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INTRODUCTION

De nombreux auteurs ont essayé de reproduire des lésions
de rhinite atrophique en infectant des porcelets, ils ont obtenu
des résultats variables en fonction des souches de P. muito-
cida utilisées. En effet, seules les souches possédant une exo-
toxine, thermolabile, au pouvoir dermonécrosant sont sem-
ble t-il capables d’induire des lésions nasales graves (de
JONG et al., 1982 ; RUTTER et ROJAS, 1982). De plus, pour
d’autres auteurs, certaines mesures comme l'infection préa-
lable par B. bronchiseptica (HARRIS et SWITZER, 1968) ou
le traitement des cavités nasales par 'acide acétique (PEDER-
SEN et ELLING, 1984) doivent étre prises avant d’envisager
Pinfection par P. multocida.

Les travaux de de JONG et al. (1980) ont montré que I'exo-
toxine était présente chez P. multocida appartenant au
groupe capsulaire D. Cependant ELLING et PEDERSEN
(1983) ont mentionné I'existence de souches de P. multocida
de groupe A également toxinogénes. Les travaux actuels
cherchent & déterminer si les activités léthale, cytotoxique et
ostéolytique de P. multocida doivent étre attribuées a la méme
ou a différentes toxine(s) (RUTTER, 1987).

L’expérience que nous allons décrire a consisté a suivre "évo-
lution des lésions induites expérimentalement chez le porce-
let par P. multocida de groupe capsulaire A ou D mais aussi
par leur toxine respective.

MATERIEL ET METHODES

1. LES ANIMAUX

38 porcs SPF de race Large White issus de la porcherie pro-
tégée de la Station de Pathologie Porcine sont utilisés dans
I'expérience. Le troupeau de cetie porcherie est constitué
d’animaux obtenus par hystérectomie et maintenus a "abri
des contaminations (filtration d’air, douches a l'entrée...). Les
animaux sont répartis en cing lots : 7 porcs sont infectés par

P. m. de groupe capsulaire D, 6 porcs recoivent I’exotoxine
de cette bactérie, 9 porcs sont infectés par P. m. de groupe
capsulaire A et 6 porcs recoivent I’exotoxine de cette bacté-
rie. Deux porcs sont mis au contact des porcs ayant recu la
toxine et 8 porcs non infectés constituent le lot témoin négatif.

2. L.LES SOUCHES BACTERIENNES

P. m. de groupe capsulaire D est la souche MH81-P4 (1) dont
le titre est de 108 germes/ml au moment de P'infection. P. m.
de groupe capsulaire A (souche 9469) est isolée en Breta-
gne de poumons de porcs atteints de pneumonie et posséde
un titre de 10° germes/ml au moment de Vinfection expéri-
mentale. L.es deux souches sont incubées 24 heures a 37°C
sur gélose-tryptose-sérum (sérum de cheval a 10 %).

3. EXTRACTION DE L’EXOTOXINE ET
CARACTERISATION

l.a toxine brute est isolée & partir des deux souches de P. m.
étudiées selon la technique décrite par RUTTER et MACKEN-
SIE, 1984. Le caractere thermolabile de la toxine et I'action
dermonécrosante ont été vérifiés chez le cobaye (NAKAI et
al., 1984). L’effet cytotoxique a également été apprécié sur
des cellules VERO (PENNINGS et STORM, 1984). La toxine
brute a été neutralisée par un antisérum de porc selon la tech-
nique décrite par RUTTER et LUTTER (1984).

4. INFECTION EXPERIMENTALE

® Les porcelets sont infectés a 20 jours d’age par voie nasale
(P. m. de type D) ou trachéale (P. m. de type A : 7 porcs) a
raison de 2 mi de la suspension bactérienne correspondant
& chacune des souches. Deux porcs recoivent P. m. de type A
par voie nasale.

(1) Nous remercions vivement J.-M. RUTTER du Laboratoire de COMPTON de nous avoir fourni la souche de P. multocida.
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e La toxine brute lyophilisée (RUTTER et MACKENZIE, 1984)
est injectée par voie intrapéritonéale ou intramusculaire (250
# g de toxine sous un volume de 2 ml de tampon PBS par
porcelet dont le poids individuel est voisin de 2,5 kg).

s 4 porcs témoins regoivent le milieu de culture par voie tra-
chéale et les 4 autres porcs subissent une injection de 2 mi
de Tampon PBS par voie intrapéritonéale.

5. ETUDE CLINIQUE

La température corporelle et les signes cliniques sont rele-
vés quotidiennement, le sacrifice des animaux est prévu entre
5 et 6 semaines aprés I'infection ou l'injection de toxine.

6. EXAMENS NECROPSIQUES ET RECHERCHES DE
LABORATOIRE

Chaque porcelet mort ou sacrifié fait I'objet d’un examen
nécropsique approfondi. Des sections transversales du groin
sont effectuées dans un plan perpendiculaire au plan sagit-
tal de la téte, au niveau de la premiére prémolaire supérieure.
Les lésions nasales sont classées selon lintensiteé (0 &
+ + + +) de Patrophie des volutes nasales (KOBISCH, 1986).
Le prognathisme inférieur ainsi que I"érosion de la muqueuse
pituitaire sont également relevés. Tous les organes sont atten-
tivement observés et font I'objet d’examens bactériologigues
et histologiques en cas de lésions.

RESULTATS

1. SYMPTOMES CLINIQUES

Le résultats des observations quotidiennes est résumé dans
le Tableau 1.

e Les 8 porcelets du lot témoin ainsi que les deux porcs mis
au contact des animaux ayant recu la toxine ne manifestent
aucun signe clinique.

e Les porcelets du lot infecté a I'aide de la souche P. m. de
type D (voie nasale dans tous les cas) présentent une tem-
pérature corporelle supérieure & 40 °C dans les heures qui
suivent I'infection. Aprés 5 semaines la température redevient
normale. De la toux et de nombreux éternuements sont

constatés dans ce lot (environ 10 éternuements sont comp-
tés au cours des 10 mn d’observation quotidienne).

e Parmi les 6 porcs qui ont recu la toxine de P. m. de groupe
D, 3 meurent entre 24 heures et 5 jours aprés l'injection
(2 porcs correspondant a I'injection par voie musculaire et 1
porc & I'injection par voie péritonéale). Les 6 animaux mani-
festent de I’hyperthermie et des éternuements. La toux est
inexistante dans ce lot. Des vomissement (contenu hémor-
ragique) et un ictére sont constatés chez tous les animaux,
en particulier chez ceux qui ne survivent pas a l'injection de
la toxine.

e Dans le lot infecté par la souche de P. m. de groupe cap-
sulaire A, 4 porcs meurent entre 2 et 5 jours aprés I'infec-
tion expérimentale (par voie trachéale). La température cor-
porelle des animaux dépasse 40°C et atteint 41,5°C dans cer-
tains cas. Quelques porcelets présentent des arthrites, d’au-
tres de I'oedéme oculaire associé & une conjonctivite. De la
toux et surtout des éternuements sont constatés chez tous
les animaux de ce lot.

o L’injection de toxine de P. m. de groupe capsulaire A,
par voie péritonéale ou musculaire, entraine la mort de 2 por-
celets, respectivement aprés 2 jours et 5 jours. La tempera-
ture corporelle des animaux dépasse 40°C durant toute I'ex-
périence. Des vomissements et de I'ictére sont observés chez
tous les porcs de ce lot.

2. EXAMENS POST-MORTEM ET RECHERCHES
BACTERIOLOGIQUES

Le Tableau 2 résume le résultat des observations et des
recherches entreprises.

s Les porcs infectés par P. m. de groupe capsulaire D ne
développent pas de pneumonie, mais des abcés pulmonai-
res ainsi que de la pleurésie (14 % des animaux). L’infection
entraine aussi une érosion de la muqueuse pituitaire et une
atrophie des cornets nasaux qui s’accompagnent d’un pro-
gnathisme inférieur.

e La toxine de P. m. de type D ne provoque pas de lésions
des organes respiratoires mais une érosion de la muqueuse
pituitaire et une atrophie des cornets nasaux. Un progna-
thisme inférieur est également observé chez ces animaux.
Les lésions nasales sont associées dans 50 % des cas a des
polysérites (périhépatite, péritonite) a des lésions hépatiques
(dégénérescence du foie qui est hypertrophié et décoiore),
a des lésions rénales (hypertrophie des reins et des ureté-
res) et & la présence d'un ictere.

TABLEAU 1 .
SYMPTOMES CLINIQUES OBSERVES DANS LES 5 LOTS EXPERIMENTAUX
Témoins Porcs
P.mD P.m A Toxine A non mis
infectés . au contact
Nombre d¢’animaux 7 ] 6 8 2
Voie d'inoculation nasale musculaire trachéale musculaire trachéale
(77 %) (50 %) (50 %)
péritonéale nasale péritonéale péritonéale
(23 %) (50 %) (50 %)
Mortalité 0 44 % 33 % 0 0
2-5]) )
Hyperthermie > 40°C > 40°C > 40°C 0 0
Toux + + 0 0 0
Eternuements + + + 0 0
Vomissements 0 0 + 0 0
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TABLEAU 2
EXAMENS POST-MORTEM ET RESULTATS DE LABORATOIRE
Témoins Porcs
Lésions observées P.mD Toxine D P.m A Toxine A non mis
infectés au contact

Pneumonie 0 0 55 % 0 0 0
Abcés pulmonaires 14 % 0 1% 0 0 0
Pleurésie 14 % 0 33 % 0 0 0
Erosion muqueuse pituitaire 14 % 83 % 77 % 50 % 0 0
Atrophie des cornets nasaux (+ + + +) 100 % 83 % 55 % 100 % 0 0
Prognathisme inférieur 2¢cm 2¢m 0 0 0 0
Polysérites 0 16 % 0 16 % 0 0
Lésions hépatiques 0 50 % 33 % 33 % 0 0
Ictere 0 50 % 33 % 50 % 0 0
Lésions rénales 0 50 % 44 % 66 % 0 0
Arthrites 0 0 33 % 33 % 0 0
Oedéme oculaire 0 0 33 % 0 0 0
Réisolements 14 % poumons 44 % (tous

de 0 les organes 0 0 0
P. multocida 50 % cavités 6 jours)

nasales

e P. m. de groupe capsulaire A induit des lésions graves
de pneumonie accompagnées d’abcés pulmonaires et de
pleurésie dans plusieurs cas. L’érosion de la muqueuse pitui-
taire est constatée chez une grande majorité des porcs. Les
cornets nasaux sont atrophiés chez plus de la moitié des por-
celets infectés. Les Iésions hépatiques et rénales (identiques
a celles que I'on observe dans le lot précédent) se dévelop-
pent chez plusieurs porcs qui présentent également un ictére.
La voie choisie pour l'infection n’a pas eu d’incidence sur la
nature des lésions.

o Latoxine de P. m. A injectée seule aux porcelets n’entraine
pas de lésions pulmonaires mais provoque une atrophie des
cornets nasaux chez tous les sujets. Des Iésions hépatiques
et rénales graves accompagnent I'ictére chez de nombreux
porcs.

¢ Les porcs du lot témoin ainsi que les 2 porcs mis au con-
tact des lots ayant recu les toxines sont dépourvus de lésions.

e P. m. de type A persiste assez peu dans les organes (6
jours). Par contre, P. m. de type D est présente dans 50 %
des cavités nasales 6 semaines aprés I'infection.

3. EXAMENS HISTOLOGIQUES (1)

e Au niveau nasal on observe une disparition parfois com-
pléte de I'os, remplacé alors par une bande de tissu fibreux.
On note également un oedéme prononcé du chorion (qui est
le siége d’une fibroplasie), une atrophie des glandes et une
desquamation de I'épithélium superficiel. Au niveau de I'eth-
moide, les lésions sont comparables & celles des cornets
nasaux : I'os a presque disparu et I'on observe de rares lamel-
les osseuses disposées au sein d’un tissu fibroblastique.

* Les lésions pulmonaires sont caractérisées par une con-
gestion modérée de I'ensemble du parenchyme associée &
I’existence d’une pneumonie interstitielle . Ces lésions cor-
respondent & une infiltration des cloisons interalvéolaires par
des cellules inflammatoires (macrophages, polynucléaires,
éosinophiles et rares lymphocytes). Ces lésions sont parfois

associées a un discret cedéme de la plévre et a une infiltra-
tion par des cellules inflammatoires polymorphes.

® Chez les porcelets présentant des iésions hépatiques on
remarque une fibroplasie, une dégénérescence hépatocytaire
centrolobulaire et une stase sanguine. Ces foyers sont dis-
crétement infiltrés par des polynucléaires neutrophiies.

e Au niveau rénal, les lésions observées correspondent a
une congestion accusée des reins, particuliérement marquée
au niveau de la jonction corticale médullaire. Ce territoire est
également le siége d’hémorragies multiples. On remarque,
dans la zone corticale, des Iésions de néphrite épithéliale
dégénérative siégeant au niveau des tubes contournés proxi-
maux. l.e chorion de la muqueuse des uretéres est fortement
congestionné, ainsi que la séreuse périphérique.

e Dans les cas d’arthrite, la synoviate montre une dispari-
tion totale des structures histologiques normales et une infil-
tration par des polynucléaires neutrophiles souvent dégéné-
rés (caractére suppuré de l'inflammation).

® Les examens microscopiques effectués a partir des orga-
nes des porcs témoins ne révélent aucune lésion spécifique.

CONCLUSION

Dans les conditions de I'expérience, P. multocida (souches
toxigénes de groupe capsulaire A ou D) se montre trés patho-
géne pour le porcelet de 20 jours : elle entraine des lésions
graves et jusgu’a 50 % de mortalité des animaux infectés.
Le groupe capsulaire auquel appartient la bactérie semble
avoir une incidence sur le type de lésions établies. Bien que
la voie d’infection n’ait pas toujours été la méme, il semble-
rait que le type A soit plus lié & une pathologie pulmonaire
(55 % de pneumonie) alors que le type D serait plus & I'ori-
gine de lésions nasales, (100 % d’atrophie des corneis
nasaux). Ces résultats sont en accord avec ceux d’autres
auteurs (STRAW et al., 1983 ; PLJOAN et al., 1984 ; COWART
et BACKSTROM, 1984). P. multocida de groupe capsulaire A,
de part la composition de sa capsule et I'existence de facteurs

(1) Nous remercions M. LAGADIC (Laboratoire d’Histo-Cytopathologie Vétérinaire 13, rue de Rouen - 94700 MAISONS-ALFORT) d’avoir bien

voulu effectuer les examens histologiques.
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d’attachement aurait plus d’affinité pour les organes respira-
toires (GL.LORIOSO et al., 1982 ; PIJOAN et al., 1984). De plus,
P. muiltocida de type A provoque des Iésions hépatiques et
rénales (accompagnées parfois d’arthrites) induit des abcés
pulmonaires et de la pleurésie, ce qui correspond aux obser-
vations faites par RUTTER et MACKENZIE (1984).

La (les) toxines(s) n’entraine(nt) pas de lésions pulmonaires
mais une atrophie sévére des cornets nasaux ainsi que le
décrivent RUTTER et MACKENZIE (1984). Ces résultats ont
été obtenus avec les bactéries ou avec les toxines sans injec-
tion préalable d’acide acétique au niveau nasal et sans infec-
tion par B. bronchiseptica. Dans les conditions de 'expérience
et 6 semaines aprés V'infection, il n'a pas été constaté de
reconstitution osseuse au niveau de I'os nasal. Il semblerait
que la régénération des cornets nasaux se produise difficile-
ment aprés une infection par P. multocida (RUTTER, 1987).
L’action de la toxine se traduit également au niveau hépati-
que et rénal ou elle entraine des lésions hyperplasiques et
dégénératives du foie et du tractus urinaire. Ces effets sont
apparentés & ceux que |'on observe aprés une injection de
toxine purifiee (RUTTER, 1987).

Dans les conditions expérimentales décrites, P. multocida de
groupe capsulaire A persiste assez peu dans les organes et
P. muliocida de groupe D s’installe préférenciellement au
niveau nasal.

De nombreux travaux méritent d’étre entrepris afin de mieux
connaitre la genése des lésions induites par P. multocida, par,
la (les) toxine(s) ou par d’autres facteurs qui semblent pre-
sents chez les bactéries ne possédant pas I'exotoxine
protéique.
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