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INFECTION EXPÉRIMENTALE DU PORC A L’ENGRAIS
PAR LE ROTAVIRUS: ÉTUDE DE L’IMMUNITÉ LOCALE PAR LES
COPROANTICORPS

S. BERNARD, J. GROOM Isabelle LANTIER

INRA, Centre de Tours-Nouzilly, Laboratoire de Pathologie Porcine, 37380 Monnaie, France

Summary

EXPERIMENTAL INFECTION OF FATTENED PIGS WITH ROTAVIRUS: ANTIGENS AND COPROANTI-
BODIES EXCRETION IN FAECES. - Fattened pigs were experimentally infected with porcine rotavi-
rus (OSU strain). Viral antigens found in the faeces were analysed over a period of two months (ELISA
method). We have found no correlation between virus excretion and the clinical manifestation of disease.
The local immunity has been analysed in the faeces by the coproantibodies antirotavirus. The different
classes of antibody, G, M, A and immune complexes have been determined using the ELISA method.
The level of 19A antibodies was higher (10 fold) than IgG and IgM, and the timing of the appearance of
these antibodies antivirus was also different. No correlation was found between local immunity and virus
excretion in the faeces.

Les rotavirus (reoviridae) sont associés à de
nombreux syndromes entéritiques (Flewett et

Woode, 1978) survenant chez les jeunes enfants
(Kapikian et al., 1980) ou les jeunes animaux:
bovins (Vonderfecht et Osburn, 1982). moutons
(Fahey et al., 19811, porcs (Bohl, 1979)... Si le

pouvoir pathogène de ce virus n’est plus à démon-
trer chez les jeunes, il n’en est pas de même chez
les adultes. Chez l’homme, un lien certain semble
exister entre la présence de rotavirus et les
diarrhées survenant lors de voyages (traveler’s
diarrhea) (Scheridan et al., 19811. Les manifesta-
tions cliniques dépendent de l’état immunitaire de
l’individu (Smith et a/., 1983). Pourtant des
controverses existent quant aux classes d’immu-

noglobulines impliquées pour la protection, IgG

1 ; adresse actuelle Vtozd za veterinarstvo, Gerbiceva 60,
61115 Ljubljana, Yougoslavie

pour certains (Sheridan et al., 19831, IgA pour
d’autres (Swennerholm et al., 1978; Davidson
et al., 19831.

Actuellement, peu de travaux ont été entrepris
sur le porc «conventionnel» à l’engrais ou sur

l’animal adulte. Les cinétiques d’apparition d’anti-
corps dans les fèces n’ont été étudiées que chez le

porcelet nouveau-né gnotobiotique et sur une

période de temps relativement brève (Corthier et
Vannier, 19831. Afin d’étudier la multiplication du
rotavirus et la réponse immunitaire dans des
conditions proches de celles du terrain, des porcs
conventionnels de deux mois ont été infectés par
voie orale par la souche OSU du rotavirus porcin.
Le développement de l’immunité locale intestinale
a été suivi par la recherche des coproanticorps. Un
protocole expérimental comportant des infections
successives nous a permis d’aborder l’étude au
niveau local de la réponse immunitaire humorale
chez le porc à l’engrais sur une période de 60 jours
entre le 2&dquo; et le 41 mois d’âge.



Matériel et Méthodes

1. Animaux

Vingt porcs conventionnels de race Landrace, âgés de
2 mois, provenant du même élevage, ont été introduits
dans le bâtiment expérimental. Ils ont été laissés

quelques jours ensemble dans le même local afin

d’homogénéiser leur microbisme. Des prises de sang et
de fèces ont permis d’évaluer le niveau initial de l’immu-
nité antirotavirus.

Choisis en fonction de leur faible immunité antirotavi-
rus, 10 animaux ont ensuite été randomisés en deux lots

expérimentaux de cinq animaux chacun (lots A et B). Les
10 animaux restants ont constitué le lot C. Situés dans
un même bâtiment, les trois locaux contenant chacun un
lot d’animaux étaient séparés mais non isolés,
l’ambiance thermique (18°C) et la ventilation sont

soigneusement contrôlées tout au long de

l’expérimentation.

2. Virus

Cultivée sur cellules de rein de singe (Ma.104) (Mura-
kami et a/., 1983) la souche OSU du rotavirus porcin
(Dr Bohl) a été choisie pour cette expérience compte-
tenu des travaux antérieurs dont cette souche a fait

l’objet (Corthier, 1981 ; Corthier et Vannier, 1983). Le
virus est titré par la recherche de l’effet cytopathogène
en dilution limite sur microplaques. Le surnageant d’une
culture de 24 h titrant environ 10’ unités infectieuses a
été fractionné et congelé en partie aliquote pour les
infections expérimentales successives des animaux.

3. Infections expérimentales

Les infections ont été réalisées chez les animaux à

jeun depuis 24 h. Chaque porc a reçu par voie orale
100 ml d’une solution diluée de surnageant de culture
cellulaire contenant 2 x 108 unités infectieuses. Les
animaux du lot A ont été infectés aux jours 0, 21 et 42,
ceux du lot B eux jours 0 et 42. Les animaux du lot C
n’ont pas subi d’infection expérimentale.

4. Prélèvements

Sur les lots A et B, des prélèvements de fèces ont été
effectués tous les deux à trois jours, et toutes les
semaines sur le lot C. Une prise de sang hebdomadaire a
été faite sur tous les animaux.

5. Recherche des antigènes viraux

Les antigènes viraux ont été recherchés da’)s les fèces
par la technique ELISA (Scherrer et Bernard, 1977). Les
globulines (précipitées deux fois au sulfate d’ammonium)
d’un lapin immunisé par la souche rotavirus bovine

Lincoln (don du Dr J. Groml. diluées au 1/3000, o servi
à tapisser les microplaques (NUNC, immuno plate II,
tnter.Med.). Par des tests d’immunofluorescence et

d’immunoenzymologie, ces anticorps se sont révélés

croiser parfaitement avec la souche OSU. Les surna-

geants des fèces délitées, diluées au 1/6 en eau physio-
logique, et centrifugées à 3 000 g (Heraeaus Christ)
pendant 10 min, servent à la recherche des antigènes
viraux. Les échantillons sont dilués au 1/10 en tampon
phosphate salin pH 7,4, tween 20, 0,5 0/00, gélatine 1 %,
avant d’être déposés sur les microplaques. Les antigènes
viraux sont révélés par le même sérum anti-

rotavirus (souche Lincoln) marqué à la peroxydase
(Nakane et Kawavi, 1974) et dilué au 1/200. La réaction
colorée du 2-2’Azinodi (3 éthyl-benzthiazoline-sulfonate)
(ABTS Boehringer) est lue après 2 h à 405 nm au spec-
trophotomètre Vernon, équipé d’un lecteur de plaque.

6. Recherche des anticorps des différentes classes

d’irnmunoglobulines et des complexes immuns

Les anticorps antirotavirus IgG, IgA et IgM ont été
recherchés par la technique ELISA modifiée (Bernard S.,
résultats personnels). Brièvement, les sérums de lapin
anti-immunoglobulines ont été rendus spécifiques des
différentes classes IgG, IgM et IgA de porc par passage
sur des colonnes d’immunoadsorbants (Wright et

Hunter, 1982). Le surnageant infectieux de culture cellu-
laire est centrifugé à 80 000 g pendant 2 h 30 min

(Beckman Spinco L8-55, rotor R 30). Le culot est repris
en tampon phosphate salin pH 7,4 dans le 1/50 de son
volume initial. Ce virus est fixé indirectement au fond des

puits de la microplaque par les anticorps antirotavirus
souche Lincoln, dans les conditions décrites précédem-
ment pour la recherche d’antigènes viraux. Les dilutions
de sérum ou de fèces sont déposées sur ce premier
« sandwich)). La présence d’anticorps est révélée spécifi-
quement par un conjugué non covalent constitué d’un
complexe (anticorps spécifique de l’immunoglobuline à
doser -- immunoglobuline spécifique purifiée marquée à
la peroxydase: IgG, IgM ou IgA). La réaction colorée de
J’ABTS-H,O, est lue comme précédemment.

Les complexes immuns de classes spécifiques sont
recherchés suivant la technique ELISA (Petit et a/.,
1 977 ; Corthier, 1981 ). La première partie de la réaction
est identique à la recherche d’antigènes viraux, mais les
complexes immuns sont révélés par la détection des
classes d’anticorps constituant le complexe.

7. Expression des résultats

- Antigènes viraux

Nous avons étalonné les résultats de la réaction
ELISA pour la recherche de rotavirus, par rapport à des

surnageants infectieux (souche OSU) de titre infectieux
connu (Bernard S., résultats personnels). Avec les réac-
tifs utilisés pour cette expérience, la transformation des
densités optiques de la réaction ELISA, en unités de

pouvoir infectieux équivalent (PIE) se fait par la formule:

La limite inférieure de détection du virus pour cette

méthode est de 10’virus/ml.

Anticorps et complexes immuns

Après lecture de la réaction ELISA en densité optique
les résultats sont transformés par un procédé équivalent
en quantité d’immunoglobulines par un étalonnage
(Bernard S., résultats personnels). Pour les différentes
spécificités, nous obtenons les formules suivantes:

x: quantité d’immunoglobuline en pg/ml
y: DO de la réaction d’ELISA à 405 nm.



- Analyse statistique

L’origine précise et le statut immunologique des
animaux, ne sont pas connus; dans ces conditions, les
résultats obtenus présentent des variations individuelles
importantes. Une analyse statistique de variance sur le
rang, test de Friedmann, a toutefois permis de montrer
que pour toutes les analyses effectuées, les résultats
individuels de chaque porc dans un lot donné, ne

diffèrent pas statistiquement (P>0,05) de l’ensemble
des résultats du groupe. Nous donnerons donc, pour
chaque prélèvement, un résultat moyen qui sera repré-
sentatif des réactions des animaux du lot, malgré parfois
des dispersions assez importantes des points expérimen-
taux. La comparaison pour un même porc de différents
dosages est analysée statistiquement par le test non

paramétrique de corrélation de rang de Spearman, ou
par une analyse de variance par la technique des blocs
complets équilibrés.

Résultats

1. Observations cliniques

Aucune diarrhée n’a pu être constatée après
l’infection expérimentale. Si des ramollissements
des matières fécales ont été constatés de façon
très ponctuelle (jours 28, 39 et 53) dans tous les
groupes, ces derniers ne semblent pas liés à la

présence de rotavirus dans les fèces.
De façon générale, aucun signe clinique n’a pu

permettre de mettre en évidence le développe-
ment quelconque d’une maladie chez les animaux
infectés tout au long de la période d’observation et
ceci quel que soit le lot d’animaux.

La mesure de la vitesse de croissance et de

l’indice de consommation des animaux au cours
de l’expérience n’a pas permis de mettre en

évidence de différences significatives entre les
trois lots.

2. Cinétique d’apparition du rotavirus dans les

matières fécales

Après la première infection, les antigènes viraux
n’apparaissent massivement qu’au jour 18

(fig. 1 A, 1 B). Par rapport au lot B (fig. 1 B), la
deuxième infection, chez les animaux du lot A,
modifie le profil d’apparition du virus dans les
fèces. Un pic très important d’antigènes viraux est
visible entre le 1 et le 41 jour après cette 21 infec-
tion (fig. 1A). Cette différence n’est que tempo-
raire. Dès le 32’jour, le niveau des antigènes
viraux est redevenu comparable dans les deux lots
A et B.

Une troisième infection n’a pas d’influence

importante sur la quantité de virus présent dans
les fèces.



Bien qu’ils n’aient pas subi d’infection expéri-
mentale, les animaux du lot C, (fig. 1 C) présentent
néanmoins un épisode d’excrétion d’antigènes
viraux autour du 22’ jour, suivi d’un nouveau pic
d’intensité moindre à partir du 55&dquo; jour.

3. Cinétique d’apparition des coproanticorps

- IgG et IgM
Les anticorps antirotavirus de classes G et M

sont détectables dans les fèces à des taux relative-
ment faibles par rapport aux IgA (10 fois moins).
Les profils d’apparition des IgG (fig. 2) et des IgM
anticorps (fig. 3) sont relativement proches tout au
long de l’expérience dans les lots A et B (fig. 2 et
3). Une analyse statistique de rang sur série appa-
riée (test de Spearman) donne entre ces classes
d’anticorps des taux de liaison (entre les jours 0 et
39) rs - 0,454, ddl 16, significatif à 0,05 pour le
lot A et rs=0,766, ddl 16, P<0,01 pour ceux du
lot B.

Dans les deux lots A et B, et pour ces deux
classes d’immunoglobulines anticorps, trois pics
sont nettement marqués aux jours 21, 28 et 32,
séparés par des minimums aux jours 25 et 30

après infection. Il faut toutefois noter le grand pic
d’excrétion d’IgM des animaux du lot A au jour 21.

Les animaux du groupe C ne donnent pratique-
ment pas de réponse IgG et de faibles réponses
Igm.

=n fin d’expérience (J + 50), on peut constater
une faible remontée du taux d’IgG, mais surtout
une spectaculaire augmentation des IgM, même
dans le lot C (fig.2 2 et 3).

- - IgA
Les profils d’excrétion des anticorps IgA (fig. 4)

sont totalement différents de ceux des IgG et des
IgM. Il existe même une corrélation négative signi-
ficative à 0,05 par le test de Spearman, entre les
IgG et les IgA, rs=-0,471, et les IgM et IgA,
rs = -0,468 des animaux du lot B. Peu d’IgA anti-
corps sont décelés avant le jour 39 après infection
(fig. 4A, 4B). Au début de l’expérience, les quanti-
tés d’IgA sont faibles mais toutefois toujours
supérieures aux taux des IgG et IgM. Pour les deux
lots A et B, on note un grand pic d’excrétion, qui
apparaît toutefois avec un décalage de trois jours
(jour 39 pour le lot B, jour 42 pour le lot A).

Quelques animaux du lot C (fig. 4C) excrètent
des IgA anticorps à des taux élevés aux 23’ et 371
jours.





- Complexes immuns
La technique ELISA utilisée permet de mettre

en évidence des complexes immuns formés par
toutes les classes d’anticorps. L’allure générale
des courbes pour chaque lot est très semblable

(fig.5, 6, 7). Le taux de liaison par le test de

Spearman est très significatif entre les complexes
immuns G et A, pour les animaux du lot A, rs = 0,8
P<0,01, et pour les animaux du lot B, rs=0,518 8
P<0,05. Il semble que l’excrétion des complexes
immuns à médiation IgM soit légèrement diffé-
rente de celle à médiation IgG et IgA. Le taux

d’immunoglobulines retrouvé dans ces complexes
est toutefois faible par rapport aux anticorps libres
(1/10 pour les IgG et IgM, 1/20 pour les IgA).

L’allure générale des courbes est très particu-
lière; au début de l’expérience, le taux des

complexes immuns est plus élevé qu’à la fin. Ceci
est nettement visible pour les complexes immuns
à médiation IgA (fig.7A,7B).

Dans les trois lots, une chute très marquée des
complexes immuns est visible aux jours 21 et 25,
suivie d’une remontée au jour 30 pour le lot A et
28 pour le lot B. Bien que cela corresponde au
premier pic d’excrétion du virus, aucune liaison

positive ou négative n’a pu être mise en évidence
entre le taux des complexes immuns, le taux des
anticorps et celui des antigènes libres.

4. Cinétique d’apparition des anticorps sériques

Les taux d’IgG et d’IgM sont restés bas tout au
long de l’expérience, sauf à partir du jour 50, où
l’on observe chez les animaux des trois groupes
une montée des anticorps de classe G et surtout
de classe M (fig. 8 et 9).

La réponse en anticorps IgA du sérum est plus
difficile à interpréter (fig. 10). Les deux lots A et B
se comportent différemment, mais il n’a pas été

possible de relier ces divergences avec un quel-
conque paramètre tenant au virus ou aux anti-

corps.

Discussion

Chez les porcs au sevrage et en période
d’engraissement, l’étiologie des diarrhées est

considérée comme plurifactorielle; des travaux

récents suggèrent que le rotavirus pourrait être
impliqué dans ces syndromes (Lecce et Clare,
1983; Roberts et Walker, 1982; A. Gestin,
colloque sur la diarrhée du jeune, Versailles, 13-
15 mars 1984) mais son rôle reste à préciser.

La majorité des connaissances sur la patho-
génie, et les défenses du porc à l’infection par ce
virus, résulte de travaux effectués sur des animaux
nouveau-nés. Si l’étude des entérites à rotavirus
chez des porcelets gnotobiotiques, et le plus
souvent privés de colostrum (Corthier et Vannier,





1983; Person et McNulty, 1977; Torres-Medina
et Underdahl, 1980; Narita et al., 1982) est un
modèle intéressant au laboratoire, il ne renseigne
que fort peu sur la pathogénie de la maladie et sur

l’immunité chez les animaux après le sevrage et

pendant la période d’engraissement.
Afin de mieux connaître la résistance des porcs

de cet âge, cette expérience a été menée sur des



porcs conventionnels à l’engrais, vraisemblable-
ment pas indemnes de tout contact antérieur avec
les rotavirus.

Pathogène chez le porcelet nouveau-né, la
souche OSU a été utilisée car sa culture sur

cellules de rein de singe Ma.104, permet d’obtenir
facilement des suspensions virales de titres
élevés, utilisables pour les infections et pour les
détections d’anticorps.

Après avoir constitué deux lots A et B les plus
homogènes possible pour leur faible taux en anti-
corps sériques et coproanticorps, les porcelets ont
été infectés (à jeun depuis 24 h) par une dose de
virus contenu dans un volume assez important
(100 ml). Deux raisons ont motivé le choix de ce
protocole expérimental : diminuer la durée du tran-
sit stomacal et favoriser le contact de l’inoculum
viral avec le plus grand nombre d’entérocytes.

Pendant une période de deux mois suivant
l’infection expérimentale, nous avons étudié
l’évolution de la cinétique de onze paramètres,
trois liés à l’immunité générale de l’animal, six à
l’immunité locale intestinale, un aux manifesta-
tions cliniques et un à l’apparition de virus.

Compte-tenu des nombreux paramètres diffici-
lement contrôlables, tel le statut immunologique
initial de chaque animal, ces nombreux résultats
sont assez délicats à interpréter.

Ainsi, l’absence de diarrhée est peut-être due à
la souche OSU utilisée, mais aussi à la présence
d’une immunité résiduelle de l’intestin, qui pour-
rait expliquer le laps de temps très long qu’il a fallu
pour que le virus soit excrété de façon importante
(18 jours) dans les fèces de ces animaux.

Avec ce même virus OSU, chez des porcelets
n’ayant pas bu de colostrum et alimentés artificiel-
lement, 24 à 48 h sont suffisantes pour obtenir
une même infection (Corthier et Vannier, 1983).
Chez l’homme adulte, l’apparition de virus se fait
également 2 à 4 jours après une infection expéri-
mentale (Kapikian et al., 1983). Par contre, la

deuxième infection, effectuée en pleine excrétion
virale (lot A) (fig. 1A), se traduit 2 à 4 jours plus
tard par une augmentation de la production de
virus par les animaux. La cinétique d’apparition du
rotavirus dans les fèces, analysée statistiquement
par la technique des blocs, permet de montrer
que, entre le 1 1 e et 391 jour, la différence entre les
deux groupes A et B est très significative
(F1,64=17.1 P<0,01), alors qu’elle ne l’est pas
au risque consenti de 0,05 dans la période des 1 8
premiers jours (1’e infection) ou du jour 42 au jour
60 (3e infection). La surinfection a, pendant un
temps court, environ 10 jours, augmenté de façon
très significative l’excrétion d’antigènes viraux,
mais la suite de l’infection, curieusement, se

déroule de façon comparable dans les deux

groupes.

Il faut remarquer que la dernière infection, au
42e jour, ne s’est pas traduite par une excrétion
accrue de virus pendant le temps de l’observation.
Les résultats publiés sur les porcelets, ainsi qu’un



manque d’information sur le comportement des
animaux adultes, nous ont certainement conduits
à arrêter prématurément cette expérience.

Les animaux du lot C présentent un pic de
production virale légèrement décalé par rapport
aux autres lots (22’ jour). Cette excrétion de virus
peut s’expliquer soit par une contamination de lot
à lot toujours possible, soit par la multiplication de
ce virus chez quelques animaux porteurs, à la suite
du stress du changement et des manipulations.
Sur ces 10 animaux, exclus des lots A et B pour
leur taux important d’anticorps sériques au jour 0,
trois peuvent être considérés comme bien positifs,
quant à l’excrétion des antigènes viraux, trois
faiblement positifs, et quatre en-dessous de la
limite de détection du virus par la technique
ELISA.

L’immunité intestinale est difficile à appréhen-
der. Si on exclut les nécropsies, les biopsies, les
canulations, la seule possibilité pour observer la

dynamique de production des anticorps locaux, est
de suivre l’excrétion des coproanticorps (Corthier
et Vannier, 1983; Sona et Holmes, 1980; Wata-
nabe et al., 1 978). Les anticorps dans les fèces ne
sont qu’un reflet de l’immunité intestinale. Au
cours de leur transit dans le gros intestin, les

immunoglobulines subissent des agressions enzy-
matiques susceptibles de favoriser la dégradation
de certaines d’entre elles.

Les taux en anticorps antirotavirus de classe G
et M sont relativement faibles le long des 60 jours
de l’expérience (2 à 45 gglml maximum), compa-
rés à ceux des IgA (40 à 105 !g/ml maximum).
Sans être surprenantes pour les IgG, qui sont
parfois même inexistantes chez le porcelet
(Corthier et Vannier, 1 9831, les faibles concentra-
tions en IgM sont plus difficiles à expliquer par
rapport à d’autres travaux (Corthier et Vannier,
1983; Sona et Holmes, 1980). L’expression
pondérale des résultats est sans doute difficile-
ment comparable à des résultats donnés en

dilution.

Les cinétiques de production des anticorps sont
très difficiles à interpréter. Pour comparer les
résultats entre eux, nous avons utilisé une analyse
statistique non paramétrique, le test de rang de

Spearman. Si on ne considère que les 16 premiers
prélèvements, jusqu’au jour 39 après la première
infection, il est possible de dégager les points
suivants:
- Aucun lien ne peut être mis en évidence entre
les taux d’anticorps IgG, IgM, IgA et le taux de
rotavirus (rs = 0,450, P>0,05).
- Une forte liaison existe entre les anticorps IgG
et IgM (groupe A, rs = 0,454, P<0,05 ! groupe S,
rs = 0,746, P<0,01). ).
- Une liaison négative existe entre les taux

d’anticorps IgG, IgM et IgA (IgG/IgA, rs ! -0,47 1,
P<0,05; IgM/IgA, rs=-0,468, P<0,05).

Dans nos conditions expérimentales, les anti-

corps IgG et IgM présentent des cinétiques
d’apparition tout à fait semblables. Par contre, la

production d’anticorps IgA a une cinétique nette-
ment différée dans le temps par rapport aux autres
classes d’immunoglobulines. L’absence de détec-
tion des anticorps IgA avant le 35e jour peut être
due soit à une absence de synthèse après l’infec-
tion (Sona et Holmes, 19801, soit à une absence
fonctionnelle du fait de la formation d’immuno-

complexes. Il faut constater que la 3e infection, qui
n’a pas induit d’excrétion de virus, se situe juste au
moment d’une activité IgA anticorps très impor-
tante. La détection de complexes immuns chez
des porcelets infectés par la souche OSU du rota-
virus a déjà été décrite (Corthier et Vannier,
1983). La technique particulière utilisée ici ne

permet de détecter que des complexes immuns
solubles possédant encore des sites antigéniques
accessibles à des anticorps fixés sur du plastique.
Les complexes immuns sont en effet fixés par les
anticorps antivirus de la phase solide, la détection
se faisant par la recherche d’immunoglobuline.
Ceci explique peut-être pourquoi le taux en

complexes immuns est si faible par rapport aux
anticorps libres (0,2 à 0,4 Ilg/ml maximum pour
les complexes immuns à IgG et IgM et 2 pg/ml
maximum pour les IgA).

Pourtant les allures des courbes de complexes
immuns G et A sont relativement proches (lot A,
rs = 0,800, P<0,01 ; lot B, rs = 0,518, P<0,05).
Nous n’avons pas pu mettre en évidence de corré-
lation entre les complexes immuns et l’excrétion
du rotavirus, bien qu’une dépression dans la ciné-
tique d’apparition des complexes corresponde à la
phase d’intensité maximum de l’excrétion du virus
(fig. 71. Ceci pourrait être dû, soit à une absence
d’anticorps libres, comme il est constaté pour les

IgA (fig. 4), soit à la saturation des sites anti-

géniques libres, soit à la production de complexes
immuns de taille suffisamment élevée pour être
éliminés lors des centrifugations de clarification
des fèces. Il faut enfin noter le niveau initial élevé
des complexes immuns au début de l’expérience;
ce dernier diminue progressivement tout au long
de la période d’observation. Ces résultats

suggèrent que la plupart de ces animaux étaient
déjà porteurs inapparents de rotavirus au jour 0.
En effet, on peut penser que seulement une faible
quantité d’antigènes viraux sont détectables alors
que la plus grande partie de ces derniers sont
excrétés sous forme de complexes immuns.

Dans le sérum, les cinétiques d’apparition des
anticorps antirotavirus IgG et IgM sont identiques
dans les trois lots (fig. 8, 9). Un pic est observé à la
fin de l’expérience (50ejour après la première
infection). Ce phénomène qui est plus marqué
pour les IgM, est parallèle à l’augmentation des
anticorps observée plus tardivement dans les
fèces. Le taux d’anticorps IgM commence à décli-



ner dans le sérum au jour 60 alors qu’il continue
de croître dans les fèces. La similitude observée
entre ces cinétiques pourrait suggérer un proces-
sus de transudation des anticorps du sérum vers la
lumière intestinale.

Toutefois, il faut noter que l’augmentation
tardive du taux d’IgM est observée chez les
animaux quel que soit le lot expérimental. Aucune
explication ne peut être fournie à ce phénomène.

Cette expérience effectuée sur des porcs
conventionnels, non séronégatifs pendant leur

période d’engraissement, nous a permis d’étudier
en cinétique, sur deux mois, l’excrétion du rota-
virus après des infections expérimentales ainsi que
la réponse immunitaire locale par le biais des

coproanticorps.
Les nombreux paramètres que nous ne pouvons

pas contrôler interfèrent avec nos résultats et

rendent difficiles les interprétations. Pourtant nous
pouvons tout de même conclure que:
- chez ces animaux l’excrétion de rotavirus est
indépendante de la symptomatologie.
- l’excrétion de virus et d’anticorps est très
variable dans le temps, d’un prélèvement à l’autre
et il est illusoire de penser faire un diagnostic sur
un seul prélèvement surtout s’il est négatif.
- après une infection sans signe clinique appa-
rent, le virus est excrété longtemps à des taux

faibles qui sont à la limite de la détection, ce qui
peut expliquer l’entretien et la persistance de
l’infection dans les élevages en absence de

symptomatologie.
Nous n’avons pas pu mettre en évidence de

relation évidente entre les taux d’excrétion de

virus, les familles d’anticorps ou de complexes
immuns.

Le modèle expérimental que nous avons utilisé
constitue un outil intéressant pour entreprendre
des études sur la pathogénie et l’immunité locale
intestinale du porcelet après le sevrage ou chez le
porc à l’engraissement. Cette voie de recherche
ainsi que d’autres études sur l’immunodépression,
le stress..., nous permettront peut-être de mieux
comprendre les problèmes de pathologie digestive
survenant chez le porc.

Accepté pour publication, le 26 décembre 1983.
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Résumé

Des porcs à l’engrais, ont été infectés expérimentalement après sevrage avec le rotavirus porcin (souche
OSU). Les animaux ont été suivis pendant deux mois. La cinétique d’apparition des antigènes viraux dans
les matières fécales (technique ELISA) a permis de constater que l’excrétion du virus est indépendante
de tout signe clinique. L’immunité locale a été évaluée par le dosage des coproanticorps de classe G, M
et A ainsi que par les complexes immuns (technique ELISA). La cinétique des coproanticorps de classe A
est significativement très différente de celles des G et M. Pourtant aucune corrélation n’a pu être mise
en évidence entre l’immunité et l’excrétion virale.
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