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RESUME 

 

Chez les porcins comme chez d’autres mammifères, le colostrum apporte des substances nutritives et 

des facteurs immunitaires pour compenser l’immunité non transmise avant la naissance et le déficit énergétique 

avec lequel naissent les porcelets. Le colostrum est alors un aliment déterminant dans la survie du porcelet 

pendant les premières heures de sa vie et par conséquent un facteur important de la productivité de la truie. Le 

mécanisme de sa synthèse et du transfert de l’immunité au nouveau-né est complexe et mérite d’être bien cerné 

en vue d’assurer la survie du porcelet. La présente revue a non seulement décrit les mécanismes de synthèse 

des composants immunitaires et de leur transfert au nouveau-né, mais a fait aussi l’état des lieux de récents 

travaux sur les facteurs influençant la quantité et la qualité immunitaire du colostrum chez la truie. L’accent a 

été alors mis sur la composition du colostrum, la synthèse des composés nutritifs et immunitaires (transfert des 

immunoglobulines du sang dans la glande mammaire et leur synthèse locale), le transfert des 

immunoglobulines et des cellules immunitaires au porcelet et les facteurs endogènes et exogènes influençant la 

quantité et la qualité immunitaire du colostrum de la truie. 

© 2017 International Formulae Group. All rights reserved. 
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Physiology of colostral immunity and factors influencing yield and immune 
quality of sow colostrum 

 
 
ABSTRACT 

 
In pigs as in other mammals, colostrum provides nutrients and immune factors to compensate the non-

transmitted immunity before birth and the energy deficit with which piglets are born. Colostrum intake is then 
crucial for piglet survival during the first hours of life and therefore for sows productivity. The mechanism of 
its synthesis and immunity transfer to the newborn is complex and deserves to be well defined in order to 
ensure piglet survival. This review describes the synthesis mechanisms of immune components and their 
transfer to the newborn. It also provides an update of recent research on the factors influencing the quantity and 
immune quality of colostrum in sows. Emphasis was then placed on the colostrum composition, synthesis of 
nutrients and immune compounds (transfer of blood immunoglobulins in the mammary gland and their local 

synthesis), the transfer of immunoglobulins and immune cells in the piglet and endogenous and exogenous 
factors affecting the quantity and immune quality of colostrum from the sow.   
 © 2017 International Formulae Group. All rights reserved. 
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INTRODUCTION  
Chez l’espèce porcine, la placentation 

est de type épithéliochorial (Le Dividich, 
2006 ; Hurley et Theil, 2011). Ce type de 
placentation ne permet pas le transfert des 

immunoglobulines maternelles vers le fœtus 
(Hlavova et al., 2014) et le porcelet naît alors 

sans protection immunitaire avec une 
disponibilité en énergie (glycogène et lipide) 
très inférieure à ses besoins (Le Dividich et 

al., 2005 ; Declerck et al., 2015). En effet, la 
disponibilité en énergie nette du porcelet et 

ses besoins sont estimés respectivement à 400 
kJ et 900-950 kJ par kilogramme de poids à la 
naissance dans les 24 heures de vie (Le 

Dividich et al., 2005). A sa naissance, 
l’intestin du nouveau-né est colonisé par les 

bactéries de son environnement de vie et 
celles des flores vaginale et fécale de sa mère 

(Daudelin, 2009). Pour faire face à ces 
contraintes de survie dans les premières 
heures de la vie, le seul recours du porcelet est 

le colostrum. Le colostrum est alors un 
aliment déterminant dans la survie du porcelet 

pendant les premières heures de sa vie 
(Decaluwé et al., 2014). Cette survie est 
assurée à travers l’apport d’énergie, de 

facteurs immunitaires et de promoteurs de 
croissance (Salmon et al., 2009 ; Devillers et 

al., 2011 ; Quesnel, 2011a ; Declerck et al., 
2015). En dehors de l’énergie, le colostrum 

transmet alors au porcelet une immunité 
systémique et locale et des  facteurs qui 
assurent la maturité de son système 

immunitaire (Quesnel, 2011a) effectivement 
en place à la naissance, mais immature. Il 

jouit alors d’une immunité passive avant de 
commencer à synthétiser ses propres 
anticorps. L’immunité colostrale consiste 

alors en cette protection passive qui fait 
intervenir la synthèse des composants 

immunitaires du colostrum et l’absorption de 
ceux-ci par le nouveau-né. Cette forme 
d’immunité n’est adéquate que si l’animal 

ingère suffisamment de colostrum de bonne 
qualité et absorbe ses constituants 

immunitaires. Une consommation de 
colostrum de faible qualité immunitaire est la 

cause de diarrhée observée dans la première 
semaine de vie dans certains élevages (Gin, 
2008). De plus, les porcelets consommant les 

plus fortes quantités de colostrum ont des 
concentrations sériques maximales d’anticorps 

(Le Dividich et al., 2005), celles-ci atteignant 
le plateau avec une consommation de 
colostrum de 200 à 250 g (Quesnel, 2011a). 

Dans ce contexte, toute intervention en vue 
d’optimiser l’immunité chez le nouveau-né 
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nécessite alors la compréhension des 

mécanismes de production du colostrum, de 
synthèse et d’absorption de ses composants 

immunitaires. La présente synthèse a alors 
pour objectif de décrire le mécanisme de 

synthèse des composants du colostrum, le 
mécanisme de transfert de l’immunité 
colostrale aux porcelets et les facteurs de 

variation de la quantité et de la  qualité 
immunitaire du colostrum de la truie. 

 

COMPOSITION DU COLOSTRUM ET 
SYNTHESE DE SES COMPOSANTS 

Le colostrum est un mélange de 
composés non seulement sécrétés dans la 

glande mammaire, mais aussi transférés du 
sérum sanguin vers cet organe, mélange qui 
assure la survie du nouveau-né pendant les 

premiers jours de sa vie à travers la fourniture 
de nutriments, de composés immunitaires et 

de facteurs de croissance. Le colostrum assure 
donc aux nouveau-nés trois fonctions 

essentielles : nutritionnelle, immunitaire  et 
physiologique (Quesnel, 2011a). Le colostrum 
de la truie est constitué de composés 

nutritionnels et immunitaires puis de facteurs 
de croissance (Tableau 1). 

Les composés nutritionnels sont les 
protéines, les lipides, le lactose, les minéraux 
et les vitamines. Les lipides et le lactose sont 

les principales sources d’énergie du 
colostrum. La teneur en énergie brute du 

colostrum est comprise entre 1,04 et 1,62 
kcal/g et augmente avec l’accroissement de sa 
teneur en lipide (Le Dividich et al., 1997). 

Les composants immunitaires du 
colostrum sont constitués de trois groupes de 

facteurs immunitaires : les facteurs à 
immunité humorale représentés par les 

immunoglobulines (Ig), les facteurs à 
immunité cellulaire et les facteurs bioactifs. 
- Les immunoglobulines ou anticorps sont les 

principales composantes du colostrum 
(Klobasa et al., 1987) et représentent 70 à 

80% des protéines de cette sécrétion. Elles 
comprennent selon leurs propriétés biologique 
et physique cinq classes (Rouze, 1974) de 

protéines codées par les gènes Gamma (IgG), 
Mu (IgM), Alpha (IgA), Epsilon (IgE) et 

Delta (IgD). L’IgM est la classe qui apparaît 

d’abord à l’exposition de l’organisme à un 

antigène pour la première fois (Hurley et 
Theil, 2011) et les autres isotypes d’Ig 
dérivent par adaptation de la molécule 

primitive d’IgM ancestrale (Salmon, 2011).  
Si les quatre autres Igs sont exprimées dans le 

colostrum de la truie, l’expression de la 
dernière (IgD) est controversée (Butler et al., 

2009). Les isotypes IgG et IgA prédominent 
respectivement dans le colostrum et le lait de 
la truie avec des concentrations respectives de 

64 et 3,04 mg/ml (Le Dividich, 2006) alors 
que chez la vache c’est l’IgG1, l’une des sous-

classes des IgGs, qui prédomine et dans le 
colostrum et dans le lait (Salmon, 1999). Les 
immunoglobulines sont caractérisées par la 

forte variation de leurs concentrations 
colostrales, variation qui peut s’observer entre 

truies d’un même élevage et d’une même 
bande (Le Dividich, 2006). Elle s’observe 
également dans le temps (Klobasa et al., 1987) 

(Figure 1).  
- Les facteurs à immunité cellulaire retrouvés 

dans le colostrum et le lait de la truie sont les 
lymphocytes, les éosinophiles, les 

macrophages et les neutrophiles (Lee et al., 
1983). On y trouve également de 2.105 à 107 
cellules épithéliales par ml (Evans et al., 

1982).  
- Les facteurs bioactifs sont représentés par les 

antimicrobiens et les cytokines. Les 
antimicrobiens généralement retrouvés dans le 
colostrum de la truie sont la lactoferrine, la 

lactoperoxydase, le lysozyme, la transferrine 
et l’haptoglobine. Les cytokines souvent 

retrouvées dans le colostrum et le lait de la 
truie sont les interleukines 4, 6, 10 et 12 (IL-4,  
IL-6,  IL-10 et IL-12), l’interféron ϓ (IFN-

ϓ), le Transforming Growth Factor beta 1 
(TGF-β1) et le Tumor Necrosis Factor α 

(TNF-α) (Nguyen et al., 2007). 
Le troisième composant majeur du 

colostrum est représenté par les facteurs de 
croissance qui sont nombreux dans cette 
sécrétion. Les plus identifiés dans le 

colostrum et le lait de la truie sont l’Epidermal 
Growth Factor (EGF), l’Insulin-like Growth 

Factors I et II (IGF-I, l’IGF-II), l’insuline et 
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les Transforming Growth Factors β1 et β2 

(TGF-β1et TGF-β2) (Xu et al., 2002). Il 
apparait que le facteur bioactif  TGF-β1 qui 

est une cytokine joue également le rôle de 
facteur de croissance. D’une manière 

générale, les facteurs de croissance du 
colostrum et du lait, comme leur nom 
l’indique, stimulent la croissance et la 

différenciation des cellules chez les 
mammifères (Boudry, 2009). Ils augmentent 

alors la hauteur des villosités intestinales et la 
profondeur des cryptes chez les porcelets (Mei 
et al., 2006). Les promoteurs de croissance et 

particulièrement, les TGF-β du colostrum 
peuvent réguler la fonction intestinale et jouer 

un rôle dans l’adaptation postnatale de 
l’intestin des porcs-nouveau-nés (Mei et al., 
2006). L’absorption des facteurs de croissance 

est indépendante de l’âge du porcelet 
particulièrement pour les IGF-I (Xu et Wang, 

1996). 
Chez la truie comme chez d’autres 

mammifères, la lactogenèse est 
essentiellement la phase de synthèse du 
colostrum. La synthèse du colostrum par la 

truie commence en fin de gestation et avant la 
parturition et cette synthèse se poursuit 

jusqu’à 24 à 48 heures après le début de la 
lactation (Klobasa et al., 1987 ; Devillers et 
al., 2006). Les cellules épithéliales des acini 

de la glande mammaire sont au centre de cette 

synthèse et sont caractérisées par l’existence 
entre elles d’une structure particulière 

dénommée les jonctions serrées qui assurent 
l’étanchéité de l’épithélium mammaire et 

jouent un rôle important dans le mécanisme de 
synthèse des constituants du colostrum. Ces 
constituants parviennent dans la lumière des 

alvéoles par quatre différentes voies: 
l’exocytose, la sécrétion des gouttelettes 

lipidiques, le passage trans-cellulaire et le 
passage para-cellulaire (Devillers et al., 2006). 
L’exocytose est la principale voie de synthèse 

des protéines et du lactose. La voie trans-
cellulaire est celle utilisée par les 

immunoglobulines et plusieurs facteurs de 
croissance et hormones pour atteindre la 
lumière alvéolaire après avoir traversé par 

exocytose la membrane cellulaire apicale des 
cellules épithéliales (Klopfenstein et al., 

2002). Le passage para-cellulaire fait 
intervenir les jonctions serrées entre les 

cellules épithéliales. En effet, les cellules 
immunitaires,  les immunoglobulines 
plasmatiques et les électrolytes parviennent 

dans la lumière alvéolaire en passant entre les 
cellules épithéliales à la faveur de l’ouverture 

en fin de gestation de ces jonctions 
(Klopfenstein et al., 2002 ). 

 

Tableau 1: Composition du colostrum et du lait de la truie. 

 

Composants Colostrum Lait Références 

Facteurs nutritionnels 

Matière Sèche (%) 25,6 18,4 
 

Klobasa et al., 1987 

 

Protéine (%) 15,7 5,5 

Lipide (%) 5,0 6,5 

Lactose (%) 3,1 5,5 

Cendre (%) 0,66 0,80 

Csapó et al., 1996 

Potassium (mg/kg) 1100 836 

Sodium (mg/kg) 685 470 

Calcium (mg/kg) 686 1659 

Phosphore (mg/kg) 1017 1202 

Magnésium (mg/kg) 78,5 93,1 

Vitamine A (mg/kg) 1,61 0,92 

Vitamine D3 (mg/kg) 0,015 0,009 

Vitamine E (mg/kg) 3,69 2,53 
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Vitamine K3 (mg/kg) 0,092 0,089 

Vitamine C(mg/kg) 68,4 45,3 

Immunoglobulines 

IgG (mg/ml) 63,27 0,41 

Leonard et al., 2010 IgA (mg/ml) 10,40 3,81 

IgM (mg/ml) 3,97 1,83 

Cellules immunitaires 

Neutrophiles (%) 64,0 40,7 

Wuryastuti et al., 1993 

Macrophages (%) 5,6 15,5 

Lymphocytes (%) 26,5 19,2 

Eosinophiles (%) 0,7 0,4 

Cellules épithéliales 1,4 23,6 

Facteurs bioactifs 

Lactoferrine (mg/ml) 1,2 0,3 Harada et al., 1999 

Lactoperoxydase (g/l) 0,02 0,03 
     Geale, 2011 

Lysozyme (g/l) 0,0004 0,0004 

Haptoglobine (mg/ml) 1,11 0,36 Hiss-Pesch et al., 2011 

IL-6 2,7ng/ml 550pg/ml 

Nguyen et al., 2007 TNF-α 24pg/ml Non détectable 

IL-10 157pg/ml 30pg/ml 

Promoteurs de croissance 

EGF (ng/ml) 1550 150-250 

Xu et al., 2002 

TGF-β (ng/ml) 78 6 

IGF-I (ng/ml) 360 100 

Leptine (ng/ml) 36 30 

Insuline (μ UI/ml) 400 25-60 

 

 
 
Figure  1 : Evolution dans le temps des concentrations en immunoglobulines du colostrum et du lait 

de truie après mise-bas (à partir du tableau de Klobasa et al., 1987). 
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MECANISME DE SYNTHESE DES 

COMPOSANTS IMMUNITAIRES DU 

COLOSTRUM. 

Les IgGs, IgMs et IgAs du colostrum 

proviennent du sang dans des proportions 

respectives de 100%, 85% et 40%, tandis que 

chez la vache, le sang fournit au colostrum 

100% des IgG1s,  60% des IgMs et 50% des 

IgAs, le reste de ces anticorps étant synthétisé 

par la glande mammaire (Salmon, 2011). Les 

IgAs du colostrum proviennent ainsi plus de la 

mamelle que du sang maternel contrairement 

aux IgGs et IgMs. Elles sont synthétisées par 

les cellules immunitaires qui migrent de 

l'intestin et des voies respiratoires supérieures 

à la glande mammaire (Foisnet et al., 2011). 

Ces proportions peuvent être expliquées par le 

fait que les cellules productrices d’IgA sont 

très peu nombreuses dans le sang et 

représentent 2 à 3% des lymphocytes totaux 

tandis que les cellules à IgG et IgM y 

représentent 10 à 12% (Chabaudie et al., 

1987). Ces immunoglobulines sont 

transportées du sang dans la glande mammaire 

par les mêmes voies. De plus, les lymphocytes 

B synthétisent préférentiellement des IgAs 

que d’autres Igs au niveau de la glande 

mammaire. 

 

Transfert des Igs du sang dans la glande 

mammaire 

Chez la truie, les IgGs ont une demi-

vie de 12 à 14 jours tandis que les IgAs et les 

IgMs ont respectivement les demi-vies de 36 

heures et 3 jours (Baintner, 2007 ; Cervenak et 

Kacskovics, 2009). Ces immunoglobulines 

sont transférées du sang dans la glande 

mammaire par les voies trans-cellulaire et 

para-cellulaire. La quasi-totalité des IgGs et 

85% des IgMs colostrales proviendraient donc 

des voies trans et para-cellulaires. La chute 

significative des concentrations colostrales 

d’IgG et d’IgM dans les 24 heures postpartum 

(Quesnel, 2011b) qui coïncide avec la 

fermeture des jonctions serrées des cellules 

épithéliales mammaires fait suggérer que la 

voie para-cellulaire est celle qui fournit la 

majorité de ces deux isotypes 

d’immunoglobulines au colostrum. Si la voie 

para-cellulaire fait intervenir les jonctions 

serrées, la voie trans-cellulaire est un 

processus spécifique de transcytose à travers 

la cellule épithéliale mammaire faisant appel 

aux récepteurs membranaires spécifiques qui 

fixent les Igs (Salmon, 2011). Les IgAs et les 

IgMs sont fixées alors par le récepteur 

polymérique pIgR pour lequel elles ont une 

affinité plus élevée (Salmon et al., 2009) et les 

IgGs se lient préférentiellement au récepteur 

néonatal FcRn des cellules épithéliales 

(Schnulle et Hurley, 2003 ; Hurley et Theil, 

2011). Ces récepteurs sont spécifiques de la 

partie Fc de la molécule d'immunoglobuline 

(Hurley et Theil, 2011) et leur expression à 

travers celles des FcRn mRNA s’effectue dans 

la glande mammaire autour de la mise-bas 

(Schnulle et Hurley, 2003). Quant aux pIgR 

mRNA, leur accumulation dans la glande 

mammaire de la brebis débute au cours du 

dernier trimestre de la gestation et augmente 

durant la lactation sous l’influence combinée 

des hormones circulantes (prolactine et 

glucocorticoïdes) et de cytokines produites 

localement (Rinchev-Alarnold et al., 2002). 

Le transfert des IgGs et IgAs du sang 

de la truie dans la mamelle se fait de manière 

non sélective (Bandrick et al., 2014). De façon 

apparemment simple, chaque 

immunoglobuline se lie au récepteur qui lui 

est spécifique à la surface basolatérale de la 

cellule épithéliale mammaire. Après son 

internalisation par un mécanisme 

d'endocytose, le complexe immunoglobuline-

récepteur est transporté vers l'extrémité 

apicale de la cellule avant d’être libéré dans la 

lumière des alvéoles (Hurley et theil, 2011). 

Dans ce cas, la liaison du récepteur FcRn à 

l’IgG est dépendante du pH, se produit à un 

pH acide et se défait avec la libération de 

l’IgG à un pH neutre ou basique (Stirling et 

al., 2005 ; Hurley et Theil, 2011). Quant aux 

IgA et IgM, elles se lient chacune au récepteur 
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pIgR dont la dégradation partielle à la fin du 

transport, donne naissance à la pièce 

sécrétoire (SC) et aux molécules d’IgA et 

d’IgM, cette composante sécrétoire étant la 

partie extracellulaire du récepteur qui 

protégerait ces anticorps de la lyse 

protéolytique (Salmon, 2011). 

 

Synthèse locale des Immunoglobulines dans 

la glande mammaire 

La migration des lymphocytes vers la 

muqueuse de la glande mammaire de la truie 

conduit à la synthèse d’environ 60% des IgAs 

et 15% des IgMs par les cellules B 

génératrices d’anticorps, mais pas à celle des 

IgGs. Cette synthèse est la réponse 

immunitaire à une stimulation localisée au 

niveau de cette muqueuse.  

Cette migration est un processus 

dénommé « Homing » ou « Domiciliation » 

coordonné depuis les sites d’induction 

jusqu’aux sites effecteurs par une association 

de protéines formée de cytokines 

chimiotactiques appelées chimiokines, de 

récepteurs et des protéines d’adhésion 

spécifiques au tissu comme les adressines 

(Kunkel et Butcher, 2003). L’induction ou 

l’activation des lymphocytes B favorise 

l’augmentation des récepteurs des 

chimiokines capables de transporter 

particulièrement les cellules à IgA à la surface 

des muqueuses et les cellules à IgG aux sites 

d’inflammation des tissus puis de manière 

générale, les cellules à Igs dans la moelle 

osseuse reconnue comme site important de 

synthèse des anticorps (Kunkel et Butcher, 

2003). Les sites effecteurs ou d’implantation 

dépendent alors des sites d’activation et de 

cette association de protéines qui joue les 

rôles de transport et d’identifiant du tissu 

muqueux auquel chaque sous-population 

lymphocytaire doit être adressée au cours de 

sa migration. Les sites d’induction des tissus 

lymphoïdes associés à la muqueuse intestinale 

dénommés "Gut- Associated Lymphoid 

Tissue" (GALT) sont le ganglion 

mésentérique et les plaques de Peyer.  

 D’une manière générale, la synthèse 

des Igs dans la glande mammaire dans le 

cadre d’une stimulation de l’intestin peut se 

faire de la manière suivante. Face à des 

antigènes présents dans l’environnement de la 

truie et de ses petits, l’intestin génère des 

plasmocytes à IgM, IgA et IgG spécifiques à 

ces antigènes et seuls les plasmocytes portés 

par des récepteurs spécifiques à la glande 

mammaire (CCR10, α4β1, α4β7) atteignent au 

cours de leur migration l’épithélium 

mammaire (Levast, 2010). C’est le cas des 

cellules à IgA et IgM. De manière spécifique, 

dans les conditions naturelles, la stimulation 

dans le GALT des plasmocytes à IgA par des 

antigènes induit leur migration vers la glande 

mammaire où ils sécrètent des IgA du 

colostrum et du lait (Roux et al., 1977). Chez 

la truie, ces plasmocytes à IgA activés 

atteignent la glande mammaire grâce aux 

adressines et chimiokines et c’est l’absence de 

ces adressines dans la glande mammaire des 

ruminants qui explique l’absence des 

plasmocytes à IgA (Levast, 2010 ; Salmon, 

2011). Par contre, la non synthèse des IgGs 

par la glande mammaire pourrait également 

être expliquée par le fait que les plasmocytes à 

IgG activés n’atteignent aucun tissu muqueux 

(Bourges et al., 2007). Les sites inducteurs 

impliqués dans la synthèse des IgAs sont les 

muqueuses intestinale et pulmonaire (Salmon 

et al., 2010) et le tissu lymphoïde le plus 

impliqué est le GALT. Il existe un lien immun 

à la fois entre le tractus digestif, le tractus 

respiratoire supérieur et la glande mammaire 

qui aboutit au recrutement des plasmocytes à 

IgA (Bourges et al., 2007). Le lien immun 

entre le tractus digestif et la glande mammaire 

est le lien entéro-mammaire qui se manifeste 

par la réponse de l’intestin à un antigène 

aboutissant à la production en priorité d’Igs 

dans l’intestin et la dissémination par la suite 

des plasmocytes à Igs dans la glande 

mammaire. Ce lien explique le fait que le 
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colostrum et le lait maternels ne contiennent 

que des anticorps spécifiques pour les agents 

pathogènes auxquels la truie a été exposée et 

qui peuvent être rencontrés par l'intestin du 

nouveau-né et d'autres tissus muqueux 

(Hurley et Theil, 2011).  Ce lien pourrait être 

exploité dans la gestion efficace de 

l’immunité passive, car il pourrait expliquer la 

possibilité de protéger les porcelets à travers 

la vaccination des truies gestantes.  

Par ailleurs, dans le souci de cette 

gestion efficace de l’immunité passive, il est 

important de connaître à quel moment la 

glande mammaire de la truie est colonisée par 

les plasmocytes. En effet,  il semble que la 

période de colonisation de la glande 

mammaire par les lymphocytes  varie suivant 

le type de lymphocyte. Les lymphocytes T 

colonisent la glande mammaire vers le 80ème  

jour de gestation pendant un temps 

relativement court tandis que les lymphocytes 

B s’accumulent dans la glande mammaire à 

partir du 1er jour pour les cellules à IgM et de 

80è au 1er jour de lactation pour les 

lymphocytes B à IgA qui finissent leur 

maturation dans la glande mammaire 

(Chabaudie et al., 1987). Chez la truie, les 

sites préférentiels d’accumulation de ces 

lymphocytes à partir du  105ème  jour de 

gestation et surtout à la mise bas se retrouvent 

le long de l’épithélium alvéolaire, ce qui se 

justifie par le fait que 83,2% des lymphocytes 

à IgA sont sous épithéliaux au premier jour de 

lactation (Chabaudie et al., 1987). Une 

augmentation du nombre total de lymphocytes 

est alors observée dans le tissu mammaire de 

80 à 105 jours de gestation (Salmon, 1987 ; 

Chabaudie et al., 1993). De même, chez la 

souris, le recrutement et la domiciliation des 

plasmocytes à IgA dans la glande mammaire 

s’effectuent à partir de la fin de gestation et 

pendant la période de lactation (Chabaudie et 

al., 1993). La prolactine pourrait jouer un rôle 

dans ce recrutement, puisqu’il existe une 

corrélation entre la densité des récepteurs de 

cette hormone dans le tissu mammaire de la 

truie et l'accumulation des lymphocytes dans 

cet organe (Salmon, 1987). Avec la présence 

de toutes les sous-populations lymphocytaires 

pendant la gestation et la lactation (Salmon, 

1987 ; Chabaudie et al., 1993), la glande 

mammaire dispose d’un système immunitaire 

local capable d’assurer sa propre protection et 

celle du nouveau-né à travers la synthèse 

d’IgA (Chabaudie et al., 1987).  

 

Transfert de l’immunité colostrale au 

porcelet nouveau-né 

Transfert des immunoglobulines 

Chez les artiodactyles, porcins et 

ruminants, le nouveau-né ne reçoit pas de 

protection immunitaire avant sa naissance en 

raison de l’imperméabilité placentaire aux 

immunoglobulines (Salmon et al., 2009). De 

plus, avec 6 couches histologiques séparant la 

circulation maternelle de celle du fœtus, les 

espèces bovine, équine et porcine présentent 

la barrière placentaire la plus efficace 

(Salmon, 1984). Sur cette base, aucune Ig ne 

devrait être détectée chez le porcelet nouveau-

né à sa naissance avant l’ingestion du 

colostrum. Mais de faibles quantités d'IgG 

maternelles peuvent être transmises au fœtus à 

travers le placenta (Butler et al., 2002), 

puisque des concentrations très négligeables 

d’IgG ont été retrouvées dans le sang chez 

certains porcelets avant leur première 

ingestion de colostrum (Le Dividich et al., 

2005). En controverse, aucunes IgG et IgA 

n’ont pu être détectées dans le sang des 

porcelets avant l’ingestion du colostrum par 

ceux-ci, indiquant qu’aucune Ig n’a pu passer 

du placenta vers le fœtus chez les nouveau-nés 

immédiatement après la naissance (Cabrera et 

al., 2013 ; Bandrick et al., 2014). La question 

est en effet de savoir si les Igs sont transmises 

au fœtus via le placenta ou si elles sont 

synthétisées par le fœtus lui-même. En 

réponse à cette question, il apparaît que les 

fœtus peuvent produire in utero des IgGs et 

des IgMs suite à une stimulation d’antigène in 

utero et, spontanément, des cellules B 
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productrices d’immunoglobulines ont été 

isolées des fœtus du porcelet (Rooke et Bland, 

2002). De plus, les composants du système 

immunitaire du fœtus du porcelet sont en 

place immédiatement avant la mise-bas et ce 

fœtus peut synthétiser des IgG suite à la 

réponse à l’attaque d’un antigène in utero 

(Sinkora et al., 2002). 

De tout ce qui précède, il ressort que le 

porcelet acquiert ses Igs à travers l’ingestion 

du colostrum et celles-ci peuvent être 

complétées par les Igs produites 

éventuellement par le fœtus in utero. Mais 

d’autres études sont nécessaires pour clarifier 

cette question. Ce transfert d’Igs aux porcelets 

nouveau-nés à travers le colostrum fait 

intervenir deux phénomènes importants : la 

liaison des Igs à leur récepteur et le 

mécanisme d’absorption intestinale des 

macromolécules du colostrum. 

Les récepteurs et leur liaison avec les Igs 

dans l’intestin du porcelet 

Les immunoglobulines G sont 

l’indicateur de l’immunité colostrale chez le 

porcelet. Cette immunité est tributaire du 

transport d’IgG de la mère au nouveau-né 

(Cervenak et Kacskovics, 2009). Ce transport 

de l'IgG à travers l'intestin néonatal vers le 

sang du porcelet s’effectue grâce au récepteur 

néonatal d’IgG (FcRn) qui est le premier 

identifié chez les rongeurs (Simister et Rees, 

1985). Deux types de récepteurs néonataux 

existent chez les mammifères, le récepteur 

acide-dépendant et le récepteur acide-

indépendant. Si les deux types se lient avec 

l'IgG dans un environnement légèrement acide 

(pH entre 5 et 7), le récepteur acide-dépendant 

a la particularité d’être non fonctionnel à un 

pH légèrement alcalin des fluides tissulaires 

(Baintner, 2007). Chez le porc, le récepteur 

est exprimé aussi bien chez l’animal adulte 

que nouveau-né et son expression dans 

l'épithélium intestinal est maintenue pendant 

toute la durée de vie chez le porc, les humains 

et les primates non humains (Stirling et al., 

2005). Son expression se fait dans l’intestin 

(jéjunum, cellules épithéliales des villosités 

qui tapissent l'intestin), le foie, les tissus du 

rein et de la rate, l’endothélium capillaire et 

les monocytes (Stirling et al., 2005). Ces 

différents lieux d’expression de ce récepteur 

font suggérer ses rôles suivants : 

l’homéostasie des IgG (Stirling et al., 2005), 

le transfert de l'immunité passive chez le porc 

(Stirling et al., 2005, Cervenak et Kacskovics, 

2009) et la présentation de l'antigène au 

système immunitaire porcin. Par ailleurs, en 

dehors de sa fonction de transport, le 

récepteur FcRn protège les IgGs de la 

dégradation rapide tout au long de leur vie et 

particulièrement contre celle des lysosomes 

(Cervenak et Kacskovics, 2009 ; Cabrera et 

al., 2013). 

Avant de transporter les IgGs à travers la 

barrière de l’épithélium intestinal, le FcRn 

doit les reconnaitre et établir une liaison avec 

elles, cette liaison étant plus forte au pH 

compris entre 6-6,5 et significativement 

réduite au pH physiologique de 7,4 (Stirling et 

al., 2005). Il y a peu de liaison du récepteur à 

l'IgG porcine au pH 7,8 alors que cette liaison 

est clairement observée au pH 6,0 (Stirling et 

al., 2005). Cet environnement favorable à 

cette liaison est trouvé dans l'intestin grêle 

proximal des mammifères allaités et dans les 

vésicules, vacuoles et endosomes de différents 

types de cellules (Baintner, 2007). Cette 

liaison est intra-espèces, mais peut être aussi 

inter-espèces, car les récepteurs FcRn d’un 

mammifère donné peuvent se lier aux IgGs de 

divers mammifères et aux sous-classes d'IgG 

avec de très différentes affinités, ce qui n’est 

pas le cas avec les récepteurs IgY des poulets 

(Baintner, 2007). De plus, la capacité du 

récepteur porcin à se lier et internaliser l'IgG 

humaine et les expériences utilisant la lignée 

cellulaire de rein de porc (RS2) ont permis de 

conclure que le FcRn porcin était capable de 

prendre l'IgG de plusieurs espèces, y compris 

celle des bovins (Stirling et al., 2005). La 

conséquence de ces observations se traduit par 

le fait que le colostrum hétérologue peut être 
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utilisé comme source d’IgG chez les porcelets 

nouveau-nés. D’ailleurs, des IgGs bovines ont 

été retrouvées dans le sang des porcelets 

nourris au colostrum de la vache (Drew et 

Owen, 1988 ; Stirling et al., 2005). A ce 

niveau, la capacité des IgGs bovins à réagir 

aux pathologies porcines demeure une 

question de recherche. Toutefois il a été 

observé que les immunoglobulines porcines 

ont été absorbées beaucoup plus facilement 

que les Igs bovines par les porcelets (Drew et 

Owen, 1988). 

Absorption intestinale des Igs et transfert de 

l’immunité passive au porcelet nouveau-né  

L’absorption intestinale des 

immunoglobulines colostrales est un 

processus non spécifique et non sélectif 

(Salmon et al., 2010 ; Hurley et Theil, 2011 ; 

Bandrick et al., 2014). Un bon transfert d‘Igs 

est le résultat d’une ingestion immédiatement 

à la naissance d’une quantité suffisante de 

colostrum riche en Igs, de l’arrivée de ces Igs 

sous forme intactes au site d’absorption et de 

leur passage du tractus gastro-intestinal au 

sang. 

Après leur absorption, les IgG, IgM et 

IgA se retrouvent dans le sang du porcelet 

dans les rapports d’isotypes identiques à ceux 

du colostrum (Salmon et al., 2010),  d’où 

l’importance de l’ingestion d’un colostrum 

riche en Igs. D’ailleurs, un niveau plus élevé 

d’IgGs dans le colostrum est favorable à leur 

forte concentration dans le sang et une 

protection systémique plus longue (Salmon et 

al., 2010), mais à condition que ce colostrum 

soit ingéré en quantité suffisante par le 

porcelet immédiatement à la naissance. En 

effet, la plus grande absorption d’IgG a été 

observée lorsque les porcelets ont reçu du 

colostrum immédiatement après leur 

naissance et la période recommandée pour le 

gavage des porcelets en cas de leur  

supplémentation avec du colostrum 

porcin/bovin, est aussitôt à la naissance 

(Cabrera et al., 2013). De plus, l’ingestion du 

colostrum par le porcelet est positivement 

corrélée avec la concentration sérique d’IgG 

(Ferrari et al., 2014).   

L’absorption intacte des Igs, c’est-à-

dire non désagrégées dans l’intestin grêle des 

porcelets est permise par l’état enzymatique 

du tube digestif et la propriété enzymatique du 

colostrum. Le passage intact des IgGs dans 

l’intestin grêle se fait alors à la faveur : de la 

protection de l’Ig contre les protéases par le 

récepteur FcRn, de la faible activité 

protéolytique intestinale (faible sécrétion 

d’HCl et de pepsinogène) et de la forte teneur 

du colostrum en inhibiteurs de trypsine et de 

chymotrypsine, bien entendu, les 

immunoglobulines du colostrum des 

mammifères dont les porcins sont 

particulièrement sensibles à la trypsine 

(Baintner, 2007). De plus, cette absorption est 

possible grâce à la capacité des entérocytes 

fœtaux à internaliser les immunoglobulines 

par endocytose. Cette endocytose se fait après  

la liaison des Igs avec leurs récepteurs 

respectifs dans la partie apicale des cellules 

épithéliales (pH favorable) après quoi le 

complexe Ig-récepteur est transporté dans des 

vésicules formées par invagination de la 

membrane des cellules ou vésicules de 

pinocytose vers la membrane baso-latérale des 

entérocytes où les Igs sont libérées dans le 

sang via la lymphe à un pH légèrement alcalin 

(Stirling et al., 2005). Le transport des 

immunoglobulines à travers la membrane 

baso-latérale de l’entérocyte est alors 

déterminant dans leur passage vers la 

circulation sanguine (Rooke et Bland, 2002). 

Les immunoglobulines absorbées par 

l'épithélium se retrouvent à 2h après la 

naissance dans le duodénum, 24 h dans le 

jéjunum et 48 h dans l'iléon (Murata et al., 

1977). Après absorption, les quantités sériques 

d’IgG et d’IgA du porcelet sont estimées à 

environ 20 mg/ml et 1,6 mg/ml 

respectivement (Bandrick et al., 2014). Une 

concentration sérique maximale d’IgG de 26 à 

27 mg/ml a été observée chez les porcelets 

ayant une ingestion maximale de colostrum 
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(Le Dividich et al., 2005). Une fois dans le 

sang des porcelets, les immunoglobulines 

maternelles colostrales subissent un 

catabolisme qui a lieu dans les lysosomes et 

régulé par la médiation des FcRn (Cervenak et 

Kacskovics, 2009) avec l’élimination de la 

moitié des IgGs en 15 jours, des IgMs en 4 

jours et des IgAs en 3 jours (Salmon et al., 

2010). Elles sont alors remplacées par les 

immunoglobulines propres du porcelet. Il 

s’agit alors d’une transition vers l’immunité 

active se traduisant par la synthèse par le 

porcelet de ses propres anticorps qui 

commence à 7 jours de vie pour les IgGs et à 

10 jours pour les IgAs et IgMs (Salmon et al., 

2010). Cette immunité active est positivement 

corrélée avec le niveau d’acquisition de 

l’immunité passive (Le Dividich, 2006).  

Enfin, en dehors de la muqueuse intestinale, 

les anticorps colostraux peuvent également 

pénétrer la barrière broncho-alvéolaire des 

poumons des nouveau-nés (Charley et 

Corthier, 1977 ; Nechvatalova et al., 2011). 

Par contre, cette pénétration semble 

impossible chez les animaux adultes, car 

aucune  immunoglobuline n’a pu pénétrer la 

barrière bronchoalvéolaire des poumons 

normaux chez les porcs en croissance et 

adultes (Charley et Corthier, 1977). La 

pénétration des voies respiratoires par les 

immunoglobulines a lieu apparemment via le 

récepteur FcRn pour les IgGs (Nechvatalova 

et al., 2011) et le récepteur pIgR pour les IgAs 

(Salmon, 2011).  

Facteurs influençant l’absorption intestinale 

et le transfert des Igs dans le sang 

L’absorption des Igs chez le porcelet 

peut être influencée par des facteurs exogènes 

et endogènes (liés à l’animal).  
Le principal facteur endogène est 

relatif aux changements de perméabilité de 

l’intestin. En effet, le processus d’absorption 

et de passage des macromolécules dans le 

sang des porcelets n’est permis que pendant 

un temps relativement court après lequel on 

observe le phénomène dénommé « Gut 

closure » ou fermeture de l’intestin. Ce temps 

est de 24 à 36 heures après la naissance 

(Rooke et Bland, 2002 ; Baintner, 2007 ; 

Quesnel, 2011a). Il peut être plus court 

(Cabrera et al., 2013) et se situer dans un 

intervalle de 12 à 18 heures après la naissance 

au-delà duquel s’arrête le processus de 

transfert des immunoglobulines dans le sang 

des porcelets (Le Dividich, 2006). Il faut faire 

remarquer que la fermeture de l’intestin 

correspond à la cessation du transfert des Igs à 

travers la membrane baso-latérale de 

l’entérocyte, donc de leur transfert dans la 

circulation sanguine du porcelet (Rooke et 

Bland, 2002). Ce qui veut dire que 

l’entérocyte peut continuer à internaliser les 

Igs après le « gut closure ». Il peut y avoir une 

saturation, car chaque entérocyte n’est capable 

d’absorber qu’une quantité limitée de matière 

par pinocytose (Rooke et Bland, 2002). Il 

semble que la fermeture de l’intestin n’est pas 

totale même après 36 heures puisque de 

petites quantités de macromolécules sont 

transmises dans le sang de porcs en croissance 

tout au long de la période d'allaitement et au 

moins quelques semaines après le sevrage 

(Svendsen et al., 1990). De même, 

l'absorption des IgGs colostrales bovine et 

porcine est possible chez l'animal adulte 

(animaux plus âgés de 4 semaines) (Stirling et 

al., 2005). Ces observations pourraient 

orienter le débat sur les causes de l’arrêt de 

l’absorption des Igs qui ne sont pas encore 

complètement élucidées à notre connaissance.  

S’agissant des facteurs exogènes, 

l’énergie et la prise du colostrum sont entre 

autres des facteurs qui pourraient affecter 

l’absorption des Igs.  

Selon sa source, l’énergie peut influencer 

positivement ou négativement l’absorption 

des IgGs chez le porcelet. Contrairement au 

lactose qui a un effet dépressif sur 

l’absorption des IgGs durant les premières 24 

heures de vie du porcelet (Rooke et Bland, 

2002), le dextrose et les huiles végétales 
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favorisent une grande absorption de ces 

immunoglobulines (Bikker et al., 2010).  

Bien que le colostrum, grâce à ses peptides 

bioactives, ses facteurs de croissance et ses 

hormones, stimule le développement 

fonctionnel et structural du tractus gastro-

intestinal du porcelet (Wolinski et al., 2003), 

son ingestion favorise la fermeture de 

l’intestin (Rooke et Bland, 2002). Cette 

ingestion, lorsqu’elle est faible et continue, 

peut induire l’arrêt de la perméabilité 

intestinale (Le Dividich, 2006). 

De tout ce qui précède, une 

consommation adéquate (quantité et 

concentration en Igs) immédiatement à la 

naissance et dans un temps relativement court 

est gage d’un bon transfert d’immunité 

passive ou colostrale au porcelet. Tout le 

processus de ce transfert est décrit par la 

Figure 2. 

 

Transfert des cellules et des facteurs 

antimicrobiens aux porcelets 

Comme dans le cas des Igs, le transfert 

de l’immunité cellulaire aux porcelets se fait à 

travers l’absorption du colostrum.  Ceci a été 

démontré par le fait que les lymphocytes des 

porcelets ayant ingéré du colostrum des truies 

vaccinées contre Mycoplasma hyopneumoniae 

étaient capables de proliférer et de répondre à 

la stimulation d’antigène spécifique du 

mycoplasme (Bandrick et al., 2008). Le lieu 

d’absorption de ces cellules maternelles est 

l’épithélium intestinal néonatal et 

préférentiellement la muqueuse duodénale (Le 

jan et Chevaleyre, 1996) et cette absorption se 

fait de façon sélective (Bandrick et al., 2014). 

Les cellules colostrales ne peuvent traverser la 

muqueuse intestinale du porcelet que si elles 

sont non seulement vivantes mais doivent 

provenir de la propre mère du porcelet 

(Salmon et al., 2010). La conséquence 

pratique de ces caractéristiques des cellules 

immunitaires se traduit par le fait qu’en cas 

d’alimentation des porcelets avec uniquement 

du colostrum provenant d’une truie autre que 

leur mère ou de leur adoption, ceux-ci seront 

déficitaires en cellules immunitaires. Il en sera 

de même dans le cas d’une alimentation avec 

du colostrum hétérologue. Une fois absorbées, 

ces cellules colostrales traversent l’épithélium 

du duodénum et du jéjunum pour se retrouver 

dans le ganglion mésentérique par la lymphe 

et  se disséminer finalement dans l’organisme 

par voie sanguine (Salmon, 2011). Une fois 

dans le sang du porcelet, les cellules 

colostrales maternelles ont la capacité de 

favoriser le développement et la maturation 

des cellules présentatrices d’antigène 

néonatales, le développement rapide des 

lymphocytes néonataux et leur activation 

(Reber et al., 2008) et donc d’influencer la 

réponse immunitaire innée et adaptative des 

porcs nouveau-nés (Bandrick et al., 2014). Il 

est utile de signaler que le mécanisme de 

transport des lymphocytes maternels à travers 

l'épithélium intestinal du nouveau-né reste 

encore non élucidé (Bandrick et al., 2014). 

Si le mécanisme de transfert des 

cellules immunitaires mérite d’être 

approfondi, celui de la lactoferrine, l’un des 

plus importants facteurs antimicrobiens, se 

fait par endocytose via les cellules épithéliales 

(Harada et al., 1999). La lactoferrine est alors 

transportée de la lumière intestinale par le 

sang et excrétée dans la bile, suggérant la 

possibilité d'une circulation entéro-hépatique 

de la lactoferrine chez les porcs nouveau-nés.  

En dehors de sa synthèse par les porcelets, 

l’haptoglobine est aussi transférée de la mère 

au nouveau-né par le colostrum (Hiss-Pesch et 

al., 2011).  

Tout comme les cellules et les 

anticorps, les cytokines sont transmises aux 

porcelets par le colostrum. En effet, les 

cytokines du sérum des porcelets 

conventionnels proviennent principalement du 

colostrum de la truie (Nguyen et al., 2007). 

Une absorption maximale des cytokines du 

colostrum dans le sang des porcelets est 

observée à 1-2 jours post-partum 
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correspondant à la période de fermeture de 

l'intestin (Nguyen et al., 2007). 

 

Facteurs influençant la quantité de 

colostrum et sa qualité immunitaire chez la 

truie 

Facteurs de variation du rendement de 

colostrum  

La quantité de colostrum produite varie 

beaucoup entre les truies (Quesnel, 2011b) et 

peut être influencée par des facteurs liés à 

l’animal et des facteurs exogènes. Les facteurs 

endogènes comme la taille de portée, le poids 

de la portée à la naissance et la durée de 

parturition n’influencent pas le rendement du 

colostrum (Foisnet et al., 2010a et 2011 ; 

Quesnel, 2011a et 2011b ; Declerck et al., 

2015). 

S’agissant des autres facteurs 

endogènes, la parité est reconnue avoir 

impacté la production colostrale chez la truie, 

les truies de parité 2 et 3 semblant avoir un 

rendement plus élevé que les primipares et les 

truies plus âgées (Quesnel et al., 2015). La 

corrélation positive observée entre le 

rendement de colostrum et les concentrations 

plasmatiques d'urée et de créatinine de la truie 

durant la période prépartum témoigne du rôle 

important du statut métabolique de la truie 

dans la production colostrale (Loisel et al., 

2014). Quant au statut hormonal, son 

influence est lié au ratio PRL/P4, puisque ce 

rapport à 24 heures prépartum élevé, 

synonyme d’une concentration péripartum 

sanguine faible de P4 et forte de PRL conduit 

à une augmentation du rendement de 

colostrum chez les truies primipares (Loisel et 

al., 2015). S’agissant de la durée de gestation, 

elle est négativement corrélée avec le 

rendement du colostrum (Declerck et al., 

2015). Enfin le développement de la glande 

mammaire constitue un facteur potentiel de 

variation de la production du colostrum 

(Quesnel et al., 2015), mais des études 

méritent d’être menées sur ce sujet. 

Concernant l’effet des facteurs exogènes sur 

le rendement colostral, l’alimentation des 

truies en fin de gestation pourrait influencer le 

rendement du colostrum de la truie (Quesnel 

et al., 2015), mais ces questions méritent 

toujours d’être approfondies. Quant à 

l’induction de la mise-bas, elle n’influence pas 

le rendement du colostrum (Foisnet et al., 

2010a et 2011). 

 

Qualité immunitaire du colostrum de truie 

et facteurs de variation 

Tout comme le rendement du 

colostrum de la truie, sa composition 

immunitaire peut être influencée par des 

facteurs exogènes et endogènes. Le Tableau 2 

résume les effets de quelques facteurs. 

S’agissant des facteurs endogènes, la 

taille de portée et la durée de gestation 

n’influencent pas la concentration d’IgG du 

colostrum (Quesnel, 2011b). Par contre, 

l’effet de la parité sur la concentration 

colostrale d’Igs est remarquable chez la truie 

avec une plus forte concentration d’IgG et 

d’IgA dans le colostrum des multipares (à 

partir de parité 4) (Quesnel, 2011b ; Carney-

Hinkle et al., 2013). L’effet de la position des 

tétines sur la qualité du colostrum a été aussi 

observé, le colostrum des mamelles 

antérieures étant plus riche en Igs que celui 

des postérieures (Wu et al., 2010). 

Parmi les facteurs exogènes 

soupçonnés avoir d’effet sur la qualité 

immunitaire du colostrum chez la truie, 

l’immunostimulation non spécifique de la 

truie augmente la concentration d’IgG du 

colostrum (Krakowski et al., 2002), tandis que 

l’induction de la mise-bas a un effet passif sur 

la concentration d’IgG et diminue la 

concentration d’IgA (Foisnet et al., 2010b, 

2011 ; Quesnel, 2011b). Cette différence de 

l’effet de l’induction sur les IgG et IgA serait 

liée à la différence entre les voies de transfert 

de ces anticorps dans le colostrum (Foisnet et 

al., 2011).  
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Les études sur l’alimentation de la truie font 

appel à la supplémentation pendant la 

gestation avec surtout des matières premières 

non conventionnelles et de certains 

nutriments. En dehors de la nature de la 

ration, la période de gestation pour la 

supplémentation et sa durée semblent 

déterminants dans l’efficacité du supplément.  
 Une supplémentation des truies à 103 

jours de gestation avec des huiles de coprah, 

de poisson et de foie de requin, n’a eu aucun 

effet sur les concentrations d’IgG et d’IgA du 

colostrum (Boudry et al., 2012). Par contre, 

avec une durée plus longue de 

supplémentation (dernier tiers de gestation et 

la lactation), l’huile de foie de requin a 

augmenté le taux d’IgG (Boudry et al., 2012). 

De même, les huiles de palme et de tournesol 

augmentent plus les concentrations colostrales 

d’Igs lorsqu’elles sont administrées à la 

première moitié de gestation (60 premiers 

jours) que si la supplémentation a lieu durant 

la dernière moitié (de 61 jours à la mise-bas) 

(Laws et al., 2009). L’effet de ces huiles serait 

dû à une grande ingestion de β-carotène et de 

vitamine E par la truie à travers l’huile de 

palme et l’huile de tournesol respectivement 

(Laws et al., 2009). Enfin, Saccharomyces 

cerevisiae en supplément à la truie durant 

toute la période de gestation et la lactation n’a 

eu aucun effet sur la concentration d’IgG 

(Shen et al., 2011). Ce résultat pourrait être dû 

à la source du produit et à la dose, puisque 

l’administration de trois souches différentes 

de Saccharomyces cerevisiae à 80 jours de 

gestation jusqu’à la lactation n’a augmenté 

significativement la concentration d’IgG 

qu’avec deux souches (Zanello et al., 2013). 

De plus, l’effet de la dose n’a pas été observé 

pour l’une de ces deux souches, mais est 

remarquable pour la seconde souche. Ensuite, 

l’apport de Saccharomyces cerevisiae 

boulardii, un probiotique distribué aux truies 

gestantes en fin de gestation (21j) améliore les 

concentrations d’IgG (Guillou et al., 2012).  

Par ailleurs, les acides linoléiques 

conjugués, les acides gras d’origine marine, 

les extraits d’algue  « Laminaria spp », les 

fructo‐oligosaccharides, les taux élevés de 

fibre, les acides gras n-3 d’huile de poisson, le 

rapport acide gras Omega-3/Omega-6 et les 

extraits de gingembre ont fait l’objet d’études 

de supplémentation de la truie gestante. 

Les acides linoléiques conjugués augmentent 

les concentrations colostrales d’IgG, d’IgA et 

d’IgM, mais diminuent celle d’IgE par un 

mécanisme non encore complètement élucidé 

(Corino et al., 2009). Mais il se pourrait que le 

mode d’action de ces acides, favorisant la 

synthèse des IL-2 et la diminution des IL-4 

conduise à ce résultat car les IL-4 sont 

responsables de la synthèse des IgEs alors que 

les IL-2 contribuent à la production des autres 

immunoglobulines (Corino et al., 2009). Par 

ailleurs, la supplémentation des truies en fin 

de gestation en acide gras linoléique conjugué 

augmente significativement la concentration 

en IgG du sang des truies et de leur colostrum 

(Rossi et al., 2004). 

Comme les acides gras d’origine 

marine (Foubert et al., 2009), les extraits 

d’algue  « Laminaria spp » augmentent la 

concentration d’IgG du colostrum grâce à la 

propriété immuno-modulatrice de la 

laminarine qui est un polymère hydrosoluble 

de glucose (β-glucane) contenu dans l’algue 

(Leonard et al., 2010). Par contre, le taux 

élevé de fibres dans la ration diminue la 

concentration d’IgA du colostrum, résultat qui 

pourrait être lié au changement  dans la 

microflore de l’intestin de la truie induit par 

les fibres ou au changement dans  l’expression 

des récepteurs pIgR dans la glande mammaire 

induit par les fibres à travers leur effet 

probable sur l’expression des cytokines et 

métabolites qui ont la capacité d’influencer la 

synthèse de ce récepteur (Loisel et al., 2013). 

La supplémentation des truies gestantes avec 

des acides gras n-3 d’huile de poisson 

augmente la concentration d’IgG du colostrum 

(Mateo et al., 2009) alors que la modification 
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du rapport acide gras Omega-3/Omega-6 ou 

Omega-6/Omega-3 n’ont pas eu d’effet sur les 

concentrations colostrales d’IgG et d’IgA 

(Eastwood et al., 2014). 

S’agissant des oligosaccharides, la teneur du 

colostrum en IgA et en TGFβ1 a été 

significativement améliorée grâce à la 

supplémentation des truies pendant les 4 

dernières semaines de gestation avec des 

fructo‐oligosaccharides à chaînes courtes 

(Apper‐Bossard et al., 2013). 

Enfin, l’extrait de gingembre dans la ration 

des truies gestantes augmente 

significativement le taux d’IgG du sang des 

truies et de leur colostrum grâce à son activité 

d’antioxydant (Lee et al., 2013).  

En résumé, ces études ont prouvé la 

possibilité d’améliorer la qualité immunitaire 

du colostrum à travers l’alimentation de la 

truie durant la gestation. Mais pour assurer la 

survie du porcelet, il faut un mécanisme 

pouvant améliorer à la fois la quantité et la 

qualité du colostrum. L’association d’autres 

nutriments susceptibles d’augmenter le 

rendement du colostrum à ces rations ayant un 

effet positif sur la qualité immunitaire pourrait 

être l’une des voies à explorer. Dans ce cas, 

l’étude sur l’utilisation des plantes lactogènes 

chez les truies est une option envisageable, 

compte-tenu des résultats obtenus par certains 

chercheurs sur d’autres espèces. Ces plantes 

ont une capacité de stimuler la biosynthèse de 

la caséine-β et la sécrétion de toutes les 

hormones impliquées dans la lactation, 

particulièrement la prolactine, les hormones 

de croissance, le cortisol (Sawadogo, 1987). 

Les extraits aqueux de tourteaux de coton ont 

également une capacité à induire la 

biosynthèse de caséine-β dans la glande 

mammaire des rattes et des lapines et à 

stimuler la sécrétion de prolactine, d’hormone 

de croissance et de cortisol chez la brebis 

(Sawadogo, 1987). Par ailleurs, le pouvoir 

lactogène de deux plantes, Euphorbia hirta et 

Secamone afzelii a été démontré car les 

extraits aqueux de ces plantes augmentent le 

taux de prolactine dans le sang des rates 

(Adepo et al., 2010). De même, les extraits 

bruts et partiellement purifiés de certaines 

plantes (coma, lin, angozé et coton) injectées à 

des brebis par voie intraveineuse stimulent la 

sécrétion de la prolactine (Sepehri et al., 

1992). Enfin, l’extrait aqueux de Acacia 

nilotica andosonii, plante lactogène souvent 

utilisée au Burkina Faso, stimule la production 

du lait et la synthèse de la prolactine chez la 

ratte (Lompo-Ouedraogo et al., 2004).

 

 
Tableau 2 : Facteurs influençant la concentration d’immunoglobulines du colostrum de truie. 

 

Facteurs Effets Auteurs 

Facteurs liés à la truie 

Immunostimulation non 
spécifique de la truie 

Augmentation de la concentration d’IgG du 
colostrum 

Krakowski et al., 
2002 

Parité 

Augmentation des concentrations d’IgG et 
IgA du colostrum : 
colostrum des truies de parité 4 plus riche 
en IgG et IgA que celui de parité 1 (Etude 
sur truies de parités 4 et 1) 

Carney-Hinkle et al., 
2013 

Pas d’effet sur la concentration d’IgG du 
colostrum 

Quesnel, 2011b 

Taille de portée et durée de 
gestation 

Pas d’effet sur la concentration d’IgG du 
colostrum 

Quesnel, 2011b 
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Induction de la mise-bas 

Pas d’effet sur la concentration d’IgG du 
colostrum 

Foisnet et al., 2010b, 
2011 ; 
Quesnel, 2011b 

Diminution de la concentration d’IgA du 
colostrum 

Foisnet et al., 2011 

Position des tétines 

Influence sur la concentration d’IgG du 
colostrum : colostrum des mamelles 
antérieures plus riche en IgG que celui des 
mamelles postérieures 

Wu et al., 2010 

Supplémentation alimentaire des truies gestantes 

Acides linoléiques conjugués Augmentation des concentrations du 
colostrum en IgG, IgA et IgM 
et diminution de la concentration d’IgE 

Corino et al., 2009 

Saccharomyces cerevisiae Pas d’effet sur la concentration du 
colostrum en IgG 

Shen et al., 2011 

Acides gras d’origine marine Augmentation de la concentration du 
colostrum en IgG 

Foubert et al., 2009 

Extraits d’algue Laminaria spp Augmentation de  la concentration du 
colostrum en IgG 

Leonard et al., 2010 

Extraits de gingembre Augmentation de  la concentration du 
colostrum en IgG 

Lee et al., 2013 

Taux élevé de fibres Diminution de la concentration du 
colostrum en IgA  

Loisel et al., 2013 

Acides gras n-3 d’huile de 
poisson 

Augmentation de la concentration du 
colostrum en IgG 

Mateo et al., 2009 

Huiles de coprah, de poisson et 
de foie de requin 

Pas d’effet sur IgG et IgA Boudry et al., 2012 

Huiles de palme et de tournesol Augmentation des concentrations du 
colostrum en IgG, IgA et IgM 
 

Laws et al., 2009 
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Figure 2 : Processus de transfert de l’immunité colostrale chez les porcins. 
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Conclusion 

La survie des porcelets à la naissance 

est assurée par les constituants de son 

colostrum formés de substances nutritives, de 

promoteurs de croissance et de facteurs 

immunitaires représentés par les 

immunoglobulines (Igs), les cellules 

immunitaires et les composés antimicrobiens. 

Le transfert de ces facteurs immunitaires aux 

porcelets via le colostrum de leur mère 

constitue l’immunité colostrale. Ce transfert 

est favorisé par une perméabilité non 

sélective de l’intestin pour les Igs, sélective 

pour les cellules immunitaires et d’une durée 

relativement courte. Le transfert des cellules 

immunitaires au porcelet exige que celles-ci 

soient vivantes et proviennent de la mère 

génétique du porcelet. Ceci rend alors 

déficitaire en cellules immunitaires les 

porcelets adoptés ou nourris avec du 

colostrum hétérologue. Pour que le transfert 

de l’immunité colostrale soit adéquat, il faut 

que la truie produise en quantité suffisante un 

colostrum riche en facteurs immunitaires et 

que le porcelet en ingère une quantité 

suffisante dans les minutes suivant la 

naissance et jusqu’à 24 heures de sa vie. 

Dans ce contexte, en plus des voies 

d’immunisation de la truie, la voie 

d’alimentation de la truie gestante doit être 

encouragée compte tenu des résultats obtenus 

par de récents travaux dans ce domaine. Dans 

ce cas, la voie de l’alimentation de la truie 

devra alors permettre la production en 

quantité et en qualité du colostrum. Si 

plusieurs études ont révélé l’effet positif de la 

supplémentation alimentaire de la truie 

gestante sur la qualité immunitaire de son 

colostrum, les pistes d’amélioration du 

rendement colostral sont encore presque 

vierges et méritent d’être explorées. L’une 

des pistes envisageables est l’effet des 

plantes lactogènes sur le rendement de 

colostrum chez la truie compte tenu des 

résultats obtenus sur d’autres espèces. A 

défaut de résultats concluants de ces études, 

l’apport d’Igs à travers la supplémentation 

des porcelets avec du colostrum hétérologue 

pourrait être une possibilité pour satisfaire 

ces contraintes de quantité et de qualité. Le 

colostrum bovin semble alors indiqué dans ce 

cas de figure. 
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