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La mortalité pendant les 48 premières
heures après la naissance est majoritaire-
ment liée à l’hypoxie, la sous-alimenta-
tion et l’hypothermie qui en découle.
Ces problèmes sont induits par un manque
de vigueur du nouveau-né qui ne parvient
pas à téter et sont aggravés chez les ani-
maux de faible poids qui ont peu de réser-
ves corporelles. Dans le cas du porc, le
manque de vigueur peut aussi conduire
le porcelet à se faire écraser accidentel-
lement par sa mère. Dans les jours suivant
la naissance et jusqu’au sevrage, la sous-
nutrition, le défaut de soin maternel au
jeune, les blessures diverses et les infec-
tions deviennent des causes importantes
de mortalité et de morbidité (Baxter et al
2012, Walker et al 2012).

Les efforts des éleveurs pour améliorer
la survie et la santé néonatales ciblent
logiquement le jeune et son environne-
ment immédiat (conditions de logement,
soins maternels). Par exemple, en élevage
porcin, les problèmes d’hypothermie sont
atténués en chauffant les salles de mater-
nité et en équipant les loges de lampes
chauffantes. L’apport au porcelet d’une
quantité suffisante de lait est favorisé
par une conduite alimentaire des truies
allaitantes adaptée à leurs besoins nutri-
tionnels et par la pratique de l’adoption,
qui permet d’ajuster le nombre de porce-
lets au nombre de tétines fonctionnelles
de chaque truie. Des efforts importants des
filières et de la recherche portent aussi
sur les causes de mortinatalité trouvant
leur origine pendant la gestation, telles
que les infections materno-fœtales comme,
l’infection par le virus du Syndrome

Dysgénésique et Respiratoire du Porc
(SDRP) ou le virus de la Diarrhée Virale
Bovine et de la maladie des muqueuses
(DVB-MD). Ces causes infectieuses et
les stratégies développées ne feront pas
l’objet de cette revue.

En revanche, la littérature scientifique
montre que chez l’être humain et les ron-
geurs, des situations de stress maternel
moins sévères et agissant sur le fœtus en
développement peuvent avoir des réper-
cussions physiologiques sur la santé de
la descendance pendant sa vie juvénile
et même adulte (Fowden et al 2006).
C’est à ces facteurs de stress (cf. encadré 1)
affectant le bien-être ou la santé de la
femelle gestante que s’intéresse cette
synthèse. Elle rappelle brièvement la
nature de ces facteurs et leurs possibles
conséquences chez les mères (partie 1)
et sur la morbidité et la mortalité néona-
tales (partie 2). Elle présente ensuite les

mécanismes physiologiques sous-jacents
possibles (figure 1), qui passent soit par
l’altération des aptitudes maternelles
(partie 3), soit par des effets directs sur
le développement du nouveau-né, en
particulier sur son immunité (partie 4).

1 / Les facteurs de stress et
leurs conséquences chez les
femelles gestantes

1.1 / Les facteurs de stress 

En élevage, les femelles reproductrices
peuvent être exposées à divers facteurs
de stress pendant leur gestation. Certains
présentent une composante majoritaire-
ment émotive. Par exemple, les mani-
pulations par l’éleveur et une mauvaise
relation entre ce dernier et ses animaux
peuvent conduire à des réactions de peur
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Conséquences du stress maternel pendant
la gestation sur l'immunité et la santé des
nouveau-nés en élevage

Dans les élevages, la mortalité des jeunes mammifères entre la naissance et le sevrage est très

élevée, ce qui, en plus de générer d’importantes pertes économiques, n’est éthiquement pas

acceptable. Elle varie en moyenne de 11 à 14% selon les espèces, mais peut être inférieure à

5% ou supérieure à 20% dans certains élevages. Cette revue explore la possibilité d’un lien
causal entre le stress des femelles gestantes et la survie ultérieure de leur progéniture1.

1 Cet article est adapté d’une synthèse publiée en langue anglaise dans la revue Animal (Merlot et al 2013).

Encadré 1. Qu’est-ce que le stress ?

Tout être vivant survit grâce au maintien à l’équilibre de variables biologiques,
que l’on appelle homéostasie. Les agressions d’origines internes ou externes à
l’organisme capables de perturber cet équilibre sont appelées des facteurs de
stress. Celles d’origine externe peuvent avoir ou non une composante psycholo-
gique.

La réponse de stress est une réaction d’alarme permettant l’adaptation aux
agressions. La santé et le bien-être sont atteints lorsque ces ajustements homéo-
statiques défaillent. Le terme de stress est ambigu car il recouvre communément
à la fois les notions de facteur et de réponse de stress.

Le stress prénatal désigne les situations où le fœtus est affecté par les altérations
physiologiques maternelles résultant de facteurs de stress appliqués à sa mère.



ou d’anxiété (Hemsworth 2003). Le
rationnement des truies gestantes pour
limiter leur prise de poids conduit à une
frustration alimentaire et à l’apparition
de stéréotypies. Leur logement en cage
individuelle, limitant les mouvements et
interactions sociales, a été banni de l’union
européenne, mais reste pratiqué ailleurs
dans le monde. D’autres facteurs de stress
réunissent des composantes psycho-
logiques et physiques. Chez les truies
l’utilisation dans certains élevages d’un
distributeur automatique d’aliment devant
lequel elles doivent attendre leur tour
pour manger génère des disputes à l’en-
trée du distributeur, sources de stress
social, de morsures et de boiteries. Ces
interactions agressives seront d’autant
plus sévères et nombreuses si les groupes
d’animaux sont modifiés régulièrement
au cours de la gestation. Chez les bovins,
le transport d’un élevage à un autre et le
stress social lié au regroupement de femel-
les non familières entre elles sont fré-
quents (Hemsworth 2003). Enfin, certains
facteurs de stress présentent une com-
posante très majoritairement physique.
C’est le cas par exemple de l’exposition
aux vagues de chaleur estivales (Arnott
et al 2012), ou à un environnement favo-
risant l’apparition de blessures corporelles
(sols glissants) ou présentant une hygiène
insuffisante (litière sale, ventilation insuf-
fisante), susceptible de dégrader la santé
des reproductrices.

Nombre de ces facteurs de stress, géné-
ralement complexes, ne sont pas applica-

bles dans les études scientifiques qui
nécessitent l’utilisation de conditions bien
contrôlées. Ces études utilisent donc des
facteurs de stress moins représentatifs
des conditions réelles d’élevage, mais
présentant l’intérêt d’être contrôlables et
reproductibles.

1.2 / La réponse de stress et ses
répercussions directes sur le
placenta et le fœtus

La survenue de ces différents facteurs
de stress génère chez la mère une réponse
physiologique de stress. Une partie de
cette réponse est similaire quel que soit
le facteur de stress, et repose principale-
ment sur l’activation du système nerveux
sympathique conduisant à la libération
de catécholamines, et de l’axe hypotha-
lamus-hypophyse-surrénales conduisant
à la libération de l’hormone corticotrope
(ACTH) par l’hypophyse qui active la
libération de cortisol par les glandes sur-
rénales. Le cortisol est supposé être le
médiateur principal du stress prénatal
(Barbazanges et al 1996). Pour cette rai-
son, de nombreux travaux étudient direc-
tement les effets de l’administration de
glucocorticoïdes de synthèse aux mères,
ou de l’activation de leur axe corticotrope
par l’ACTH. Ces modèles sont probable-
ment imparfaits, car les doses utilisées
sont souvent d’ordre pharmacologique
et non physiologique. De plus, ils négli-
gent d’autres vecteurs neuroendocriniens
susceptibles de jouer un rôle dans le stress

prénatal en agissant directement sur la
physiologie et le comportement maternels
(corticolibérine, opioïdes, progestérone,
catécholamines, cytokines…), ou sur le
développement des organes fœtaux et les
échanges trophiques entre la mère et le
fœtus via le placenta (catécholamines,
hormones thyroïdiennes…), comme décrit
dans l’article de synthèse de Merlot et al
(2008).

A cette réponse neuroendocrinienne
non spécifique s’ajoutent des ajustements
physiologiques, spécifiques du facteur
de stress utilisé. Cela est par exemple le
cas des réponses métaboliques et endo-
criniennes se développant suite à une
exposition à des températures élevées
(Messias de Braganca et Prunier 1999).
Ou encore, des conditions d’hygiène
dégradée multiplient les portes d’entrée
dans l’organisme maternel pour des
microorganismes naturellement présents
dans l’environnement, et pouvant parfois
devenir des pathogènes opportunistes.
Ces agressions détériorent la santé mater-
nelle et génèrent des réactions métabo-
liques et immunitaires, dont il est possible
qu’elles soient préjudiciables à terme
pour le fœtus ou le nouveau-né même
lorsqu’elles ne conduisent pas à la trans-
mission de pathogènes à l’unité fœto-
placentaire.

Il convient ici de mentionner que cette
synthèse fait parfois appel à des connais-
sances concernant les rongeurs et les pri-
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Figure 1. Caractéristiques de la mère et du nouveau-né potentiellement influencées par le stress prénatal et pouvant affecter la
survie du jeune (adapté de Merlot et al 2013).



mates. Leur extrapolation aux ongulés
est sujette à caution car ces derniers
possèdent un placenta épithéliochorial,
moins perméable aux grosses molécules
que celui, hémochorial, des primates et
des rongeurs. Il protège donc plus le fœtus
des molécules maternelles comme les
hormones ou les cytokines. De plus, les
effets d’un stress prénatal sont diffé-
rents selon le stade de développement
du fœtus au moment de leur survenue
(Couret et al 2009a). Or, les ongulés
donnent naissance à des petits relative-
ment matures en comparaison des ron-
geurs. Cela implique que certaines éta-
pes de développement ayant cours en
fin de gestation chez les rongeurs ont
lieu beaucoup plus précocement pen-
dant la gestation des ongulés. Ainsi,
un stress survenu en fin de gestation
est susceptible d’avoir un impact plus
important chez les rongeurs que chez les
ongulés.

1.3 / Conséquences de la réponse
neuroendocrinienne de stress
sur l’immunité et la santé de la
femelle gestante 

Chez les animaux non gestants, la
réponse neuroendocrinienne de stress
affecte le fonctionnement du système
immunitaire (Merlot 2004). Cela est
également le cas pour les femelles ges-
tantes, avec des répercussions propres
à leur condition de femelles gravides.
Chez la femme, les stress psycho-
sociaux pendant la grossesse sont asso-
ciés à des concentrations accrues de
marqueurs de l’inflammation dans le
sang maternel (cf. encadré 2), une réac-
tivité accrue des cellules immunitaires
maternelles à des stimuli pro-inflamma-
toires, et une durée de grossesse plus
courte (Coussons-Read et al 2007, 2012).
Chez les rongeurs, l’exposition à des
sons de basse fréquence pendant 24 h
en début de gestation diminue la sécré-
tion maternelle de progestérone, entraî-
nant un accroissement de la production
placentaire de certaines cytokines qui
augmentent le risque d’avortement
(Joachim et al 2003, Blois et al 2004).
Chez les ongulés domestiques, le peu de
données disponibles ne permet pas de
faire état d’un effet du stress maternel
sur le niveau d’inflammation ni d’éven-
tuelles répercussions sur le déroulement
de la gestation. L’unique étude sur la
réactivité inflammatoire de la mère
concerne le porc. Le mode de logement,
en groupe ou en case individuelle, n’a
eu aucune influence sur l’expression
des gènes codant pour des cytokines
inflammatoires dans les cellules immu-
nitaires sanguines et sur les concentra-
tions circulantes de protéines de l’in-
flammation maternelles (Sorrells et al
2007). Par ailleurs, aucun effet sur le
pourcentage d’avortements tardifs ou la

durée de gestation n’est rapporté en cas
de stress appliqué en fin de gestation
chez les truies (Tuchscherer et al 2002,
Couret et al 2009a et b). 

D’autres études ont recherché l’impact
du stress, pendant la gestation, qu’il soit
à composante majoritairement émotive
ou physique, sur des indicateurs autres
qu’inflammatoires. Chez la truie, le stress
social pendant la gestation n’affecte pas
le nombre de polynucléaires et de lym-
phocytes circulants, ni leur capacité à
proliférer en réponse à un antigène, ou à
produire des immunoglobulines (Couret
et al 2009b). La majorité des études
comparant des truies logées en cases
collectives ou individuelles, potentielle-
ment génératrices de plus de mal-être
pour la mère, ne montre pas non plus de
différences entre les marqueurs immu-
nitaires explorés (Von Borell et al 1992,
Hulbert et McGlone 2006, Sorrells et al
2007). Néanmoins l’une de ces études
(Grun et al 2014), suggère que le loge-
ment en case individuelle par rapport
au logement en groupe favorise le déve-
loppement de réponses majoritairement
humorales (appelées Th 2) au détriment
des réponses de type cellulaire (appelées
Th1). De plus, lorsque le logement en
groupe est réalisé dans un environnement
amélioré (litière accumulée ou avec une
surface allouée par individu plus grande),
une augmentation du nombre de lympho-
cytes circulants et du rapport lympho-
cytes / polynucléaires est observée chez
les animaux (Broom et al 1995, Karlen
et al 2007). Chez la vache, un stress ther-
mique, qui implique des réponses physio-
logiques différentes d’un stress social,
conduit à des altérations observables
jusqu’en début de lactation : diminution
de la synthèse d’immunoglobulines en
réponse à une immunisation en fin de
gestation, capacité amoindrie des poly-
nucléaires neutrophiles à détruire les
pathogènes (do Amaral et al 2011).
L’affaiblissement des défenses mater-
nelles pourrait favoriser l’apparition de
problèmes de santé en péri-partum et en
début de lactation, au moment où l’in-
vestissement maternel doit être maximal.
Ainsi une exposition à la chaleur en fin
de gestation conduit à des mammites,

métrites et fièvres de lait plus fréquentes
en péri-partum (Tao et Dahl 2013).

Le stress de la mère pendant la gestation
pourrait affaiblir ses défenses immuni-
taires et accroître le risque de contracter
des pathogènes susceptibles d’être trans-
mis à sa descendance, soit in utero soit
après la naissance. Deux études épidé-
miologiques chez le porc rapportent à ce
sujet des résultats troublants. Le loge-
ment en case individuelle est sensé limiter
la dissémination microbienne d’une truie
à l’autre. Pourtant, le logement des truies
en case individuelle est associé à un risque
plus important d’excrétion du pathogène
Campilobacter dans leurs fèces pendant
la lactation (Denis et al 2011), et donc
potentiellement à un risque accru de trans-
mission du pathogène aux porcelets. Le
logement individuel pendant la gestation
est également associé à une fréquence
accrue de développement de la maladie
d’amaigrissement du porcelet chez la pro-
géniture (Rose et al 2003). Néanmoins,
ces deux études n’explorent pas les cau-
ses des différences de dissémination entre
cases individuelles et loges collectives,
et l’implication du stress maternel dans
ce résultat n’est pas démontrée.

2 / Les conséquences du stress
maternel pendant la gestation
sur la survie et la santé du
jeune

2.1 / Mortalité avant sevrage et
poids de naissance

Les données concernant l’influence
d’un stress prénatal sur la mortalité sont
rares (tableau 1). En effet, l’impact du
stress maternel n’a jusqu’ici été étudié
qu’en conditions expérimentales contrô-
lées, et donc sur des effectifs d’animaux
réduits, dans des installations expérimen-
tales où les taux de mortalité sont souvent
assez bas. Dans l’espèce porcine, seules
deux études utilisant un stress doulou-
reux de contention au lasso nasal en fin
de gestation montrent une diminution de
la survie avant sevrage de la progéniture
(Otten et al 2001, Tuchscherer et al 2002).
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Encadré 2. L’inflammation.

L’inflammation est la réponse des tissus à une blessure quelle qu’en soit l’origine
(microbes, brûlure, lésion mécanique). Elle a pour but de diriger les molécules
sériques et les cellules du système immunitaire vers le site atteint grâce à une
augmentation locale du flux sanguin et de la perméabilité vasculaire. Les cellules
immunitaires produisent de nombreux médiateurs solubles aux propriétés
inflammatoires, dont des cytokines qui leur permettent de communiquer entre elles
(interleukine (IL)-1, IL-6, facteur de nécrose tumorale (TNF)-α). Les cytokines
inflammatoires assurent aussi la communication du système immunitaire avec
d’autres organes (foie, moelle osseuse, cerveau), déclenchant notamment la
réponse fiévreuse et le comportement de maladie (anorexie, fatigue) lorsque la
réponse inflammatoire devient systémique.
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Des études épidémiologiques ou tout au
moins à l’échelle de troupeaux, avec des
effectifs suffisamment importants man-
quent donc à l’heure actuelle.

Le poids de naissance est un détermi-
nant majeur des chances de survie des
jeunes mammifères (Tuchscherer et al
2000, Bleul 2011). Chez la femme, l’ex-
position à des stress en milieu de gros-
sesse constitue un risque de naissance
prématurée et de bébés de faible poids
relativement à l’âge gestationnel (Class
et al 2011). Néanmoins, les données
chez les ongulés semblent moins claires
(tableaux 1 et 2). Les traitements phar-
macologiques avec des glucocorticoïdes
ou de l’ACTH conduisent à des résultats
contradictoires. Chez le porc, divers fac-
teurs de stress ont été testés et aucun

d’eux n’a affecté le poids de naissance
ni la croissance avant le sevrage (tableau
1). Chez les ruminants, le stress thermique
pourrait décroître le poids de naissance
(tableau 2). Il a été montré chez les bre-
bis que l’exposition à la chaleur en
milieu de gestation affectait la croissance
fœtale en fin de gestation, probablement
à cause d’un effet retardé de la chaleur sur
le développement placentaire (McCrabb
et al 1993). Chez les bovins, l’exposition
au froid hivernal réduit également le
poids de naissance des veaux (Andreoli
et al 1988). 

2.2 / Santé néonatale

Les données épidémiologiques humai-
nes indiquent que le stress maternel
pendant la grossesse serait un facteur de

risque pour des affections de la peau et
des tractus digestif, respiratoire et génito-
urinaire de la descendance (Tegethoff et
al 2011). Dans les espèces d’élevage,
pour les mêmes raisons que pour les
données de mortalité, peu d’information
est disponible. Chez le porc, l’adminis-
tration d’ACTH pendant le dernier tiers
de gestation est sans effet sur le nombre
de porcelets malades pendant la lacta-
tion (Otten et al 2007), mais des conten-
tions répétées avec un lasso nasal durant
la même période augmentent la morbi-
dité et la mortalité des porcelets (Tuch-
scherer et al 2002). Chez les bovins, les
épisodes de sécheresse estivaux pen-
dant les premiers mois de gestation, qui
exposent les femelles à un stress ther-
mique combiné à un déficit alimentaire,
sont associés à des malformations graves
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Tableau 1. Influence du stress prénatal sur le poids de naissance et la mortalité des porcelets.
                 

 
Traitement Période 

gestationnelle(1) 
Poids de 

naissance 
Mortalité pré-

sevrage (2) Références 

ACTH 

0,36-0,73 ! (tendance) = Haussmann et al (2000) 
0,37-0,66 = . Lay et al (2008) 
0,43-0,65 = = Otten et al (2007) 
0,74-0,93 " = Otten et al (2007) 
0,91-1,0 " . Bate et Hacker (1985b) 

Hydrocortisone 

0,18-0,43 ! " 
 
" 
" 

Kranendonk et al (2006) 
0,44-0,70 = Kranendonk et al (2006) 
0,70-0,95 ! Kranendonk et al (2006) 

0,32-0,50 = " (chez les ! 
seulement) Mack et al (2014) 

Chaleur 
0,05-0,47 = . Boddicker et al (2014) 
0,05-0,91 = . Boddicker et al (2014) 

Isolement social 0-0,93 = = Zhou et al (2014) 

Stress social 

0,21-0,41 = = Couret et al (2009a) 

0,32-0,50 "(chez les ! 
seulement) = Mack et al (2014) 

0,34-0,56 = = Jarvis et al (2006) 
0,34-0,56 = = Ringgenberg et al (2012) 
0,67-0,90 = = Jarvis et al (2006) 
0,67-0,91 = = Couret et al (2009b) 
0,69-0,90 = = Couret et al (2009a) 

Manipulations 
brutales 0,37-0,66 = . Lay et al (2008) 

Contention nasale 0,73-0,97 = " Tuchscherer et al (2002) 

Chaleur 
0,73-1 = . Messias de Braganca et al (1998) 
0,87-1 = . Machado-Neto et al (1987) 
0,88-1 = . Prunier et al (1997) 

Froid  0,90-1,0 = = Bate et Hacker (1985b) 

Peur des humains 0-1,0  = Hemsworth et al (1999) 
 

(1) La période gestationnelle pendant laquelle ont été appliqués aux truies les facteurs de stress ou les traitements 
pharmacologiques mimant un stress est exprimée en pourcentage de la durée totale de gestation (par exemple, 0 - 0,5 
signifie « de la conception à mi gestation ») ; (2) Un point (.) indique une absence de donnée dans l’étude en question. 
!



et à des défauts de croissance chez les
veaux (White et al 2010). 

D’autres études se sont attachées, non
pas à mesurer l’occurrence de maladies,
phénomène trop rare, mais à mesurer des
marqueurs sanguins d’inflammation,
pouvant témoigner d’affections subcli-
niques. La contention répétée au lasso
nasal de truies en fin de gestation n’af-
fecte pas les concentrations en protéines
hépatiques de l’inflammation que sont
l’haptoglobine, les protéines C-réactive
et Sérum Amyloïde A (SAA) chez leurs
porcelets à l’âge de deux mois (Collier
et al 2011). Un stress social chronique
pendant la même période de gestation
n’altère pas les concentrations d’hapto-
globine chez les porcelets au sevrage
(Couret et al 2009b). La comparaison de
porcelets âgés d’un mois nés de mères
logées en cases individuelles ou collec-
tives pendant la gestation ne montre pas
non plus de différences dans les concen-
trations de TNF-α et de protéines de
l’inflammation (Sorrells et al 2006).

3 / Le stress pendant la ges-
tation détériore les aptitudes
maternelles de la mère

3.1 / Soins au jeune

La qualité de l’établissement du lien
mère-jeune et des soins maternels est un
autre élément crucial pour la survie du
nouveau-né. Chez la brebis, des transports
répétés associés à des stress d’isolement
pendant le dernier tiers de gestation rédui-

sent, pendant les six premières heures
après la mise bas, la propension de la
mère à rester au contact de son petit
lorsqu’un être humain se tient près du
jeune (Roussel et al 2006). Cela n’est
peut-être pas dû à un lien mère-jeune
moins fort, mais au fait que les sti-
mulations aversives engendrées par les
humains auraient rendu ces femelles
plus craintives vis-à-vis de l’être humain.
En effet, dans une autre étude utilisant
un modèle de stress différent, basé sur
l’application de stress variés et répétés
pendant le dernier tiers de gestation, ni
la fréquence des soins aux jeunes pen-
dant la première heure après la mise bas,
ni la réactivité des brebis lorsque leur
petit leur était retiré n’ont été modifiées
(Coulon et al 2014). Les mères stressées
émettaient juste moins de vocalisations
basses que les mères témoins lorsque le
petit leur était rendu. Des brebis soumises
quotidiennement à des manipulations
aversives de la part de l’expérimentateur
pendant les cinq dernières semaines de
gestation montraient même des soins
corporels accrus à leurs agneaux durant
les 24 premières heures après la nais-
sance (Hild et al 2011). En revanche, la
peur de l’être humain les empêchait de
suivre leur agneau de près lorsque celui-ci
était emmené par l’expérimentateur (Hild
et al 2011). Chez le porc, la modifica-
tion du groupe social de la femelle ges-
tante à deux reprises en milieu ou en fin
de gestation n’a pas d’impact sur le com-
portement maternel (Jarvis et al 2006).
Cependant, des perturbations sociales
plus fréquentes augmentent le temps
passé couché ventralement par la truie
les premiers jours après la mise bas,

réduisant ainsi l’accès des porcelets à
la mamelle et témoignant d’une moins
forte motivation de la truie à nourrir ses
petits (Ringgenberg et al 2012).

Le stress prénatal pourrait avoir des
effets trans-générationnels. Ainsi, des
truies ayant subi un stress social en milieu
ou en fin de gestation donnent naissance
à des filles qui seront, lors de leur pre-
mière lactation, plus agressives envers
leurs porcelets, réagissant plus vivement
à leur approche et tentant plus souvent
de les mordre que les truies issues de
mères non stressées (Jarvis et al 2006).
Dans une autre étude, le même facteur
de stress maternel a conduit à des filles
réagissant plus vivement à l’approche de
leur porcelets, et passant plus de temps
couchées ventralement ou debout, limi-
tant l’accès à leur mamelle (Rutherford
et al 2014). Elles avaient des change-
ments de posture plus fréquents, ce qui
accroît les risques d’écrasement. Ces
modifications comportementales étaient
en effet associées à une mortalité post-
natale accrue lorsque les jeunes truies
étaient logées avec leurs petits dans des
loges où elles bénéficiaient de liberté de
déplacement. 

3.2 / Flore maternelle

La flore digestive du jeune mammifère
se développe pendant les premiers mois
de vie. Sa première source d’ensemen-
cement est la flore maternelle, transmise
au contact avec la flore vaginale à la
parturition, puis les fèces et le lait. Or,
chez les macaques rhésus, un stress
acoustique administré pendant 6 des 24
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Tableau 2. Influence du stress prénatal sur le poids de naissance des jeunes ruminants.
              

 
Espèce Traitement Période 

gestationnelle(1) 
Poids de 

naissance 
Poids au 

sevrage (2) Références 

Vache 

ACTH 0,21-0,49 ! . Lay et al (1997) 
Chaleur 0,31-1,0 = = Shell et al (1995) 
Chaleur 0,61-1,0 " . Collier et al (1982) 
Chaleur 0,80-1,0 " . Adin et al (2009) 
Chaleur 0,84-1,0 " " Tao et al (2012) 
Froid 0,00-1,0 " . Andreoli et al (1988) 
Transport 0,21-0,49 ! . Lay et al (1997) 

Mouton 
Chaleur 0,20-0,54 " . McCrabb et al (1993) 
Tonte 0,54-1,0 ! = Corner et al (2006) 

Chèvre 

Chaleur 0,00-1,00 " . Mellado et al (2000) 
ACTH 0,74-1,0 = = Roussel et al (2005) 
Transport 0,74-1,0 = = Roussel et al (2005) 

Manipulations brutales 0,76-1,0 = = Hild et al (2011) 
 

(1) La période gestationnelle pendant laquelle ont été appliqués aux mères les facteurs de stress ou les  
traitements pharmacologiques mimant un stress est exprimée en pourcentage de la durée totale de gestation ; 
(2) Un point (.) indique une absence de donnée dans l’étude en question. 



semaines de gestation réduit le nombre
de lactobacilles et de bifidobactéries
dans l’intestin du jeune pendant ses six
premiers mois (Bailey et al 2004). Des
résultats comparables sont observés au
niveau fécal chez des bébés humains,
dont les mères se sentaient stressées et
présentaient effectivement des niveaux
de cortisol salivaire élevés pendant la
grossesse (Zijlmans et al 2015). Chez le
rat, des injections de cortisone en fin de
gestation réduisent les concentrations
totales en bactéries Gram négatif dans
l’intestin grêle des nouveau-nés (Schiffrin
et al 1993). Il n’existe pas d’études simi-
laires chez les animaux de rente. Il est
possible que ces altérations de la flore
du jeune résultent de changements initia-
lement induits sur la flore maternelle.
Néanmoins, elles pourraient aussi être
dues à des caractéristiques intrinsèques
des nouveau-nés stressés avant la nais-
sance, puisque par exemple, le fait de
naître avec un retard de croissance intra-
utérin modifie la flore par rapport aux
frères et sœurs de portée nés avec un
poids normal, en augmentant le nombre
de bactéries adhérant à la paroi intesti-
nale des porcelets (D’Inca et al 2010).
De tels changements de flore pourraient
avoir des conséquences importantes, car
les bactéries commensales sont impli-
quées dans la protection du porcelet et
du veau contre les diarrhées néonatales
(Abe et al 1995). 

3.3 / Production de colostrum

La consommation de colostrum pen-
dant les premières heures de vie extra-
utérine apporte l’énergie nécessaire au
jeune pour sa thermorégulation et des
facteurs immunitaires, notamment des
immunoglobulines G (IgG). La prise
insuffisante de colostrum est une cause
majeure de mortalité des mammifères
d’élevage avant leur sevrage (Tyler et al
1998, Devillers et al 2011, Quesnel et al
2015 ce numéro). Or le stress prénatal,
et particulièrement les stress thermiques,
modifieraient l’acquisition d’immuno-
globulines G maternelles par la progéni-
ture après la prise de colostrum. Chez le
porc, l’exposition au froid (5 vs 18°C)
pendant les dix derniers jours de gesta-
tion augmenterait de 12% en moyenne
les concentrations d’IgG circulantes
chez le porcelet après la prise de colos-
trum (Bate et Hacker 1985a). En revan-
che, l’exposition à une chaleur élevée
pendant les deux dernières semaines de
gestation les diminuerait de 30 à 35%
(Machado-Neto et al 1987). Des génisses
nées de vaches exposées à la chaleur
estivale pendant les 45 derniers jours
de gestation avaient des concentrations
sériques en IgG après la prise de colos-
trum de 30% plus faibles que des génis-
ses nées de mères ayant bénéficié d’un
système de refroidissement (Tao et al
2012). Une diminution de 6% de la

concentration plasmatique en IgG des
porcelets a aussi été observée suite à un
stress de contention maternelle pendant
la gestation (Tuchscherer et al 2002),
mais pas après un stress social (Couret
et al 2009b).

Plusieurs études ont cherché à préciser
si la moindre immunité passive du jeune
était liée à une détérioration de la com-
position ou de la quantité du colostrum
produit par les mères. Dans l’étude de
Machado-Neto et al (1987), la teneur en
IgG du colostrum tendait effectivement
à être réduite de 13% par la chaleur. Chez
la vache laitière, un stress de chaleur
pendant les trois dernières semaines de
gestation conduit à la production d’un
colostrum moins riche en énergie et en
protéines, y compris en IgG (- 19%) et
IgA (- 47%) (Nardone et al 1997). En
revanche, des études basées sur la com-
paraison de saisons, et qui impliquent
potentiellement d’autres facteurs que
les conditions thermiques, ne rapportent
pas de différence de composition du
colostrum en IgG entre l’été et les autres
mois de l’année (Shearer et al 1992,
Lacetera et al 2002). Chez le porc, le
stress de contention ou un stress social
pendant la gestation n’ont pas eu d’effet
sur la teneur en IgG du colostrum
(Tuchscherer et al 2002, Couret et al
2009b). Hormis la composition, la
quantité totale de colostrum produite
par la mère pourrait varier, comme cela
a été observé après un stress de chaleur
chez la vache (Adin et al 2009). A notre
connaissance, l’impact du stress mater-
nel sur le volume de colostrum produit
par la truie n’a jamais été étudié, sans
doute du fait de la difficulté à mesurer
ce paramètre dans cette espèce. La moin-
dre acquisition d’IgG par le nouveau-né
pourrait aussi être due à une aptitude
diminuée du porcelet à téter ou à absor-
ber ces immunoglobulines au niveau de
la paroi intestinale, comme développé
plus loin (cf. § 4.1). 

Les lymphocytes T mémoires qui
colonisent la glande mammaire pendant
la gestation, et les cellules productrices
d’anticorps qui s’y installent au cours de
la lactation, sont des cellules qui ont
d’abord maturé au contact d’antigènes
rencontrés dans les voies respiratoires
ou le tube digestif (Salmon et al 2009).
On pourrait donc s’attendre à une influen-
ce de problèmes de santé subcliniques
pendant la gestation sur la composition
du colostrum en facteurs immunitaires,
mais cela n’a presque pas été étudié. Il a
été montré chez la vache que les mam-
mites pré-partum réduisaient le volume
de colostrum produit et la quantité de
protéines totales exportées, y compris
d’IgG (Maunsell et al 1998). Dans
une autre étude de terrain, il a été rap-
porté qu’un nombre de cellules soma-
tiques élevé dans le colostrum, indicateur

d’un problème infectieux dans la mamel-
le, était associé à une teneur plus basse
en immunoglobulines (Gulliksen et al
2008). 

4 / Le stress pendant la
gestation affecte l’immunité
du jeune

4.1 / L’immunité passive

La moindre immunité passive des jeu-
nes, observée dans certains cas de stress
prénatal pourrait ne pas être due unique-
ment à une détérioration de la qualité et
(ou) de la quantité de colostrum produit
par la mère, mais à celle de la capacité
du jeune à acquérir cette immunité pas-
sive. En effet, des concentrations san-
guines en IgG diminuées sont rapportées
chez des porcelets nés de truies stressées
en fin de gestation alors que la concen-
tration en IgG du colostrum de leur
mère n’était pas modifiée (Tuchscherer
et al 2002). Cette diminution pourrait
alors être due à une baisse de la consom-
mation individuelle de colostrum par les
nouveau-nés, mais il n’existe pas de
données dans la littérature pour étayer
cette hypothèse.

Il est aussi possible que le stress pré-
natal affecte la capacité de la muqueuse
digestive du nouveau-né à transférer les
IgG maternelles de la lumière du tube
digestif vers la circulation sanguine. Chez
le veau, une étude montre que l’exposi-
tion des mères à de fortes chaleurs pen-
dant la gestation diminue les teneurs en
IgG dans le plasma de leurs nouveau-nés
alors même que la teneur du colostrum
en IgG n’est pas modifiée et que les
veaux ont consommé autant de colos-
trum que des veaux témoins (Tao et al
2012). L’aptitude de l’intestin du nou-
veau-né à transporter sans les dégrader
de grosses protéines de la lumière diges-
tive vers la circulation sanguine est un
phénomène très limité dans le temps,
qui se met en place juste avant le terme,
et implique des signaux biologiques
possiblement différents d’une espèce à
l’autre (Sangild 2003). Dans l’espèce
porcine, le cortisol pourrait être impliqué
(Bate et Hacker 1985a et b, Machado-
Neto et al 1987). La cortisolémie fœtale
augmente les derniers jours avant la
naissance, puis décroît graduellement
après celle-ci jusqu’à atteindre des
niveaux similaires à ceux de l’adulte. Il
a été suggéré que l’augmentation de la
cortisolémie est un signal favorisant la
perméabilité digestive, puis que sa
diminution induit la maturation et la fer-
meture de l’épithélium digestif (Bate et
al 1991). Ainsi, la synthèse de cortisol
par l’organisme maternel en réponse à
des facteurs de stress environnementaux
induirait une élévation prématurée de la
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cortisolémie du fœtus, et donc une matu-
ration prématurée de son tube digestif,
réduisant ainsi la courte fenêtre de temps
pendant laquelle le colostrum est au
contact d’une muqueuse digestive per-
méable aux IgG. 

4.2 / L’immunité innée

L’immunité innée constitue la partie
du système immunitaire capable de
répondre sans apprentissage préalable à
l’intrusion dans les tissus de cellules ou
particules étrangères à l’organisme. Cette
réponse est essentiellement mise en
œuvre par les leucocytes polynucléaires
(neutrophiles, basophiles, éosinophiles,
mastocytes), les monocytes et les cel-
lules tueuses naturelles (figure 2).
Concernant l'immunité innée, c'est
surtout l'effet du stress prénatal sur la
réponse inflammatoire  (cf. encadré 2)
qui a été largement étudiée chez le porc.
Le lipopolysaccharide (LPS) est un
extrait de membrane de bactéries E. coli
qui stimule les monocytes et les macro-
phages aussi bien in vitro qu’in vivo,
où il induit une réponse inflammatoire
brève mais systémique. In vitro, on obser-
ve une diminution de la réactivité des
cellules immunitaires au LPS : moindre
production de la cytokine inflammatoire
TNF-α par les cellules sanguines chez
les porcelets âgés de deux mois mais pas
chez les plus jeunes (Couret et al 2009b),
plus faible réponse proliférative à un
jour et à 35 jours d’âge (Tuchscherer et
al 2002). La capacité des monocytes à
produire de l’oxyde nitrique (NO) après
stimulation au LPS n’est en revanche pas

affectée par un stress maternel en milieu
de gestation (Lay et al 2011). Les résul-
tats des études in vivo sont contradictoi-
res. En réponse à une injection de LPS,
un stress de la truie en fin de gestation
a été rapporté comme accroissant la
réponse de fièvre (de Groot et al 2007),
la production d’IL-6 et de SAA, mais
diminuant celle du cortisol et du TNF-α
(Collier et al 2011), ou n’affectant ni la
production d’IL-6 ni de cortisol (Couret
et al 2009a).

Les effets du stress prénatal sur la
réactivité au LPS pourraient être diffé-
rents selon le sexe de la progéniture : la
réponse de fièvre n’est accrue que chez
les femelles alors que la moindre sécré-
tion de TNF-α et de cortisol n’est obser-
vée que chez les mâles (de Groot et al
2007, Collier et al 2011). Des effets
spécifiques selon le sexe sont aussi rap-
portés concernant d’autres aspects de la
réponse immunitaire tels que la mesure
de la prolifération des lymphocytes por-
cins en réponse à un antigène (Couret et
al 2009a). Chez la chèvre, les conséquen-
ces du stress prénatal sur la réactivité
émotionnelle des chevreaux dépendent
aussi de leur sexe (Roussel et al 2005).
Chez les rongeurs, une influence du sexe
de la descendance sur les conséquences
comportementales, neuroendocriniennes
et immunitaires du stress prénatal a aussi
été mise en évidence (Klein et Rager
1995, Coe et al 1996, Weinstock 2007).
Les petits mâles rongeurs sont plus affec-
tés que leurs sœurs, peut-être en raison
d’une plus grande perméabilité de leur
placenta au cortisol (Montano et al 1991).

De même, chez le porc (Klemcke et
Christenson 1996), le mouton (Braun et
al 2009) et l’être humain (Stark et al
2009), les placentas des fœtus femelles
présentent une plus forte expression ou
une plus forte activité de l’enzyme 11β-
hydroxystéroïde deshydrogénase de
type 2, responsable de la dégradation
du cortisol en cortisone inactive, que les
placentas des mâles. Ainsi, les fœtus
femelles pourraient être davantage pro-
tégés que les fœtus mâles d’une éléva-
tion du cortisol maternel.

Les problèmes de santé subcliniques
qui se manifestent chez les mères en
situation de stress (cf. partie 1) pourraient
également avoir un impact sur le déve-
loppement de l’immunité innée du jeune.
Chez la souris, il a été montré que l’in-
duction d’une réponse inflammatoire
systémique de courte durée (moins de
24 h) en milieu de gestation conduit à
l’élévation de cytokines inflammatoires
dans le sang maternel, mais aussi dans le
liquide amniotique (Mandal et al 2013).
Dès 2-3 semaines d’âge et jusqu’à l’âge
adulte, la progéniture exposée in utero à
ces médiateurs inflammatoires maternels
exprime un phénotype « pro-inflamma-
toire », en réagissant plus fortement que
la progéniture témoin lors de stimula-
tions pro-inflammatoires ultérieures.
Cette hyperréactivité ne présente pas
que des atouts puisqu’elle constitue un
facteur aggravant pour le développement
de maladies auto-immunes (Mandal et
al 2013). Il n’est pas évident que les
cytokines produites dans le comparti-
ment maternel franchissent directement
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Figure 2. Les acteurs de l’immunité innée et de l’immunité acquise.



la barrière placentaire pour influencer le
système immunitaire fœtal. En revanche,
on sait que le placenta est lui-même pro-
ducteur de cytokines inflammatoires,
ainsi que les villosités et le chorion pla-
centaires et que cette production peut
être modifiée dans les situations d’in-
fection ou d’inflammation maternelle
(Hauguel-de Mouzon et Guerre-Millo
2006). Ces résultats proviennent néan-
moins d’études menées majoritairement
chez les rongeurs, et il n’y a pas d’études
permettant de déterminer si cela se passe
de la même façon chez les ongulés domes-
tiques.

4.3 / L’immunité acquise

L’immunité acquise constitue la partie
du système immunitaire responsable des
réponses spécifiques d’antigène, qui
nécessitent un apprentissage et se déve-
loppent après une première rencontre
avec l’antigène. Les acteurs principaux
de ces réponses sont i) les lymphocytes
B, producteurs d’immunoglobulines,
ii) les lymphocytes T cytotoxiques, qui
expriment le marqueur CD8 à leur sur-
face et qui provoquent la lyse des cellules
infectées par un virus ou une bactérie
intracellulaire et iii) les lymphocytes T
auxiliaires, qui expriment le marqueur
CD4 et collaborent avec les lymphocytes
B et T CD8 pour les aider à développer
une réponse spécifique d’antigène (figu-
re 2). Les lymphocytes T sont produits
par le thymus. Chez le porc, un stress
survenant en fin de gestation diminuerait
la taille du thymus chez le nouveau-né
(Tuchscherer et al 2002) et le nombre
de lymphocytes circulant dans le sang
ainsi que le rapport lymphocytes T auxi-
liaires / lymphocytes T cytotoxiques
T CD4/ T CD8 (Couret et al 2009b). Il
est difficile de déterminer si ces altéra-
tions sont en mesure de diminuer la capa-
cité à développer une immunité acquise
contre des pathogènes. Néanmoins, dans
l’étude de Tuchscherer et al (2002), la
fréquence de porcelets malades et la mor-
talité avant sevrage étaient accrues chez
les porcelets stressés avant la naissance.

Il a été tenté d’établir les conséquences
fonctionnelles de ces altérations, par
exemple en étudiant la réponse des jeunes
à des challenges vaccinaux in vivo. Dans
ces études, les jeunes dont les mères
avaient été stressées pendant la gesta-
tion ont été vaccinés quelques semaines
après la naissance contre un antigène, et
le développement de leur réponse immu-
nitaire spécifique à l’antigène a été mesuré.
Cette réponse implique en particulier le
développement de lymphocytes B pro-
ducteurs d’immunoglobulines capables
de se lier à l’antigène, et la prolifération
de lymphocytes T également spécifiques
de cet antigène. Suite à un stress social
imposé aux mères pendant la gestation,
la production d’immunoglobulines et la

réponse proliférative des lymphocytes
spécifiques à l’ovalbumine, après vacci-
nation des porcelets allaités contre cet
antigène, n’étaient pas affectées (Couret
et al 2009a). De même, la réponse en
anticorps à une immunisation contre des
globules rouges de mouton n’était pas
modifiée par l’injection d’ACTH ou par
un stress lié à des manipulations rudes
en milieu de gestation (Lay et al 2011).
Chez le veau, l’exposition de la mère à
un stress thermique pendant la gestation
n’altère pas non plus la réponse en anti-
corps à une immunisation contre l’oval-
bumine (Tao et al 2012). En revanche,
des approches in vitro montrent que le
stress prénatal affecte d’autres fonctions
lymphocytaires, comme leur capacité à
proliférer après stimulation polyclonale.
Chez le porc, cette fonction se trouve soit
accrue (Couret et al 2009a et b), soit
décrue (Tuchscherer et al 2002) par le
stress prénatal. Ces altérations s’obser-
vent chez le nouveau-né et jusqu’à un
ou deux mois d’âge au minimum. Chez
les bovins, un stress de chaleur chez les
mères pendant la gestation diminue la
prolifération lymphocytaire des génis-
ses âgées de deux mois (Tao et al 2012).
Néanmoins, cet effet du stress prénatal
pourrait ne toucher que les lymphocytes
sanguins, puisque la prolifération des
lymphocytes de la rate et du thymus n’a
pas été modifiée dans l’unique étude qui
s’y est intéressée chez le porc (Couret et
al 2009a). 

Il est à noter que les effets immunitaires
du stress prénatal pourraient être varia-
bles selon la période à laquelle survien-
drait le stress pendant la gestation. Ainsi,
chez le porc, un stress social ou des injec-
tions d’ACTH auraient plus d’impact
s’ils sont appliqués en fin plutôt qu’en
milieu de gestation (Otten et al 2007,
Couret et al 2009a), sachant que dans les
deux cas ils surviennent après la mise en
place des structures lymphoïdes primai-
res. En revanche, il est connu que la
sensibilité du cerveau à certaines hormo-
nes, par exemple au cortisol, se met en
place en fin de gestation et est affectée
par le stress prénatal (cf. revue de Roussel
et al 2007). Si la sensibilité des cellules
immunitaires au cortisol se met en place
à la même période du développement,
cela pourrait expliquer pourquoi les
effets du stress dépendent de la période
de gestation à laquelle ils sont appliqués.
Cette hypothèse serait en accord avec
nos observations. En effet, in vitro, les
lymphocytes issus du thymus de porce-
lets stressés en fin de gestation sont plus
sensibles à l’inhibition de la prolifé-
ration par le cortisol que ceux issus de
porcelets témoins, alors que les lym-
phocytes issus de porcelets stressés en
milieu de gestation présentent une
sensibilité normale au cortisol (Couret
et al 2009a). In vivo, ces différences de
sensibilité au cortisol s’observent égale-

ment : l’administration d’ACTH à des
porcelets stressés avant la naissance en
fin de gestation conduit à une inhibition
plus sévère de la prolifération des lympho-
cytes sanguins que chez des porcelets
témoins (Tuchscherer et al 2002).

Enfin, l’exposition à un environnement
sanitaire stimulant de façon répétée le
système immunitaire maternel pourrait
aussi avoir un impact sur le développe-
ment de l’immunité acquise du jeune.
En effet, dans les populations humaines,
l’exposition de la mère enceinte à cer-
taines infections parasitaires comme les
filarioses pourrait rendre l’enfant soit
résistant, soit au contraire plus sensible à
ce même parasite qu’un enfant né de mère
non infectée, selon le type de réponse
(résistance ou tolérance) que le fœtus
aura développé in utero contre le parasite
(Dauby et al 2012). Les infections para-
sitaires helminthiques maternelles pour-
raient aussi nuire au développement de
certaines réponses vaccinales, car elles
auraient pour effet d’« éduquer » le sys-
tème immunitaire du fœtus à développer
des réponses de type antiparasitaire, qui
sont en quelque sorte antagonistes au
développement de réponses contre les
pathogènes intracellulaires, par exemple
les mycobactéries. Néanmoins, il n’est
pas évident que de tels effets soient
transposables aux ongulés domestiques.
En effet, le placenta des ongulés est
moins perméable aux grosses molécules
que celui des primates (Faber et al
1992). Or, chez l’espèce humaine une
partie de cette éducation in utero se ferait
grâce aux immunoglobulines maternel-
les, qui franchissent la barrière entre le
fœtus et le placenta, alors que le trans-
fert des immunoglobulines maternelles
au jeune n’a lieu qu’après la naissance
via le colostrum chez les ongulés. 

Conclusion

Les données réunies dans cet article de
synthèse montrent que chez le porc et
les ruminants, certains facteurs de stress
maternel pendant la gestation pourraient
altérer des paramètres qui jouent un rôle
dans la survie du jeune, comme le trans-
fert de l’immunité passive ou les défenses
immunitaires propres du nouveau-né.
Les facteurs de stress de nature clima-
tique, notamment l’exposition à la cha-
leur, pourraient avoir des effets particu-
lièrement importants. Néanmoins, peu
d’études expérimentales ont démontré des
effets clairs sur la santé, la croissance et
la survie néonatale. Nous ne disposons
pas de données épidémiologiques, col-
lectées sur des effectifs d’animaux suf-
fisamment grands pour évaluer les consé-
quences en élevage. Par ailleurs, il faut
garder à l’esprit que même si les effets
du stress prénatal sur la survie semblent
modestes, le stress des femelles gestan-
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tes dans les élevages reste une question
éthique majeure parce qu’il dégrade le

bien-être des mères, mais aussi celui de
leur progéniture en modifiant leur réac-

tivité émotionnelle au stress (Braastad
1998). 
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La mortalité des jeunes avant le sevrage est élevée chez les mammifères de rente. En France, elle varie de 11 à 14% en moyenne selon
les espèces (poulains, chevreaux, agneaux, porcelets, veaux), mais peut être inférieure à 5% ou supérieure à 20% dans certains élevages.
Environ la moitié de cette mortalité survient pendant les 48 premières heures suivant la naissance. Les femelles gestantes sont exposées
à de nombreux facteurs de stress, dont des conditions de logement inadaptées, qui remettent également en question l’acceptabilité de
l’élevage industriel. Cette synthèse présente les résultats de la littérature scientifique visant à déterminer si le stress des femelles
gestantes peut affecter ultérieurement la santé et la survie de leur progéniture. Elle porte essentiellement sur les porcs et les ruminants
et montre que l’impact du stress prénatal pourrait passer à la fois par des mécanismes liés à une altération du comportement maternel,
du développement fœtal et de l’acquisition par le nouveau-né de l’immunité passive puis de son immunité propre. 

Consequences of maternal stress during gestation on immunity and health of new-born animals in farm species

The rate of mortality before weaning is high in farm mammals. In France, it varies between 11 and 14% depending on the species
(foals, kids, lambs, piglets, calves), but it can be lower than 5% or exceed 20% in some farms. Approximately half of the mortality
occurs during the 48 first hours after birth. Gestating females have to face numerous environmental stressors, including inappropriate
housing conditions, which also question industrial farming acceptability. The present review synthesizes data from the scientific
literature aiming at determining if stress in gestating females can impair health and survival of their offspring. It mainly focuses on
pigs and ruminants and shows that prenatal stress might act through mechanisms related to alterations in maternal behaviour, foetal
development and acquisition of the neonate passive and active immunity. 
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