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{ — INTRODUCTION

Compte-tenu du taux élevé des pertes entre la naissance et le sevrage, cette période est
considérée comme critique pour la survie et la croissance du porcelet. C'est au niveau de cette
période que la productivité des truies pourrait faire |‘objet d’améliorations certaines par un
effort porté surtout sur la réduction des pertes dues a la pathologie.

Pendant les premiéres semaines aprés la naissance le porcelet est en effet particuliére-
ment fragile aux diverses agressions causées par les agents infectieux ou non. Nous rappellerons

brievement les principales raisons de cette fragilité, déj2 exposées précédemment {AYNAUD,
1978, LAUDE, 1980).

A) Des raisons d’ordre physiologique
1. La sensibilité de I'organisme au froid

La fragilité thermique du jeune porcelet est connue. Aussitdt aprés la naissance, |'expo-
sition au froid a pour conséquence une baisse dans la prise de colostrum {LE DIVIDICH, 1981).
Ultérieurement, pendant {"allaitement, les basses températures augmentent la sensibilité du
tractus digestif aux agents entéropathogénes (FURUUCHI, 1976).

2. Caractéres particuliers de l'appareil digestif du jeune porcelet

— A l|a différence de celui de I'adulte, le tractus digestif du jeune porcelet semble dépourvu
d’activité germicide. L’acidité gastrique est faible et de plus est neutralisée par I'effet tampon
du lait maternel. Les activités protéasiques sont faibles et leur niveau s'accroit progressivement
a partir de {a 2é-3@ semaine {CORRING, 1978).

— Le transit des aliments est de courte durée {vidange gastrique rapide et longueur de Vintestin
relativement courte).

— Les cellules (enterocytes) de la muqueuse de I'intestin présentent une activité de pinocytose
qui diminue de la naissance au 202 jour. Cette activité serait susceptible de favoriser la péné-
tration des microorganismes dans I'épithelium intestinal pendant les premiers jours de la vie.

— La vitesse de renouvellement des entérocytes de type feetal est lente (7 & 10 jours) & la diffé-
rence de celle des entérocytes de type adulte (2 & 3 jours). Selon MOON, 1975 et SMITH,
1980, les propriétés particuliéres des enterocytes de type feetal du jeune porcelet constituent
des facteurs de sensibilité aux agents entéropathogénes.
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B) Des raisons d’ordre immunologique (BOURNE, 1973}

1. A la naissance, le sérum du porcelet est dépourvu d'immunoglobulines et de plus |'orga-
nisme présente un état transitoire d’hyporéactivité immunologique (SALMON, 1981).

2. Ses tissus lymphoides se développent progressivement et leur maturation immunolo-
gique s'établit & la faveur des multiples stimulations antigéniques induites par les microorganismes
qui en particulier vont coloniser le tractus digestif.

3. Enfin son sérum présente une phase d'hypogammaglobulinémie entre la 32 et la 6
semaine, correspondant & la période ol ses immoglobulines propres commencent a prendre le
relais des immunoglobulines colostrales en voie de disparition.

Dans ces conditions, que ce soit pour sa nutrition ou sa protection immunitaire, la dépen-
dance du porcelet vis-a-vis de la truie est totale. Les secrétions de la glande mammaire vont donc
jouer un rdle primordial dans la survie et le développement normal du porcelet.

L'objectif de ce rapport est de faire une revue de synthése sur le lait de truie en
essayant d'actualiser nos connaissances concernant |'immunité lactogéne {concept proposé par
HAELTERMAN en 1965}, c¢'est-a-dire la protection immunitaire passive pour le jeune susceptible
d’'étre conférée par le lait maternel.

Il — GENERALITES SUR LES CONSTITUANTS IMMUNOLOGIQUES DU LAIT DE TRUIE

Milieu biologique complexe, {SALMON-LEGAGNEUR, 1964), le lait présente de nom-
breuses fonctions (MARTINET, 1982) : nutrition du porcelet (LEWIS, 1978), développement
d'une fiore intestinale appropriée et protection immunitaire passive contre les agents entéropa-
thogénes (OGRA, 1978 ; NEWBY, 1982 ; WATSON, 1980).

La mamelle de la truie produit quotidiennement en moyenne 5 a 6 kg de lait secrété par
I’ensemble des nombreuses glandes {(ALLEN, 1960). Au 7é jour aprés la mise-bas, le lait contient
33 mg/ml de protéines totales dont 5,3 & 7,4 mg d’immuncglobulines. Ce dernier point souligne
la richesse exceptionnelle du lait de truie en immunoglobulines (5 & 6 fois plus que le lait de
ruminant et 4 fois plus que le lait humain}. De plus si I'on considére seulement I'immunoglobu-
line de la classe IgA, on s’apercoit que le lait de truie {3 mg/ml} est respectivement 20 et 50 fois
plus riche que le lait de brebis et le lait de vache ; en revanche il est seulement 2 fois plus riche
que le {ait humain en IgA. (BOURNE, 1973 ; BUTLER, 1974 ; CURTIS, 1971 ; PORTER, 1969 ;
SVENDSEN, 1973). Le porcelet ingére en moyenne quotidiennement 500 & 600 m1 de lait ce qui
correspond & !"acquisition journaliére de 3 grammes d'immunoglobulines totales dont 1,56
grammes sont des IgA. Par voie de conséquence, au 7@ jour par exemple, le porcelet regoit en
24 heures par |"intermédiaire du lait beaucoup plus d'immunoglobulines IgA par voie orale gu’il
en posséde dans sa circulation sanguine.

Le lait est secrété par chacune des glandes dont le nombre moyen est 14, mais qui peut
atteindre 18 & 19 chez des races porcines chinoises, en particulier celles qui sont actuellement
en France. La concentration du lait en immunoglobulines totales, présente peu de variations
significatives d'une glande a l'autre pour la méme truie & une période déterminée (SVENDSEN,
1971). En revanche des variations ont été observées d'une truie a une autre pendant les 4 pre-
miers jours aprés la mise-bas et également parmi les glandes qui subissent une diminution d'acti-
vité consécutive 3 un manque de succion. Des travaux récents (EVANS, 1982 ; KARPUT, 1980 ;
KORTBEEK-JACOBS, 1981 ; WEBER, 1982) indiguent que le nombre des cellules dans le lait
de truie varie de 1 4 6 x 108/ml. Les polynucléaires neutrophiles représentent le type cetlulaire
prédominant (40 %-60 %). lls sont associés en proportion trés variable selon le stade de lactation
ou le niveau d‘infection de la glande avec des lymphocytes, des macrophages, et des cellules

épithéliales. En définitive, par le lait, le porcelet ingére en moyenne quotidiennement 500 mil-
lions de cellules d'origine maternelle.
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{1l — L'IMMUNITE LACTOGENE. CARACTERISATION DU PHENOMENE

Jusqu’a la fin des années 50, les pédiatres considéraient le lait humain comme sans
importance en tant que source d’anticorps protecteurs pour I'enfant. Non seulement on sait
maintenant que cette conception était fausse, mais on a reconnu depuis que la suppression du lait
maternel favorisait le développement des infections gastrointestinales (WELSH, 1979 ; HANSON,
1982). Les éleveurs et les vétérinaires ont saisi I"intérét du lait pour la protection immunitaire
des jeunes animaux. Les observations faites a ce sujet par HAELTERMAN, 1965 et par HOOPER
et HALTERMAN, 1966, & propos de la G.E.T. ont conduit ces auteurs & poser le concept de
I'immunité lactagéne chez le porcelet.

La pathogénie de la G.E.T. est maintenant bien connue : brigvement les entérocytes sont
détruits ou altérés dans leur fonction & la suite de I'infection par le virus G.E.T. Dans ces condi-
tions |'objectif principal de I'immunité est clair : il s'agit de protéger les entérocytes contre
I'infection virale.

Les observations initiales étaient les suivantes :
1. Les porcelets sous la mamelle d’'une truie guérie d'infection naturelle sont protégés.

2. Retirés d'une truie immune et placés sous une truie non immune les porcelets perdent leur pro-
tection et redeviennent en quelgues heures sensibles & I'infection orale.

3. Inversement, retirés d’une truie non immune et placés sous une truie immune les porcelets
deviennent rapidement protégés.

4. Présents dans la circulation sanguine, les anticorps passifs d’origine colostrale ou dérivés d'un
antisérum administré par voie parentérale, n'ont pas d’effet protecteur.

5. Enfin, titrée sur porcelets nés de truie non immune ou sur porcelets retirés d'une truie
immune, une suspension virulente de virus G.E.T. présente le méme titre infectieux.

Dans ces conditions, I'immunité lactogéne peut étre définie dans le cas de la G.E.T. par
la protection passive contre I'infection orale conférée par la présence en continu dans !'intestin
de lait de truie immune ou d’une préparation contenant des anticorps spécifiques. Le mécanisme
est connu. Présents dans la lumiére de I'intestin, les anticorps passifs apportés par le lait inter-
viennent en neutralisant le pouvoir infectieux du virus susceptibie d’infecter les entérocytes
(BACHMANN, 1978 ; BOHL, 1972, 1973, 1975, 1980 ; VOETS, 1980).

Ces auteurs ont précisé les conditions de la protection conférée par le lait. Cette derniére
est optimale si :

1. Le lait de la truie contient des titres élevés en anticorps spécifiques et en particulier ceux de la
classe des IgA.

2. La production laitiére de la truie est convenable et si les porcelets peuvent téter le plus souvent
possible.

Il est évident que tout arrét transitoire ou définitif {cas du sevrage précoce ou non) dans

I'ingestion du lait immun conduit & diminuer la protection vis-a-vis des infections gastro-intes-
tinales.

Durée de la protection conférée par I'immunité lactogéne

La protection dure toute la période de {'allaitement. De plus aprés I'infection naturelle
par le virus G.E.T., la truie serait capable de protéger ses porcelets sur plusieurs portées si ce n'est
durant toute sa vie économique. Si a I'échelon individuel I'immunité lactogéne est durable,
a |'échelon du troupeau il en est autrement : en raison d'une part du taux élevé de renouvelle-
ment des truies et d’autre part de }'arrét de la diffusion du virus 4 mois aprés I'infection naturelle
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(VANNIER et al., 1982), le troupeau retrouve une sensibilité & I'infection 2 ans environ aprés
un épisode de G.E.T. Le rotavirus offre une situation tout & fait différente. En effet, la grande
diffusion du virus d’animal & animal et la fréquence des infections sub-cliniques contribuent
entretenir en permanence une bonne immunité lactogéne de groupe. Cette derniére intervient
pour diminuer la sévérité de "expression clinique de la multiplication du rotavirus chez le jeune
porcelet & la mamelle. A la différence de la G.E.T. 3 I'échelon individuel ou & I'échelon du trou-
peau, I'immunité lactogéne est de longue durée. Enfin la colibacillose a permis également de
vérifier mais avec des modalités légérement différentes le concept de I'immunité lactogéne. De
nombreux travaux ont été réalisés dans ce domaine. Le lait de truie immunisée dans des condi-
tions appropriées avec des souches de colibacille possédant I'antigéne d’attachement K-88,
posséde un pouvoir protecteur vis-a-vis de I'infection orale (WILSON, 1971 ; PORTER, 1970 ;
KOHLER, 1974-1975; RUTTER, 1976 ; KORTBEEK-JACOBS, 1981-1982 ; MOON, 1981 ;
NAGY, 1976, 1978, 1979 ; FURER, 1982).

IV — LES COMPOSANTES HUMORALES DE L'IMMUNITE LACTOGENE
A) Les composantes humorales spécifiques : les anticorps

Dans toutes les espéces animales étudiées, les anticorps du lait sont dirigés essentielle-
ment contre les microorganismes présents dans le tractus digestif maternel. Des anticorps spéci-
fiques de divers virus entérotropes (coronavirus G.E.T., rotavirus, entérovirus) ou de £. coli ont
été identifiés dans le lait de truie (DERBYSHIRE, 1973 ; CORTHIER 1981 ; BOHL, 1975 ;
HESS, 1981 ; KOHLER, 1967 ; MOSCARI, 1975-1980 ; RUTTER, 1976 ; SAIF, 1977). Le virus
G.E.T., le rotavirus et le colibacille ont fait I'objet de nombreux travaux qui ont mis I’accent sur
le role joué par les anticorps du lait dans la protection du porcelet en et particulier les anticorps
appartenant a la classe IgA. Bien que toutes les classes d'immunaglobulines puissent étre impli-
quées dans le processus de protection, seules les IgA interviennent de fagon primordiale en raison
de certaines propriétés qui leur sont propres (SAIF, 1979) :

a) prédominance dans le lait {3 mg/ml} tout au long de la lactation ;

b) stabilité vis-3-vis des enzymes protéolytiques ;

c) affinité pour les muqueuses : on sait que 50 % des IgA du lait {espéce bovine) sont associés a la
membrane des globules gras (HONKANEN-BUZALSKI, 1981).

La protection conférée par les anticorps du lait a la surface des entérocytes et dans la
lumidre de !'intestin résulte de la mise en ceuvre de certaines réactions immunologiques dans
lesquelles cette classe d’'immunoglobuline intervient étroitement.

1. Neutralisation du pouvoir infectieux des virus.

. Neutralisaticn des entérotoxines bactériennes,

. Agglutination des bactéries.

. Inhibition de 'attachement des microorganismes pathogénes a la surface des muqueuses,
. Activité bactéricide seulement en présence de complément et de lysozyme.

D A WN

. Activation du complément par la voie alterne et non pas par la voie classique. De ce fait les
lgA sont incapables d’induire des lésions & la surface des enterocytes a la faveur de la réaction
antigéne-anticorps.

les défenses immunitaires au niveau de la mugueuse intestinale sont liées a 1a formation
de complexes entre les anticorps et les agents pathogénes. Ces derniers sont « piégés » dans le
mucus particuliérement riche en IgA et en enzymes digestives ou ils sont dégradés et éliminés.
Ce point sera développé plus loin.

Les autres classes d’'immunoglobulines interviennent également dans I'immunité lactogéne
a des degrés divers.
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En particulier les anticorps de la classe IgM dirigés contre £. coli pourraient étre consi-
dérés comme aussi efficaces que les anticorps IgA dans I'immunité lactogéne. Enfin on sait
conférer une protection avec des anticorps de la classe 1gG dans la mesure ou 'activité anticorps
spécifique est suffisamment élevée. Ainsi, recevant du lait artificiel additionné d'immunogliobu-
IgG anti-rotavirus ou anti-G.E.T. de titre anticorps élevé, le porcelet bénéficie d'une protection
contre I'infection virulente per os dans les conditions expérimentales (CORTHIER, 1980).

B) Les composantes humorales non spécifiques

Les aspects non spécifiques des propriétés anti-infectieuses du lait ont fait |'objet de deux
revues de synthése par le méme auteur (REITER, 1978-1981).

Effet bactériostatique de la lactoferrine

Encore mal connue dans |'espéce porcine, la lactoferrine est une protéine liant le fer que
I'on retrouve dans le lait, diverses secrétions et dans les polynucléaires. 1l existe une compétition
pour le fer entre la lactoferrine du lait et les bactéries de I'intestin qui ont besoin de cet élément
pour leur croissance.

Dans I'espéce porcine un travail récent (FORSYTH, 1980) a montré les faits suivants :
1. Le lait de truie non immune est bactériostatique pour E. coli.

2. L’activité bactériostatique du lait de truie est fortement diminuée /in vitro et in vivo (anses
intestinales) par |"addition de fer.

Ce travail suggére que la lactoferrine qui serait le facteur en cause pourrait étre un
systéme bactériostatique majeur dans le lait de truie. Enfin sur le plan pratique I'auteur pose la
question de savoir si la supplémentation excessive en fer ne pourrait pas augmenter la sensibilité

du porcelet 3 E. coli quand on ait que la concentration du fer dans I'intestin augmente forte-
ment & la suite de ce régime.

Activité bactéricide du lysozyme

La concentration du lait en lysozyme est variable selon les espéces. Le lait humain est par
exemple trois mille fois plus riche que le lait de vache. Le lysozyme intervient en synergie avec le
complément et les IgA pour lyser in vitro E. coli et des Salmonelles. /n vivo 'effet n'est pas

connu. Dans I'espéce porcine ce constituant du lait est peu ou pas représenté {CHANDAN,
1968).

Activité antibactérienne du systéme Lactoperoxydase-Thiocyanate-H02

Ce systéme inhibe l'attachement du colibacille possédant I"antigéne K-88 sur la muqueuse
intestinale. /n vitro, le colibacille et d'autres bactéries sont tuées aprés contact avec le systéme
dans un milieu synthétique. Ce systéme qui est résistant aux protéases et a V'acidité gastrique voit
sa concentration augmenter dans le lait aprés la mise-bas.

Inhibition de |"attachement du colibacille sur les enterocytes par la mucoprotéine de la
membrane des globules gras du lait

Selon REITER (1976-1981) les globules gras du lait de truie ont une membrane
possédant un récepteur de nature mucoprotéinique trés semblable au récepteur de la surface des
enterocytes permettant |'attachement du K-88 du colibacille. Ce récepteur appelé « SWAMP »
(swine-associated-mucoprotein) est capable d’inhiber in vitro de fagon spécifique I’attachement
de E. cofli-K-88 sur les enterocytes du porcelet. Ce récepteur peut étre visualisé sur la membrane
des globules gras par immunofluorescence indirecte en utilisant un anticorps anti-K-88.
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Autres systémes antibactériens du lait

lls ne font pas encore I'objet de travaux dans I'espéce porcine. Citons les facteurs du
complément, la vitamine B12, les folates, certains acides gras qui agiraient sur 'enveloppe des
virus, et I'interféron.

Enfin en raison de leurs propriétés structurales, la lactoferrine, le lysozyme, la lacto-
peroxydase et surtout les immunoglobulines 1gA viennent se localiser principalement au niveau de
la couche de mucus présente 3 la surface de I'épithelium intestinal.

Par ailleurs le lait maternel favorise le développement d‘une flore bactérienne (lacto-

bacilles) bénéfiques pour le jeune compte-tenu de son effet barriére pour les bactéries pathogénes
(BULLEN, 1981).

V — LES COMPOSANTES CELLULAIRES DE L'IMMUNITE LACTOGENE

Le rdle des cellules leucocytaires de lait de truie dans I'immunité lactogéne est encore mal
connu. |l serait du grand intérét de connaitre les fonctions jouées par les 500 millions de cellules
leucocytaires ingérées quotidiennement par le porcelet & la mamelle. Compte-tenu du faible
niveau de lacidité gastrique, il est vraisemblable que ces cellules doivent parvenir & survivre au
cours du transit stomacal et & atteindre I'intestin en conservant leurs propriétés fonctionnelles.

Chez le rat, PITT, 1977 a réussi a transférer ia protection contre KLEBSIELLA chez le
jeune par l'intermédiaire des monocytes du lait. Aprés congélation le lait perd cette fonction
protectrice. Les macrophages du lait peuvent donc intervenir directement dans la protection du
jeune. Selon PITTARD (1977) ces cellules seraient des réservoirs assurant le transport des immu-
noglobulines.

L"activité de phagocytose des macrophages du lait de truie a été mise en évidence récem-
ment (EVANS, 1982) mais cette derniére s’est avérée inférieure a celle des macrophages sanguins
ou alvéolaires ou celle des polynucléaires neutrophiles du lait. Pour d’autres espéces on sait que
I’activité phagocytaire peut étre inhibée par certains acides gras du lait qui provoqueraient des
modifications dans les propriétés des membranes cellulaires. Cependant la capacité de phago-

cytes des macrophages alvéolaires de truie n'est pas réduite & la suite d’'une incubation dans du
lait de truie.

Comme dans I'espéce humaine, les lymphocytes du lait de truie présentent une hypo-
réactivité vis-a-vis des substances mitogénes non spécifiques (phytohémagglutinine) (EVANS,
1982) qui peut étre liée aux facteurs solubles immunosuppresseurs identifiés dans les secrétions
mammaires {DIAZ-JOUANEN, 1974 ; OGRA, 1978). On peut s'interroger sur le potentiel de
synthése directe des immunoglobulines par les lymphocytes du lait dans I'intestin du jeune. On
peut également concevoir que ces cellules puissent traverser la mugueuse intestinale pour migrer
dans I'organisme et &tre & I'origine de réactions bénéfiques ou non pour le porcelet (KORTBEEK-
JACOBS, 1982, 1982 ; KRAEHENBUHL, 1979 ; OGRA, 1978). Les fonctions immunoiogiques

des cellules leucocytaires du lait dans différentes espéces ont fait I'objet d’'une revue générale
(HEAD et BEER, 1979).

VI — ORIGINE DES COMPOSANTES DE L'IMMUNITE LACTOGENE

90 % des IgA, 70 % des 1gG et 90 % des IgM du lait sont produites localement a partir
des différents types de plasmocytes présents dans le tissu mammaire. Détectables quelques
semaines avant la mise-bas, cette population de cellules est constituée par une majorité de plas-
mocytes a IgA reflétant ainsi I'importance des IgA dans le lait (CORTBEEK-JACOBS, 1981).
A la suite de I'immunisation orale & |'aide de £. co/i {(K-88) on observe une migration sélective
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de lymphocytes sensibilisés & Vantigéne K-88 au niveau des ganglions lymphathiques de la
mamelle. Ce phénoméne est observé chez les truies allaitantes (KORTBEEK-JACOBS, 1981).
Il existerait donc une relation entre I'état physiologique de la mamelle {factation) et le phéno-
méne de migration des lymphocytes sensibilisés & I'antigéne a la suite d'une immunisation orale.

Chez la souris {(LAMM, 1978 ; WEISZ-CARRINGTON, 1978), on sait que la colonisation
du tissu mammaire par les plasmocytes & IgA est sous déterminisme hormonal {progestérone-
eestrogéne-prolactine). On sait également que ces cellules ont pour origine des iymphocytes du
ganglion mésentérique.

Chez la truie on ne connait pas le déterminisme de la migration des lymphocytes mais on
peut remarquer que la colonisation du tissu mammaire par les lymphocytes B et les plasmocytes
se produit & une période en fin de gestation {SALMON et DELQUIS, 1982}, ol plusieurs auteurs
ont observé par ailleurs des variations importantes dans le taux de ces différentes hormones
(ROBERTSON, 1974 ; DELOUIS, 1978-1980 ; DUSZA, 1981).

Enfin le mécanisme précis ou le signal qui oriente la migration sélective des lymphocytes
intestinaux vers le tissu mammaire n‘est pas connu. Mais chez le cobaye ou chez la souris on sait
depuis peu que I'expression de certains antigénes d'histocompatibilité (antigéne la} a la surface
des cellules épithéliales mammaires serait susceptible d’'étre aussi sous déterminisme hormonal
{KLARESKOQG, 1980). Par ailleurs I'apparition de ces antigénes se fait en méme temps que la
colonisation du tissu mammaire par les lymphocytes. Ce qui souléve la question du rble de ces
antigénes dans la migration sélective des lymphocytes vers le tissu mammaire.

Chez la truie il est vraisemblable que la migration des lymphocytes intestinaux commence
quelques semaines avant la mise-bas et se poursuive tout au long de la lactation (KORTBEEK-
JACOBS, 1981}, car des immunisations orales avec le colibacille pendant la lactation induisent la
production d'anticorps spécifiques dans le lait (EVANS, 1980). Un travail récent (SALMON et
DELQUIS, 1982), a clairement mis en évidence les modifications qualitatives et quantitatives
affectant les différentes sous-populations lymphocytaires et les cellules plasmocytaires au niveau
du parenchyme mammaire de la truie primipare au cours de la gestation, autour de 1a mise-bas et
pendant la lactation. Pendant la premiére moitié de la gestation, les lymphocytes T, B et L
commencent & infiltrer I'épithelium alvéolaire mammaire. L'infiltration par les plasmocytes
commence & partir du 90é jour de la gestation et se maintient pendant la lactation. Ces faits
suggérent que la glande mammaire de la truie acquiert en fin de gestation une fonction immune
propre dont le déterminisme reste 3 préciser. Des travaux sur ce théme font actuellement I'objet
de programme de recherches a I'l.N.R.A.

VIi — INTERACTIONS DU LAIT MATERNEL AVEC LE MUCUS INTESTINAL

Le mucus qui tapisse la muqueuse intestinale contribue & la défense des enterocytes
contre les microorganismes pathogénes par divers mécanismes ol peuvent intervenir certains
constituants du lait. La composition et le role du mucus intestinal ont été mis en évidence grice
aux nombreux travaux menés en particulier a partir du matériel prélevé chez le porc aduite. Chez
le jeune porcelet les publications sont peu nombreuses. Dés le 3¢ jour aprés la naissance des
mucoprotéines sont observées sur toute la longueur de I'intestin (HORNICH, 1976) au niveau des
bordures en brosse des enterocytes et au niveau des cellules & mucus dont le nombre augmente
pendant les 20 premiers jours de la vie du porcelet.

Le mucus intestinal renferme une partie des protéases pancréatiques qui contribuent ainsi
localement selon certains & une « digestion de membrane ». De nombreuses protéines dont on
connalt le rble important dans la protection locale de I'intestin sont présentes dans la couche
de mucus : la lactoferringe, le lysozyme, la peroxydase et enfin surtout les IgA secrétoires. La
molécule de !'immunoglobuline IgA secrétoire présente une région ¢« mucus like » dont la
séqguence polypeptigue est riche en sérine et en thréonine couplée avec des sucres. Cette ressem-
blance avec la glycoprotéine du mucus facilite I'interaction des IgA avec la couche de mucus
tapissant la surface des enterocytes. Il est vraisemblable (CLAMP, 1981) que la région « mucus
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like » de la molécule d’IgA soit implantée a I'intérieur de la couche de mucus ou orientée a son
interface, tandis que le reste de la molécule qui posséde les sites anticorps reste a |'extérieur du
mucus. On sait que les complexes antigénes-anticorps qui sont formés & ce niveau stimulent la
secrétion de mucus par les cellules spécialisées. |ls seraient « piégés » dans la couche de mucus.
Aprés dégradation in sity par les protéases pancréatiques ou d'autres agents anti-microbiens
ils seraient éliminés a la faveur du flux continu de mucus et du péristaltisme intestinal. La pré-
sence des anticorps spécifiques dans la lumiére intestinale interfére ainsi, en synergie avec le
mucus avec |'absorption et la pinocytose des antigénes ou des microorganismes par les entero-
cytes. Ce processus serait particuliérement important chez ie jeune porcelet dont {"epithelium
intestinal présente une sensibilité élevée aux agents enteropathogénes. Dans cette optique, on

comprend par quels mécanismes I'immunité lactogéne peut intervenir dans le tractus digestif du
porcelet.

VIl — CONCLUSIONS : POSSIBILITES D'INDUCTION DE L'IMMUNITE LACTOGENE

En résumant les nombreux travaux parus a ce jour, il apparait que lI'inoculation orale de
la truie gestante avec une souche sauvage virulente du virus G.E.T. a réguliérement pour consé-
quence |'établissement d’'une bonne immunité lactogéne caractérisée par les faits suivants :

a) Protection des porcelets & la mamelle a la fois contre la morbidité et la mortalité et ceci tout
au long de la période d'allaiternent.

b) Présence permanente dans le lait d’anticorps neutralisants en titre élevé appartenant de fagon
prédominante 3 la classe des IgA.

A partir de ces observations qui constituent en quelque sorte un systéme de référence,
les nombreux essais de vaccination qui ont été entrepris aussi bien dans le cas de la G.E.T. ou que
dans celui du colibacille, soulignent I'importance d’un certain nombre de paramétres tenant :

— soit & "antigéne : caractéres de la souche, dose, présentation,

— soit aux conditions de I"'administration de I'antigéne : le moment, le nombre des interventions,
la voie d’administration,

— soit a I'état physiologique du tractus digestif de la truie au moment de I'immunisation,

— soit enfin aux méthodes mises en ceuvre pour évaluer immunité lactogéne ; en particulier les
conditions de I'infection virulente d'épreuve ne sont pas standardisées.

§’il est relativement facile d'induire a I'aide de la vaccination de la truie une protection
passive par le biais du colostrum vis-3-vis des infections & caractére systématique (Peste Porcine,
Maladie d’Aujeszky), on n'a pas encore réussi 3 établir de fagon définitive I'ensembie des para-
métres de la vaccination permettant d’induire réguliérement et de fagon reproductible I'immunité
lactogéne contre les entérites infectieuses (METZGER et AYNAUD, 1978)}. Certains paramétres
sont acquis, d'autres sont encore obscurs d’autant plus que les travaux concernant la physiologie
immunitaire ou non de la glande mammaire de la truie sont peu nombreux (CROSS, 1958 ;

HACKER, 1970 ; BROWN, 1975 ; KORTBEEK-JACOBS, 1981 ; KENSINGER, 1982 ; SALMON,
1982).

En définitive, pour tenter de résumer la situation, on peut dresser une liste préliminaire
des conditions de l'immunisation de la truie, considérées comme favorables pour I'induction de
I"immunité lactogéne vis-a-vis des agents infectieux entéropathogénes (virus G.E.T., colibacille).

1) Conditions tenant 3 I'antigéne

® antigéne vivant capable chez la truie :

a} d'atteindre {"intestin sans perte importante du pouvoir infectieux & la suite du transit entre
la cavité buccale et le site de multiplication.
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b) de se multiplier dans I'intestin et provoquer une stimulation antigénigue au niveau des tissus
lymphaoides.

e quantité élevée d'antigéne délivrée a la truie sous un volume et un état appropriés (état solide,
ou état liquide} permettant un contact sur la plus grande surface de I'intestin gréle.

2) Conditions tenant au mode d’administration

e immunisation primaire réalisée surtout par une voie orale sous forme de plusieurs interventions
répétées dans le temps quelgues semaines avant la mise-bas.

e immunisation de rappel par voie orale ou par voie intra-musculaire.

3) Les conditions tenant & I’état physiologique de la truie au moment précis de |’administration
de I'antigéne restent a déterminer, en particulier au niveau du tractus digestif. L’état de jeline
devrait permettre un transit plus rapide de I'antigéne dans des conditions de meilleure stabilité
de son pouvoir infectieux.
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