdlées
sont touchées par la maladie. En France, RENAULT (1972) (131} établit une carte régionale de la maladie
pour les années 1970-1971 : la région la plus atteinte est le Nord (16,6 % des exploitations) et la moins
touchée, le Sud-Ouest (3,5 %), avec une moyenne nationale de 11,7 %.

*Etude subsidide par I'Institut pour I'Encouragemant de la Recherche Scientifique dans I''ndustrie et I'Agricu-llure (I.R.S.L.A}, section da Recherche sur F'Ali-
mentation &t les Maladies du porc {C.8.V.V.Z).
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En Hongrie, HAMORI (1968} (68) et HORVATH (197 1) {78) considérent que la maladie affecte forte-
ment la production porcine du fait de sa grande extension, de sa contagiosité et de son effet dépressif sur
les performances. SZABO (1971) (161) ne reléve que 43 fermes négatives sur les 308 observées. POPOVIC
{1971) {130) indique gue, dans une grande unité d'engraissement de 10000 porcs, 5 % des animaux sont
atteints cliniguement.

MERMESKI (1971){110) fait état d'une incidence de 65 4 B0 % dans certains grands élevages de
Yougoslavie.

Au Japon, les chiffres varient selon les auteurs, de 15 4 65 % (72-149).

En Allemagne, une enquéte réalisée par DANNENBERG en 1966 (38) indique que 22,9% des
porcs présentent des lésions d'atrophie des cornets,

Au Danemark, entre 1959 et 1961, BENDIXEN trouve 37,6 % de porcs atteints lors de I'examen de
2469 carcasses (12).

En Belgique, nous nous situons (estimation clinique) aux environs de 25 % d'animaux atteints,

B. Méthodes diagnostiques

Les nombreuses méthodes diagnostiques utilisées pour le dépistage de la rhinite atrophique
peuvent &tre groupées en deux grandes cateqories :

1. les diagnostics cliniques et anatomopathologiques qui mettent en évidence les altérations
caractéristiques de la maladie.

a) le diagnostic clinique bien que de grande valeur au niveau d'un troupeau (14, 84, 137, 169) peut
se révéler insuffisant. En effet, de nombreux auteurs ont montré qu'il pouvait y avoir des altérations impor-
tantes des cornets sans aucune manifestation clinique (9, 17, 20, 53, 82, 91, 104, 145, 167, 172).

Par ailleurs, la déformation peut &tre non spécitique et apparaitre dans certains cas de nécroba-
cillose faciale (45, 136). De mé&me, 1a sélection sur un raccourcissement de ia téte, surtout pratiquée sur
des animaux de race Large White (52) a souvent été accompagnée du prognathisme de la machoire infé-
rieure, le groin recourbé vers le haut et la peau plissee.

Ceci a été également observé par DONE en 1977 (45) chez un animal présentant un tic de succion.
Il existe également une affection, le mal-alignement mandibulaire (112, 133) qui, bien que rare, peut préter
4 confusion. La cause doit &tre recherchée dans une modification de la croissance osseuse au niveau de
I'articulation temporo-mandibulaire qui peut induire une déviation de la machoire inférieure.

by le diagnostic nécropsique peut &tre fait grace 4 une coupe transversale au niveau de la
premiére ou deuxiéme prémolaire (65), bien que certains aient travaillé également sur coupe transversale
au niveau des canines (5, 11, 14) ou encore sur coupe longitudinale (161).

Cette méthode est largement utilisée et son efficacité reconnue (86) : cependant, certains ont
montré que cette technique pouvait présenter des lacunes : sur 58 porcs ou les lésions histopathologiques
Ataient caractéristiques, 33 (66,9 %) semblaient indemnes & la seule observation macroscopique aprés
section du nez (23).

SCHWARTZ (1975) (146) montre qu'il fexiste des variations normales saisonniéres de la distance
qui sépare les cornets de la paroi nasale. La coloration des cornets au bleu alcian (33, 46} permet de mettre
en évidence les altérations histologiques de la muqueuse. DANDO {1973} (37) insiste sur le fait que de
nombreux cas d’atrophie échappent & I'examen post-mortem si celui-ci ne porte gue sur une seule coupe.

c) Pexamen rhinoscopique (53) révéle, selon SHUMAN (1953) (154), 75 % des cas positifs mais ne
permet pas de diagnostiquer les Iésions mineures. {54, 128). De plus, son efficacité est contestée comme
moyen de contrdle de la maladie dans les élevages en voie d’assainissement (152).

L'utilisation de I'endoscope chez des animaux de 10 kg donne de trés bons résultats (127) mais,
I'indocilité habituelle du porc et I'anesthésie générale que demande cette technique ne permet pas de
I'appliquer sur une grande échelie.

d) 1a mesure du brachygnathisme, préconisée par DONE (1971) (42) lui a permis d’observer
Papparition et I'évolution de la maladie (43). Cette méthode, également utilisée par BERCOVICH (1976) (18)
est basée sur le raccourcissement de la machoire supérieure. Cet auteur a montré qu’il y avait une corréla-
tion importante (= 0,61) entre I'atrophie des cornets et le degré de brachygnathisme. Mais cette technique
ne peut &tre utilisée qu’a partir de 8 semaines. Avant cet age, les résultats sont inconstants (29).
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e) la radiographie des cavités nasales, utilisée initialement par les auteurs qui se sont aintérres-
sés |'origine héréditaire de la maladie, semble &tre une méthode de choix dans la mise en évidence des
Iésions nasales (13, 24,31, 32, 37, 44, 75, 84, 139, 140, 145, 147, 148, 168) qui, nous I'avons deéja signalé, peu-
vent trés souvent passer inapergues a la simple inspection (9).

La plupart des auteurs ont travaillé sur des clichés dorso-ventraux; certains, comme CLIOGOIJE-
VIC (1960) (63) et BOSE {1978) {23) ont utilisé des images latérales, sans apporter d’amélioration specta-
culaires,

Bien que KRAVIEC (1971} (95) ail préconisé la radiographie dés I'Age de 3 semaines, celle-ci est
généralement utilisée vers B & 12 semaines. Une note est alors altribuéde, rendant compte de la rectitude de
'axe de I'os du boutoir, de la cloison médiane du nez et des cornets, des contours, forme et symétrie des
images des fosses nasales, de I'opacité et forme des cornets nasaux, ainsi que de la réqularité et de la sy-
meétrie des images des os maxillaires supérieurs (84, 140}). Elle permet, selon SEIFERT (1970) (147) de
détecter les animaux atteints dans 90 4 95 % des cas. JOST {1973) (84) en comparant les radiographies 4 35
kg et & 100 kg chez le méme animal, note une dégradation des cavités nasales entre ces 2 pesées. Ainsi, cet
auteur montre que le pourcentage de radiographies positives (note-= 3) augmente de 19,8 % 4 38,6 % alors
que les clichés négatifs, notés 0 et 1, diminuent de 34,1 % & 14,1 % . A cause de cette variation, il n'est pas
possible de supprimer tous les porcs positifs & 100 kg par une radiographie & 35 kg, mais cela permet
néanmoins d'effectuer le tri avant I'entrée dans les stations de testage.

La radiographie peut néanmains, selon BOSE (1976) (23) se révéler insuffisante. Elle signale avoir
retrouvé post-mortem des lésions importantes chez 29 animaux, dont 14 étaient négatifs a I'examen radio-
graphique. :

Les cas débutants ne peuvent pas étre visualisés par cette technique; elle ne permet pas, de
plus, de se rendre compte si I'animal est ou a été en contact avec l'agent pathogéne responsable.

2. Les diagnostics éliologigues

a) le diagnostic direct

Depuis les travaux sur porcelets gnotobiotiques des écoles japonaise (102, 103, 114, 150) améri-
caine (88), belge (29}, anglaise (35), danoise (115), canadienne (111} et hongroise (64}, I'étiologie infectieuse
de la rhinite atrophique ne semble plus devoir étre mise en question. Bordetella bronchiseptica (Bb) est
le microbe le plus souvent impliqué : la reproduction suranimauxgnotobiotiques, SPF ou conventionnels
a toujours été touronnée de succeés pour autant que I'infection ait lieu pendant les premiers jours de la vie.

L'isolement de 8b dans le but d'un diagnostic doit se faire chez des animaux de 3 4 8 semaines
(1,3) car cette épogue correspond au maximum de chance d’isoler le germe (58, 104, 159, 166). Plus jeune, il
y a le risque supplémentaire de |éser les cavités nasales.

De nombreux auteurs ont montré que le nombre de Bordetella diminue avec 'age (49, 86,132,
159). Réalisés aprés F'abattage sur des porcs de boucherie, les examens bactériologiques du nez sont le
plus souvent négatif (7, 51, 89, 118). L’épuration naturelle des cavités nasales avec I'Age a été mise en rela-
tion avec I'acquisition d’'une certaine immunité puisque I'apparition des anticorps coincide avec la dispari-
tion des germes (86} ou encore avec une inhibition de la croissance par des substances élaborées par
d’autres bactéries.

HENTZER (1967) (74) a constaté, in vitro, que les Shigella ont |eur croissance diminuée par les
Kiebsiella, qui produisent des acides formique et acétique. Cela pourrait expliquer en partie les difficultés
d'isoler Bordetella bronchiseptica quand I'age augmente alors qu'il est aisé d'isoler Xlebsiella (86, 118).

Il est encore possible de mettre I'agent é'tiologique en évidence par immuno-fluorescence (49,
102). ’

Pasteurella multocida, autre agent retenu dans I'étiologie, peut également &tre mis en évidence.
C’est ainsi que DIRKS {1972) (40) et SCHOSS (1971) (141) isolent souvent Pasteurella multocida dans les
cas de rhinite atrophique et que son isolement peut étre une bonne méthode diagnostique (41, 143, 144).

b) le diagnostic indirect, qui met en évidence les anticorps spécifiques a été employé de trés
nombreuses fois, surtout vis-a-vis de Bordetella bronchiseptica,

Parmi les différents anticorps recherchés, ce sont surtout les agglutinines qui ont fait I’objet des
plus nombreuses investigations : agglutination lente avec antigéne vivant (85, 113) ou antigéne tué (117),
aggiutination rapide sur lame (19, 51, 135), agglutination en milieu acide (86} soit enfin par microtitration
{25, 97). _
Les sensibilisatrices {(19) et les hémagglutinines (2, 3, 85} ont été également recherchées.
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Dans la maladie expérimentale, les agqlutinines apparaissent 2 semaines post infection (8,88)'
alors que dans la maladie naturelle, elles sont détectables vers le 3% ou 4¢ mois (86, 118) et elles persistent,
dans la maladie naturelle, pendant trés longtemps (89).

Un avantage du diagnostic sérologique réside dans la détection possible des porteurs de
germes (89). || montre que, méme si I'examen bactériologique par la méthode des écouvillons nasaux, est
négatif, 'animal peut quand mé&me avoir été en contact avec Bordetella bronchiseptica.

3. Autres méthodes diagnostiques

a) le diagnostic biochimique a été surtout préconisé a I'époque de I'étiologie nutritionnelle de la
maladie. Certains 'ont également utilisé pour montrer I'existence concomittante de troubles digestifs (8,
132). Mais 'augmentation du Phosphore et la diminution du Calcium constatées par certains (132) nont
pas été retrouvées pard'autres (8. 9 10) et il faut certainement conclure, comme BAETZ que les constantes
sanguines ne peuvent pas servir au diagnostic de la rhinite atrophique et que leurs modifications ne sont
que secondaires. L'étude de la composition (Calcium, Phosphore, Electrolytes, Enzymes) des sérums
d’animaux gnotobiotiques inoculés avec Bordetella comparés avec ceux d'animaux axéniques témoins ne
montre aucune différence significative.

b} pour étre complet, il faut encore signaler les travaux de ZOTOV (1961} (172) qui utilise un aller-
géne obtenu aprés culture de matériel nasal sur ceufs embryonnés, et LYUBIMOYA (1962) (101) qui cons-
tate que tes Trichomonas sont en plus grand nombre chez les animaux atteints et que leur mise en
eévidence pourrait avoir un role diagnostique.

Ces deux méthodes n'ont pas fait I'objet, & notre connaissance, et depuis leur publication, de travaux
complémentaires.

Il - ENQUETE ET LIMITES DU DIAGNOSTIC SEROLOGIQUE

Nous avons essayé d'estimer I'incidence du taux d’agglutinines anti-Bordetella bronchiseptica
dans un échantillon de la population porcine belge pris au hasard.

MATERIEL ET METHODE
A. Sérum de porcs

Lars de quinze visites & I'abattoir d'Anderlecht (période s’étendant de mars & mai 1978), nous
avons prélevé 1103 échantillons de sang au moment de la saignée des animaux.
Les sérums ont été conservés & — 20 °C en attendant d’étre analysés. Les échantillons prélevés la méme
journée provenaient chaque fois de 7 4 9 exploitations différentes et d’animaux de race Landrace belge et
Piétrain amenés au poids normal d'abattage de 90 & 100 kg.

B. Antigénes

L'antigéne utilisé est la souche 73&2 de notre collection déja employée lors d'études précéden-
tes (29, 105, 107).
La culture sur boite de Roux (BHI agar Oxoid CM 225) est recueillie aprés 48 h 4 37° en eau physiologique
stérile (pH 7.2) et la suspension obtenue est ajustée par opacimétrie (tube de Brown) & + 3.10° germes
par ml, que I'on additionne de formol (1 % ) (118). % %

C. Epreuve d'agglutination

Pour chaque sérum, nous avons réalisé des dilutions successives en tubes, additionnés d'un
égal volume d’antigéne, de facon & obtenir un titre final allant de 1/20 & 1/360; on sait que les titres aggluti-
- nants dans la maladie n'atteignent jamais des niveaux trés élevés (89, 94, 104),

Les titres d’aggiutination sont déterminés par la plus petite quantité de sérum capable de provo-
quer une agqglutination totale aprés 48 h & 37°.

RESULTATS

Les résultats sont repris dans le schéma 1.
Si nous retenons comme seuil positif 'agglutination au 1/40, nous obtenons des variations de 55 4100 %
avec une moyenne de 91 % de sérums positifs. Les variations observées pourraient étre attribuées soit &
I'origine des animaux, soit encore & un effet de saison.
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Ce dernier facteur peut étre éliminé. En effet, les visites ne sont échelonnées que sur 10 semai- )
nes. L'origine des animaux est trés diversifiée : ils proviennent chaque fois de 7 4 9 exploitations différen-
tes. 1l faut trouver dans cette diversité |la cause des variations cbservées.

Le schéma 2 montre la distribution des titres agglutinants, permel de visualiser nettement

I'ensemble des sérums positifs et négatifs au seuil de 1/40 et montre |a distribution uniforme des diffé-
rents titres dans les sérums positifs.

SCHEMA 2
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DISCUSSION

Différents auteurs préconisent de retenir la dilution au 1/20 (80, 86, 155) et méme au 1/10 (77, 89,
117, 165) comme seull de positivité de I'agglutination avec Bordetella bronchiseptica.

Nous avons cependant retenu, comme seuil positif, 'aggiutination au 1/40 (111} de fagon &
écarter pour des titres inférieurs des réactions croisées. Ce type de réaction est rencontré au seuil de 1/20
avec Pasteurslla multocida (80), germe trés fréquent dans les cavités nasales du porc. Klebsiella pneu-
moniae, souvent isolé, lui aussi, n'induit pas de réactions croisés avec Bordetella bronchiseptica (80}

Si 91 % des sérums de porcs sont positifs au titre seuil de 1/40 vis-a-vis de Bb, cela signifie que
- ¢es animaux ont été en contact avec I'antigéne. Malgré cela, le pourcentage de rhinite atrophique clinigue
n'atteint pas cette valeur. On I'estime aux environs de 25 % du cheptel porcin.

On peut tenter d’interpréter la différence entre les résultats obtenus par la méthode sérologique
et la fréquence des cas cliniques.
Ceas facteurs de variation peuvent &tre regroupés en :

facteurs liés & Bb
facteurs liés aux animaux eux-mémes
facteurs liés au management, hygiéne et environnement.
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1. Facteurs liés 4 Bordetelia bronchiseptica

a) la littérature ne fournit que peu de références concernant I'effet « rhino-pathogene » des Bor-
detella.

ROSS (1976) (135) a montré que toutes les souches porcines induisent la maladie au contraire de
certaines autres (souches canines). Or, d'aprés PEDERSEN (1975) (124) toutes les souches isoléas du porc
ont le méme sérotype. Ceci plaide en faveur d'une transmission de la maladie uniqguement au sein de
l'espéce porcine, MINIATS (1978) (111) en conclut que toutes les souches porcines de Bb sont capables de
provoquer la maladie sur porcelets gnotobiotiques.

En effel, la reproduction expérimentale, tant sur animaux conventionnels (34, 36, 94, 156), Speci-
fic Pathogen Free (8, 30, 49, 59, 62, 70, 99, 109, 121, 134, 165) et gnotobioctiques (29, 55, 64, 88, 102, 103, 111,
114, 115, 150} a toujours é1é couronnée de succés, pour autant que I'infection ait lieu pendant les premiers
jours de la vie (134),

by la pression d'infection a certainement une grande importance. Nous savons bien, en effet, que
ni le traitement, ni la vaccination ne stérilisent les cavités nasales. Mais, force est de constater que I'appli-
cation de toutes ces mesures permel la régression spectaculaire des cas cliniques de rhinite atropique.

S'il existe une auto-épuration naturelle des cavutés nasales du porc, celle-¢i n'intervient qu'aprés

un certain temps (2 4 3 mois) et n'est pas totale (58, 159). En effet, si les écouvillons nasaux sont négatifs, il

-est néanmoins possible de retrouver des bactéries au niveau des volutes de I'ethmoide (89, 118, 150).
Donc, la stimulation antlgemque peut étre suftisante pour provoquer I'apparition d’anticorps spéCIflques

mais le nombre de germes au niveau des cornets peut ne pas &tre suffisant pour induire les 1ésions carac-
téristiques de la maladie.

2. Facteurs liés aux animaux

Si toutes les races sont également réceptives (68, 95, 116, 122), 'age des animaux revét une
grande {mportance dans le déclenchement de la maladie. Bien que les auteurs nordiques (5, 115) aient

montré que les porcs pouvaient contracter 1a maladie pendant la péricde d'engraissement, cela n'est pas
te cas le plus fréquent.

D'une maniére générale, les porcs en contact avec Bordetelia bronchiseptica en dehors de la
période «véceptivité-maladie » élaborent des anticorps spécifiques (94).

3. Facteurs liés au management, hygiéne et environnement

En Belgique, la production porcine se fait surtout en circuit ouvert. Ainsi, des animaux de toute
origine sont mélangés et peuvent, en se contaminant, induire des réponses sérologiques spécifiques.

La ventilation, la charge au sol, intervenant dans la pression d'infection peuvent également expliquer la
différence obhservée.

On peut dés lors s’étonner qu'il y ait encore 9 % d'animaux considérés comme négatifs. Nous
avons vu que le seuil de 1/40 choisi, tenait compte des réactions d'agglutination croisée toujours possi-
bles. En admettant le seuil de 1/20 (80, 86, 155), le nombre de sérums positifs s'éléve a 96 %, chiffre qui
‘pourrait étre encore augmenté avec une dilution seuil de 1/10 (77, 89, 117, 165). Les réponses négatives
pourraient étre également attribuées a un contact tardif avec I'antigéne, I'animal n’ayant pas eu le temps
d’élaborer des anticorps spécifiqgues sériques. D'aprés les travaux de KOSHIMIZU (1973) (94), il faut une &
deux semaines aprés le contact avec des animaux porteurs pour avoir une réponse sérologique chez des
animaux 4gés de 13 4 18 semaines.

Les réponses sérologiques négatives pourraient étre reliés a une diminution du taux d’anticorps.
Aprés une seule inoculation intranasale dans les premiers jours de la vie, les agglutinines apparaissent
dés la deuxiéme semaine post-infection et régressent vers 2 4 3 mois (89). KOSHIMIZU {(1973) (94) démontre
ta persistance des agglutinines jusqu’au 7° mois chez des animaux inoculés trés jeunes. Or, dans les con-
ditions naturelles, il est quasi-impossible qu'un porcelet ne regoive la dose infectante une seule fois. En
conséquence, les réponses sérologiques négatives ne doivent pas étre pratiquement attribuées a la dispa-
rition des anticorps circulants.

De plus, nous avons vu que 'auto-épuration naturelle (58, 159) ou post-vaccinale {58, 71, 87, 119}

n'est jamais compléte et qu'il était encore possible d'isoler Bordetella bronchiseptica au niveau des volu-
tes ethmoides (89, 118, 150).
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CONCLUSION

1. Etablir 'incidence de la rhinite atrophique 4 I'aide des seuls résultats d’une enquéte sérologi-
que ne parail pas possible. Tout au plus, pouvons-nous étre inquiets de constater qu'un grand nombre
d'animaux a été en contact avec Bordetella bronchiseptica.

Dong, actueltement, dans notre pays, vouloir prétendre 4 'éradication de cette bactérie tient de la
gageure:

L'examen du lableau | laisse néanmoins présumer que, malgré la grande distribution de Borde-
tella bronchiseptica dans I'élevage porcin belge, certaines fermes doivent cependant étre considérées
comme indemnes de ce germe,

2. Lutter contre cette affection économiquement grave impligue un diagnostic précis :
a) pour définir qu'uné exploitation est atteinte
b) pour certifier qu'une exploitation est indemne et ce diagnostic est le plus difficile

c) pour affirmer qu'un animal peut &tre introduit sans risque dans un élevage indemne ou assaini
{stamping out) (83).

Toutes les méthodes diagnostiques envisagées présentent certaines lacunes. Dans le cadre de
notre étude, faut-il éliminer un animal sérologiguement positif ?

Un tel animal est potentiellement dangereux puisqu’il a, au minimum, été en contact avec Borde-
tella bronchiseptica, agent prépondérant de la rhinite atrophique. Or, dans un grand nombre d'élevages
sains, SCHOSS (141, 143, 144) et DIRKS (41, 42) en Aliemagne et DUNN (51) aux U.S.A., isclent Bordetella
bronchiseptica. Ainsi, il n'est pas possible de certifier qu'un animal sérologiquement positif doit &tre &li-
miné. De plus, KANG (86) ne peut établir de corrélation entre le titre agglutinant et la présence des lésions.

Par ailleurs, un animal sérologiquement négatif peut-il &tre intreduit sans crainte dans une
exploitation indemne ?

L'examen serologique augmente considerablement les chances d'éliminer le facteur prépondé-
rant de 1a dissémination de la rhinite atrophique. Mais d’autres agents ont été retenus dans I'étiologie,
principalement Pasteurella multocida. En outre, KANG (86) et TIKHONOV (163) montrent que, chez cer-
tains animaux atteints cliniquement de la maladie, il n’est pas possible de mettre en évidence les aggluti-
nines spécifiques de Bordetella bronchiseplica. Le nombre de germes présents dans fes cavités nasales

bien que suffisant pour induire une réponse locale, peut cependant s'avérer inefficace pour la production
d’'anticorps sériques,

De plus, la reproduction expérimentale de la maladie avec de I'acide acétique (100, 156) montre le
role des agents irritants, SZOBO (162) signale en Hongrie V'apparition de rhinites associées a des !ésions
cutanées de la truie et des porcelets. Il isole un Strachylotrys alternant dans la litiere des loges infectées
et reproduit 1a maladie en fournissant aux animaux de la paille contaminge.

Enfin, pour MAEDA (104), toute cause capable de provoquer une inflammation intense et durable
des cavités nasales, doit étre également retenue dans la genése de la rhinite atrophique.

L'hystérectomie pratiquée sur une truie donneuse avec transfert des porcelets &4 une truie nour-
rice permet d'introduire des animaux avec le maximum de sécurité. |l en va de méme avec des sujets issus

d'élevages SPF (92, 138). Par ailleurs, toujours & cause des difficultés d'un diagnostic d’exclusion de la
maladie, il est indispensable d'utiliser 'insémination artificielle dans les exploitations assainies.
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