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REGULATION DE LA CROISSANCE DU PORC
PAR LA SOMATOTROPINE ET LES AUTRES HORMONES
DE L’AXE SOMATOTROPE : SECRETION, MECANISMES D’ACTION
ET EFFETS SUR LES PERFORMANCES
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- | 'objetde cetarticle estd’abord de faire le pointdes connaissances sur larégulation de la croissance du porc parles hormones
de l'axe somaiotrope puis de passer en revue les données expérimentales relatives aux effets de ladministration de GRF
{Growth Hormone Releasing Factor) ou de pST (Somatotropine Porcine) sur les performances du paorc.

L'axe somatotrope constitue un ensemble intégré de 3 principaux types d’hormones : les facteurs hypothalamiques (GRF
et somatostatine) régulent la secrétion hypophysaire de pST, qui contrdle elle méme la production des IGFs {Insulin-Like
Growth Factors) et de leurs protéines de liaison. La secrétion de pST diminue avec I'dge alors que ia production d’IGF1
augmente. Au sein d’'une méme race, les lignées les plus performantes présentent des niveaux circulants de pST et IIGF1
plus élevés. Les différents modéles extrémes de porcs gras a croissance lente correpondent a des situations diverses, déficit
de la secrétion de la pST et/ou des IGFs ou incapacité des tissus & répondre & la stimulation des hormones somatotropes.
Les niveaux sanguins de pST et ’IGF1 sont plus faibles chez les castrats que chez les femelles ef chez fes femelles que
chez les males entiers. La secrétion de pST n'est sensible aux conditions nutritionnelles que dans des cas exirémes comme
le jeline prolongé, alors qu’une simple restriction alimentaire peut abaisser les niveaux circulanis d'1GF1.

Les mécanismes de I'action des hormones somatotropes sur les tissus osseux et musculaire du porc sont mal connus.
L’action anti-fipogénique de la pST est due au fait que cette hormone s’oppose a I'action de Pinsuline. L'administration de
quantités importanies de pST exogéne conduit ainsi a un état d'insulino-résistance marqué chez Fanimal.

L'administration de pST entraine une réduction de I'ingéré alimentaire, une accélération de la croissance et une amélioration
spectaculaire de l'efficacité alimentaire liée a une forte diminution des dépots gras au profit de la croissance du muscle. A
dose égale, I'injection de GRF conduit & des résultats qualitativernent similaires mais moins intenses. La dose de pST dennant
la réponse maximale varie enfonction du critére considéré. Les effets de la pST sont globalement proportionnels & la capacité
de I'animal & déposer du tissu gras. Ainsi, Ja réponse est plus importante aprés 100 kg qu’en finition ou en croissance, chez
le castrat que chez la femelle ou le male entier, chez les génotypes gras que dans les lignées maigres. Les effets de la pST
ne s’expriment que si les apports nutritionnels, en particulier protéiques, sont suffisants pour couvrir le dépot accru de
protéines.

En conclusion, les conséquences sur la filiére porcine d’'une généralisation éventuelle de 'emploi des hormoneas somatotro-
pes sont envisagées et discutées.
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Regulation of swine growth by somatotropin and other somatoiropic hormones : secretion, mode of
action and effecis on performance.

The aim of the present paper is to present the latest information concerning swine growth regulation by somatotropic
hormones and to review experimental data relating to the effect of exogenous administration of GRF (Growth Mormone
Releasing Facter) or pST (Porcine Somatotropin) on pig performance.

The somatotropic axis is mainly constituted of 3 groups of hormones : hypothalamic factors (GRF and somatostatin),
somatotropin {ST} and Insulin-Like Growth Factors (IGF1 and IGF2). GRF and somatostatin regulate pituitary ST secretion
that control production of IGFs. pST secretion declines whereas IGF1 increases with age. Within breed, «fast growing-lean»
lines exhibit higher pST and IGF1 levels then «slow growing-fat» lines. [n some «slow growing-fat» breeds, low pST and/or
IGF1 levels are found whereas, in others, poor performance is probably the result of the inability of tissues to respond to
somatotropic hormones. pST and IGF1 levels are lower in castrates than in females and in females than in entire males, Only
extreme nufritional conditions, such as prolonged fasting, can affect pST levels whereas IGF1 secretion can be reduced by
a mere feed restriction.

The exact mechanisms of somatotropic hormone action on swine bone and muscular tissues are poorly understood. The anti-
lipogenic effect of pST on adipose tissue is due to its anti-insufin action. Long term administration of exogenous pST induces
a state of insulin resistance in the pig.

Exogenous pST administration results in reduced feed intake, higher growth rate, dramaticaly improved feed efficiency and
lean/fat ratio in the carcass. On the whole, the effect of pST on performance is in inverse proportion to the animal's
performance potential. pST is more efficient in older than in younger pigs, in castrates than in entire males orfemales, in «slow
growing-fat» than in «fast growing-lean» genotypes. Repartitioning action of pST is not exhibited when nutriment, especial-
ly protein, requirements for increased protein deposition are not met.

In conclusion, the implications for the pig industry, in the event of wide-spread utilization of somatotropic hormones, are
envisaged and discussed.

INTRODUCTION

Les années 1980 ont vu une explosion des recherches consa- -

crées aux hormones somatotropes. Ce phénoméne est la
conséquence des deux événements majeurs que sont la
découverte etla synthése des facteurs hypothalamiques régu-
fant |la secrétion de somatotropine et la preduction par génie
génétique de quantités importantes de somatotropine recom-
binante. La vague des travaux de recherches a bientdt atteint
le monde des productions animales, d'abord aux Etats-Unis (&
partir de 1983-1984), puis en Europe.

L'objet de cet article est d’abord de faire le point des connais-
sances sur la régulation de la croissance du porc par les
hormones de |'axe somatotrope puis de passer en revue les
données expérimentales relatives aux effets de administra-
tion de GRF {Growth Hormone Reieasing Factor = Facteur
stimulant la secrétion de somatotropine) ou de pST (somato-
tropine porcine) sur les performances du porc.

Dans une premiére partie, les différentes composantes de
I'axe somatotrope et la régulation de la secrétion des hormo-

nes somatotropes sont présentées. Dans une deuxiéme par-
tie, les facteurs de variation de la secrétion et des niveaux
circulants de ces hormones sont passés enrevue. Latroisiéme
partie traite de leurs actions somatogéniques et métaboligues.
Enfin, la quatriéme partie est consacrée a I'exposé des effets
de I'administration de GRF ou de pST sur les performances du
parc.

1. LES HORMONES DE L’AXE SOMATOTROPE

Cette premiére partie fait appel & des connaissances &tablies
pour beaucoup chez les espéces de laboratoire. Sauf spécifi-
cation contraire, les faits présentés ne concernent donc pas
particulierement I'espéce porcine.

1.1. Terminologie
Les recherches concernant les hormones de I'axe somato-

trope ont pris une extension considérable au cours des dernié-
res années. Comme dans tout secteur d'activité encore jeune,



la terminologie n'est pas encore fixée et il exisle souvent
plusieurs noms pour désigner ia méme entité. La correspor-
dance entre les différents termes en usage figure au tableau 1.

Tusage tend actuellement & s'imposer (GRF, Somatostatine,
ST,1GF1,1GF2). Ence quiconcerne la somatotropine, le terme

«8T» designera I'hormone de fagon générale alors que «pST»

Dans la suite de larticle jutiliserai les terminologies dont

TABLEAU 1

sera utilisé dans les cas traitant spécifiquement du porc.

CORRESPONDANCE ENTRE LES DIVERSES TERMINOLOGIES EN USAGE POUR DESIGNER LES HORMONES

DE L'AXE SOMATOTROPE.

Nomenclatures équivalentes
Qrigine de 'hormone
Anglais Frangais
Hypothalamus GRF
GHRH _
Somatoliberin . Somatolibérine
Somatocrinin Somatocrinine
Somatostatin Somatostatine
SRIF
Hypophyse ST = Somatotropin Somatotropine
GH = Growth Hormone Hormone de Croissance
Foie IGF1
ef autres Somatomedin C Somatomédine C
fissus NSILA
IGF2
MSA

GRF = Growth Hormone Releasing Factor
GHRH = Growth Hormone Releasing Hormane

IGF1 = Insulin-Like Growth Factor 1
NSILA = Non Suppressible Insulin-Like Activity

IGF2 = Insulin-Like Growth Factor 2
MSA = Multiplication Stimulafing Activity

SRIF = Somatotropin Release Inhibiting Factor

1.2. L’axe somatotrope : de I’hypothalamus aux tissus
~ cibles

1.2.1. L’axe somatoirope (figure 1)

L'hypothalamus secréte deux hormones, Fune stimulatrice
{GRF}, 'autre inhibitrice (somatostatine) de la secrétion de ST
par 'hypophyse. La ST peut agir sur les tissus cibles, soit
directement, soit par l'intermédiaire d’hormeones (les [GFs)
dont elle stimule la production par le foie.

1.2.2.GRF

a) Site de secrétion

Le GRF est secrété dans I'hypothalamus par des neurones
spécialisés du noyau arqué projetant des axones au niveau de
réminence médiane {DAIKOKU et al., 1988). LA, le GRF est

libéré dans le sang du systéme porte hypothalamo-hypophy-
saire qui le transporte jusgqu'a 'hypophyse.

b) Action

Le GRF stimule la secrétion de ST par 'hypophyse antérieura.
Cette action a été démontrée chez le porc aussi bien in vitro
(REBHUN et ETHERTON, 1986 ; HEIMAN et al., 1989), que in
vivo {cf. 1.3.2.)

c) Caractéristiques moiéculaires

Le pGRF {GRF porcin) est un peptide de 44 acides amines

) FIGURE 1
REPRESENTATION SIMPLIFIEE DE L'AXE SOMATOTROPE

HYPOTHALAMUS

GRF Somatostatine

@ G

HYPOPHYSE

ST (Somatotropine)

TISSLIS OSSEUX, MUSCULAIRE, ADIPEUX, ...

{voir tableau 1 pour la signification des sigles)



dont la séquence est trés proche de celle du GRF humain
(hGRF ; BOHLEN et al., 1983): seuls 3 acides aminés différent
en positions 34, 38 et 42. La portion comprenant les 29
premiers acides aminés est suffisante & Fexpression de I'acti-
vité biologique du GRF. En effet, le GRF1-29 (identique chez
I'homme et le porc} est aussi efficace que le hGRF1-44 pour
stimuler la secrétion de pST chez le porc (FETITGLERC etal.,
1987).

1.2.3. Somatostatine
a) Sites de secrétion

Les sites de secrétion de fa somatostatine sont multiples. En
dehors de I'hypothalamus (noyaux periveniriculaires et amyg-
dale medio-basale ; DAIKOKU et al., 1988), la somatostatine
a été mise en évidence dans de nombreux tissus de I'orga-
nisme, notamment le systeme nerveux (HOKFELT et al.,
1977 ; SORENSEN, 1982), les muqueuses gastrointestinales
(POLAK et al., 1975) et le pancréas (DUBOIS, 1975).

b) Actions

Alors que I'action du GRF est trés spécifique, la somatostatine
exerce une muliitude d'effets biclogiques (HALL et al., 1988),
en particulier une inhibition de la secrétion de diverses hormo-
nes hypophysaires (ST, TSH), pancréatiques (insuline, gluca-
gon), gastrointestinales {gastrine, secrétine, motiline, VIP,
GIP), rénales {rénine, aldostérone) ou thyrofdiennes (calcito-
nine).

c¢) Caractéristiqgues moléculaires

De nombreuses formes de [a somatostatine ont été mises en
évidence. Les deux principales sont des polypeptides de 14
acides aminés {somatostatine 14, prédominante dans [e cer-
veau et en particulier dans I'hypothalamus) ou de 28 acides
aminés (somatostatine 28). Les séquences en acides aminés
de ces 2 formes de la somatostatine sont connues (BRAZEAU
etal., 1973 ;SCHALLY etal., 1976 ; PRADAYROL etal., 1980 ;
SCHALLY et al., 1980) et identigues dans toutes ies espéces
de mammiféres étudiées.

1.2.4. ST, Protéine de lfaison et Récepiteur
a) Site de secrétion

La ST est secrétée par des cellules spécialisées de hypo-
physe antérieure, les cellules somatotrophes.

b) Actions

Les effets biologiques de la ST sont multiples. Elle posséde
une action somatogénique et métabolique sur de nombreux
organes ef tissus {cf. chapitre 3.). Elle stimule la production
hépatique deas 1GFs et de leurs protéines de liaison (cf 1.2.5.).
Elle stimule également la production locale d’IGFs dans de
nombreux autres tissus (os, muscles, etc...).

c¢) Caractéristiqgues moléculaires

La ST porcine (pST) est une protéine de poids moléculaire
22 000 (CHEN et al., 1970) constituée de 191 acides aminés
dont la séquence différe de celle de la ST humaine (hST) pour
32% d'entre eux (SEEBURG et al., 1983). La struciure tridi-
mensionnelle de la pST porcine a été récemment établie
(ABDEL-MEGUID et al., 1987).
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d) Protéine de liaison

La ST circule dans le sang sous forme libre ou iiée & une
protéine de liaison (ST Binding Protein = STBP) de poids
moléculaire 50 000, constituée de 247 acides aminés (WA-
TERS et al., 1989). Cette protéine de liaison est structurelie-
mentidentique {méme séquence en acides aminés) & la partie
extracellulaire du récepteur 4 la ST (cf. 1.2.4.e) et en dérive
probablement par caupure de la fiaison peptidique au rasde fa
membrane cellulaire portant le récepteur.

e} Récepteur

L’action biologique de ta ST ne peut s’exarcer qu’aprés qu'elle
se soit ide & un récepteur spécifique porté par la membrane
plasmique de la cellule cible. Ce réceptour est une protéine de
poids moléculaire 70 000, constituée de 620 acides aminés de
sequence connue (LEUNG et al., 1987). La molécule com-
prend trois domaines extracellulaire {auguel se lie la ST ;
identique & la STBP), transmenbranaire et intracellulaire
(responsable de la transmission du message hormonal a fa
machinerie cellulaire).

Le récepteur & la ST a été mis en évidence dans de nombreux
tissus, notamment le foie (TSUSHIMA et al., 1973 ; YAMADA
et DONNER, 1984 ; SMITH et TALAMANTES, 1887 ; CHUNG
et ETHERTON, 1986 chez le porc), le tissu adipeux (GRIT-
CHING et al., 1983 ; NIXON et GREEN, 1983 ; CARTER-SU
etal., 1984), lemuscle (KOSTYQ et NUTTING, 1973) etletissu
osseux {EDEN et al., 1983 ; ISAKSSON et al., 1987).

1.2.5. IGFs, Protéines de liaison et Récepteurs

Le terme IGF (Insulin-Like Growth Facior) provient du fait que
ces hormones peuvent avoir, a fortes concentrations, des
propriétés insulino-mimétiques.

a) Sites de secrétion

Lamajeure partie des IGFs circulants sont d'origine hépatigue.
Cependant une production locale d'IGFs est assurée égale-
ment dans de nombreux autres tissus et organes (MURPHY et
al., 1987 ; BECK et al., 1988).

b) Actions

Les IGFs ont de nombreux effets somatogéniques et métabo-
liques. lls exercent en outre une rétroaction négative aux
niveaux hypothalamique et hypophysaire pour moduler la
secrétion de ST (cf. 1.3.2.a).

c) Caracteristiques moléculaires

Deux formes distinctes des IGFs ont été mises en évidence. Il
g’agit de polypeptides de 70 acides aminés (IGF1) ou 67
acides aminés (IGF2) dont la séquence est connue (RIN-
DERKNECHT et HUMBEL, 1978a & b). L'IGF1 porcin est
complétement identique aux IGF1 humain ou bovin (TAVAK-
KOL. et al., 1988).

d} Protéines de lizison
Chez le porc, comme dans les auires espéces, I'GF1 circule

entiérement lié 4 des protéines de liaison (IGF Binding Pro-
tein = IGFBP ; WALTON et ETHERTON, 1989). Plusieurs



formes ont été mises en évidence (Me CUSKER et al., 1988),
parmi lesquelles deux sont mieux connues. L’une de poids mo-
léculaire 150 000 est ST dépendante et assure 75% de la
liaison de I'NGF1 circulant, alors que la seconde est ST indé-
pendante et moins impliguée dans [a liaison (EVOCK et al.,
1988a). LIGF2 circule également sous forme liée a des
protéines de liaison qui ont été partiellement caractérisées
chez le porc (EVOCK et al., 1988a).

La protéine de liaison de I'GF1 a plusieurs rdles. Elle ralentit
considérablement la vitesse de dégradation de FIGF1 circulant
{(WALTON et al., 1989a) et biogue 'action insulino-mimétique
de INGF1 sur le tissu adipeux (WALTON et al., 1989b).

e) Récepteurs

Chacun des deux IGFs posséde un récepteur spécifique
présent & la surface des cellules cibles de leur action (CZECK,
1982). Le récepteur 2 IGF1, structurellement proche du récep-
teur & linsuline, a un poids moléculaire de 430 000. Qutre
FIGF1, il peut aussi flier 'GF2 et linsuline, mais avec une bien
moindre affinité (RECHLER et NISSLEY, 1985). Le récepteur
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a|GF2, de poids moléculaire 250 000, lie IGF2 mais aussi IGF1
avec une moindre affinité (ROSENFELD et al., 1987). Les
récepteurs aux IGFs sont présents dans de nombreux sites, en
particulier le foie etles tissus osseux cu musculaire (DAUGHA-
DAY, 1982).

1.3. Régulation de la secrétion et des niveaux sanguins
des hormones somatotropes

1.3.1. Caracliéristiques de la secrétion de ST

Les niveaux sanguins de ST présentent a court terme de
grandes fluctuations. La mesure de la ST plasmatique sur une
série de prélévements sériés (toutes les 20 minutes pendant 8
heures par exemple} permet de rendre compte du caractére
pulsatile de la secrétion de ST. Un exemple de profil des
niveaux de pST plasmatique chez le porc est donné a la
figure 2. Les principaux critéres pris en compte pour caracté-
riser la secrétion de ST comprennent :

- fe niveau de base : valeurs basses que prend la concentration

de ST entre les pics secrétoires,
- la fréquence, la durée et 'amplitude des pics.

FIGURE 2
EXEMPLES DE PROFILS DE SECRETION DE LA PST CHEZ LE PORGC
{femelles Large-White & 10, 45 et 140 jours d'age) (LOUVEAU et al., 1990)

PST plasmatique (ng/ml)

30 30 30 -
10 Jours 45 Jours 140 Jours
O T T T 1 O 1 T T 0 T T T T
9.00 17.00 9.00 17.00 9.00 17.00

1.3.2. Réguiation de la secrétion de ST et de son récepteur
a) Régulation de la secrétion de ST

Les niveaux circulants de ST dépendent de l'interaction entre
des facteurs stimulateurs et d’autres inhibiteurs de sa secré-
tion (figure 3).

a-1) Facteurs hypothalamiques

Lintensité de la secrétion de ST par 'hypophyse est essentiel-

lement régfée par le GRF et la sematostatine. Linteraction

complexe de ces deux facteurs est encore imparfaitement
comprise, mais I'accord se fait actuellement sur le mécanisme
suivant (PLOTSKY et VALE, 1985 ; WEHRENBERG et al.,

1983) :

- I'action inhibitrice de la somatostatine régle le niveau de base
de la secrétion de ST,

- un arrét de la secrétion de somatostatine (dont la demi-vie est
trés courte), couplé & une libération de GRF, entraine Fappa-
rition d’un pic secrétoire de ST. L’'amplitude du pic dépend &
ta fois de I'intensité de fa décharge de GRF et de la sensibilité
de 'hypophyse a l'action du GRF. Des arguments indirects
supportent cette hypothése chez le porc (KLINDT et al.
1983a).

Heures du jour

. FIGURE 3
REGULATIONS DE LA SECRETION DES HORMONES
DE LAXE SOMATOTROPE CHEZ LE PORC

OPIACES ACETHYL.CHOLINE GLUGOSE
Neurones |HYPOTHALAMUS| Neurcnes a
& GRF Somatostatine
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(voir tableau 1 pour la signification des sigles)



Chez le porc, I'administration de GRF exogéne entraine une
augmentation des niveaux sanguins de pST (DOSCHER et al.,
1884 ; KRAFT st al., 1985 ; DELLA-FERA et al., 1986 ;
ETHERTON et al., 1986 ; HODATE et al., 1986 ; NORTON et
al., 1986 ; PETITCLERC st al., 1987 ; DUBREUIL et al.,
1988b ; JOHNSON et al., 1988). L'intensité de la réponse de
la pST dépend de |z dose de GRF (jusgw’a un maximum, cor-
respondant a la saturation des capacités de secrétion de
I'hypophyse} mais elle #rés variable pour une méme dose
injectée. Lorsque linjection survient a [a fin d'un pic spontané
de pST ou immédiatement aprés, 'action stimulatrice du GRF
esttotalementinhibée par les niveaux endogénes de socmatos-
tatine élevés. L'immunisation anti-somatostatine accroit la
secrétion spontanée de pST mais n'améliore paslaréponsede
la pST & une infusion continue de GRF (DUBREUIL et al.,
1989b).

a-2) facteurs d’origine supra-hypothalamique

Les oplacés stimulent fa secrétion de GRF et donc celle de
pST (TRUDEAU et al,, 1988 ; BARB et al., 1989). Les antago-
nistes des opiacés, comme la naloxone, entrainent ainsi une
diminution des niveaux plasmatiques de pST chez a truie en
lactation (ESBENSHADE et al., 1988) mais pas chez le jeune
verrat {TRUDEAU et al., 1988), ni chez la jeune fruie (BARB et
al., 1989 ; PRUNIER et BONNEAU, non publié)

L'acétylcholine inhibe la secrétion de somatostatine et donc
active la production de ST. Ainsi, la pyridostigmine, qui active
les neurones cholinergiques, entraine une augmentation des
secrétions de ST etdelaréponse dela ST auGRF (MASSARA
et al., 1986).

a-3) facteurs d'origine périphérique

l.e glucose circulant agit sur la secrétion de somatostatine.
Les facteurs entrafnant une chute de la glycémie (infusion
d'insuline,. infusion de glucose ou d'arginine induisant une
décharge d’insuline) entrainent ainsi une augmentation de la
secrétion de ST. Des tests a linsuline, au glucose ou a
Farginine sont pratiqués pour caractériser la capacité secré-

- toire de ST chez 'homme ou chez Fanimal (chez le porc :
ATINMOetal., 1978 ; WANGNESS etal., 1980 ; KLINDT etal.,
1983b ; Mc MURTRY etal., 1984 ; NORTON et al., 1986). De
méme, un jedine prolongé entraine une élévation des niveaux
sanguins de ST (cf 2.4.).

Certaines hormones comme le TRH (chez [e porc : KLINDT &t
al., 1983b ; DUBREUIL etal., 1987a) ou les stéroides sexuels
(ILLIG et PRADER, 1970 ; LLOYD et al., 1971) stimulent la
libération de ST par Phypophyse. HEIMAN et al. (1988} ont
montré que les cellules somatotrophes de Phypophyse de
porcs femelles sont plus sensibles a I'action du GRF que celles
de castrats.

LIGF1 {BERELOWITZ et al, 1981) et la ST elle méme
{(PATEL, 1979 ; CHIHARA et al., 1981} stimulent la secrétion
de sematostatine, assurant ainsi un rétro-contrdle négatif de fa
secrétion de ST. En outre, 'NGF1 assure un rétro-contrle
négatif direct de la secrétion de ST au niveau hypophysaire
{MELMED, 1988)

b} Régulation du récepteur a la ST

Chez le porc, la pST stimule la production de son propre
récepteur dans [e foie (CHUNG et ETHERTON, 1986}, mais

56

pas dans e tissu adipeux (SORENSEN et ETHERTON, 1989).

1.3.3. Regulation de Ia production des IGFs et de leurs protéi-
nes de liaisons.

Dans certaing organes comme la surrénale, le testicule ou
I'ovaire, la productionocale &’ IGF1 est régulée par des hormo-
nes autres que la ST {EH, ACTH, angiotensine, ...). Nous ne
traiterons pas igi de ces phénomeénes qui sortent de notre
propos relatif a I'axe somatotrope.

Chez le pore, comme dans les autres espéces, 'hypophysec-
tomie {qui supprime la secrétion de ST}, entraine une baisse
des niveaux circulants d'lGF1, d'IGF1BP {protéine de liaison
de 'lGF1) et I'IGF2, aussi bien chez le jeune en croissance
{BUONOMO et al., 1987, 1988 ; WALTON et ETHERTON,
1989) qu'au stade foetal (Mc CUSKER etal., 1988 ; JEWELL
etal., 1989). L'injection de pST exogéne enfraine une augmen-
tation.des concentrations sanguines d'IGF1 et 'IGF1BP mais
pas d'IGF2 (BUONOMO et al.,, 1987, 1988 ; WALTON et
ETHERTON, 1989 ; CAPERNA et al., 1989). L'augmentation
des niveaux circulants d'IGF1 aprés administration de pST est
dose-dépendante (NOCVAKOFSKI] et al., 1987 ; SILLENCE et
ETHERTON, 1987 ; ETHERTON et al., 1987 ; EVOCK et al.,
1988c ; JOHNSON et al., 1989b), ne s'instaure qu’aprés un
temps de latence assez iong (4 a 6 heures : SILLENCE et
ETHERTON, 1987 ; AZAIN et al., 1988) et persiste pendant 2
a 3 jours aprés arrét du traitement (AZAIN et al., 1988).
L’augmentation de F'IGF1BP sanguine aprés administration de
pST exogéne est également dose dépendante et ne concerne
que la forme- de poids moléculaire 150 000 (COLEMAN et
ETHERTON, 1989).

La secrétion d'iGF1 n'est pas seulement ST dépendante
puisque; dans certaines situations comme le jedine prolonge,
on observe une diminution de I'lGF1 malgré une augmentation
concomtittante de [a pST (cf 2.4.1.). Ce phénoméne s’explique
par le fait que la présence d'insuline est nécessaire a la
synthése hépatique d'lGF1 (DAUGHADAY et al., 1976). La
thyroxine (HOLDER et WALLIS, 1977) et la prolactine (FRAN-
CIS et HILL, 1975} semblent aussi exercer un effet stimulateur
(ou permissif ?) de la producticn hépatique d'IGF1.

2. FACTEURS DE VARIATION DE LA SECRETIONET DES
NIVEAUX CIRCULANTS DES HORMONES SOMATO-
TROPES

Dans la suite de l'article {parties 2., 3. et 4.} nous restreindrons
notre propes a I'espéce porcine. :

2.1.Influence de I'age, du poids et du stade physiologique
2.1.1. p§T

La pST est détectable chez le foetus avant 60 jours de
gestation (DE HOFF et al., 1986). Les niveaux de pST san-
guins chez le foetus augmentent jusqu’a 90-110 jours de
gestation oU ils atteignent des valeurs trés élevées (B0 a
150 ng/ml}, puis restent stables (HOFFMAN et al., 1983 lignée
maigre ; KLINDT et STONE, 1984.; Mc DONALD etal., 1985 ;
SPENCER et al., 1989) ou diminuent (HOFFMAN et al., 1983
lignée grasse ; DE HOFF et al., 1986 ; HERBEIN et al., 1977)

Aprés la naissance, les niveaux sanguins de pST baissent trés



rapidement au cours des premiéres 48-72 heures (SWIATEK
et al.,, 1968 ; KLINDT, 1986), puis plus progressivement
jusqu'a 5-6 mois d'age (SIERS et SWIGER, 1871 ; CHAPPEL
et DUNKIN, 1975 ; ALTHEN et GERRITS, 1976a ; WAN-
GNESS et al., 1977 ; SCANES et al., 1987). Au cours des
premiers jours de vie post-natale, la diminution des niveaux
circularts de pST est due & une diminution de la fréquence et
de lI'amplitude des pics (KLINDT, 1986). Au cours des 30-50
jours suivants on assiste a une nouvelle réduction de la
fréquence des pics accompagnée d'une augmentation de leur
durée (LOUVEAU et al., 1990) qui pourrait s'expliquer par la
diminution de la demi-vie de la pST circulante (ALTHEN et
GERRITS, 1¢76b). Par la suite, la diminution marquée des
niveaux sanguins de pST s’explique essentiellement par une
réduction de 'amplitude des pics, sans que leur fréquence ou
leur durée ne soit affectée (KLINDT et STONE, 1884 ; LOU-
VEAU et al.,, 1990).

Chez la truie en gestation, les niveaux circulants de pST sont
trés faibles (DE HOFF et al, 1986} avec des pics quasi
inexistants (ESBENSHADE et al., 1988 ; BONNEAU et
ETIENNE, non publi€). Pendant la lactation, les niveaux san-
guins de pST s'accroissent significativernent {DE HOFF et al.,
1986 ; KRAELING et al., 1983). Aprés sevrage, ils retombent
ades valeurs proches de celfes observés en gestation (CLOSE,
1989).

2.1.2 IGF1 et IGF1BP

Chez le foetus, les niveaux circulants d’'IGF1, détectables dés
45 jours de gestation, sont faibles, notablement inférieurs &
ceux ohservés chez la mére, et restent stables (O'ERCOLE
et al., 1976 ; SPENCER et al., 1989) ou s’élévent en fin de
gestation (Mc CUSKER et al., 1988). Les taux d'IGF1 circu-
lants s’accroissent ensuite au cours de la vie post-natale
(SCANES et al., 1987 ; Mc CUSKER et ai., 1988 ; SIMMEN
etal, 1988 ; OSBORNE et al., 1989), au moins jusqu'a 140
jours d'age (LOUVEAU et al., 1990) ou 90 kg de poids vif
{SALTER, 1989}

Les niveaux sanguins d'iGF1BP augmentent entre 30 jours et
la fin de la gestation (DJERCOLE et al., 1976 ; Mc CUSKER et
al., 1988) et continueht a augmenter au cours de la vie post-
natale, au moins jusqu’a 50 jours d’age (OSBORNE et al.,
1989).

Des quantités importantes o’ IGF1 et 'IGF1BP sont exportées
dans le lait et surtout dans le colostrum quien contient 10 2 100
fois plus (SIMMEN et al., 1988).

2.2. Influence des facteurs génétiques

2.2.1. Différences entre génolypes exirémes

Plusieurs génotypes extrémes, a croissance lente et fort
développement adipeux, ont fait I'objet de comparaisons.avec
des porcs conventionnels. Plusieurs types de situations peu-
vent se rencontrer :

- les porcs Ossabaw présentent une secrétion spontanée de
pST plus faible & tous les &ges: foetus (MARTIN et al., 1985),
porcelet nouveau né (KASSER et al., 1981), porc au sevrage
ou a 95 kg (Mc CUSKER et al., 1985). lIs présentent aussi
une réponse de la pST plus faible & des tests au glucose
(WANGNESS etal., 1977) oualinsuline (WANGNESS et al.,
1980),
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- les porcs Yucatan Micro présentent une secrétion de pST
presque normale mais un déficit marqué en STBP et IGF1
(LAUTERIC et al., 1988),

- les pores Gattingen présentent des niveaux circulants d’1GF1
deux fois plus faibles gue des porcs Large-White (SALTER,
1989),

- les porcs Yucatan mini ou Hanford mini présenient des
niveaux sanguins normaux ou élevés de pST et d'IGF1,
accompagnés d’un léger déficit en IGF1BP (LAUTERIC et
al., 1988),

- les pores Mei-Shan (race chincise) présentent des niveaux
circulants de pST comparabies a ceux de pores Large-White
(LOUVEAU et al., 1980) mais leur réponse pST a un test a
I'insuline est beaucoup plus faible (BONNEAU et BRAULT,
non publié),

2.2.2. Différences entre lignées

De nombreux travaux ont visé & mesurer les concentrations
sanguines de pST chez des lignées de porc sélectionnées
pour une croissance rapide et/ou une adiposité restreinte (que
nous rassemblerons sous le vocable «lignées maigres») en
comparaiscn de lignées sélectionnées dans le sens inverse
(«lignées grasses»). Les niveaux circulants de pST sont plus
faibles dans les lignées grasses que dans les lignées maigres,
quelque soitPage (LUND-LARSEN et BAKKE, 1975 ; ALTHEN
et GERRITS, 1976a ; WANGNESS et al., 1981 ; BARK et al.,
1988), y compris au stade foetal (HOFFMAN et al.,, 1983 ;
STONE et al., 1985).

Ces niveaux sanguins de pST inférieurs résultent d’'une dimi-
nution dela concentration basale (ARBONA et al., 1988} ou de
Famplitude des pics (NORTON et al., 1987} alors que la
fréquence et la durée des pics sont similaires. La réponse de
la pST a un test au glucose ou a l'arginine ne différe pas entre
les deux types de lignées (Mc MURTRY etal., 1984 ; NORTCN
et al., 1986).

En raison de leurs niveaux circutants de pST inférieurs, les
lignées grasses présentent des teneurs sanguines en IGF1
plusfaibles queleslignées maigres (LUND-LARSEN et BAKKE,
1975). '

2.2.3. Différences entre animaux d'une méme lignée

Un effet portée significatif a pu &tre mis en évidence sur les
niveaux sanguins de pST (LOUVEAU et al., 1990} ou sur la
réponse pST & un test au glucose (VANDERGRIFT et al.,
1985). Selon MIKEL etal. {1988), les niveaux circulanis de pST

ne différent pas entre animaux & croissance rapide ou lente.
2.3. Influence du sexe et de la castration

Chez le jeune animal (moins de 2 mois), on n‘observe aucune
différence enire les trois types sexuels, male entier, méle
castré et femelle (DUBREUIL et al., 1887b ; TRUDEAU et al.,,
1988 ; LOUVEAU et al., 1990). Chez l'animal plus agé, les
concentrations de pST et d'IGF1 sont plus élevées chez les
males entiers que chez les femelles (ARBONA et al.,, 1988 &
1989 ; LOUVEAU et al., 1980). Aprés 2 mois d’4ge, la castra-
tion exerce un effet dépresseur net sur les secrétions de pST
et d'lGF1 (ARBONA et al., 1989 ; SALTER, 1289 ; LOUVEAU
etal., 1990). Les niveaux sanguins de pST plus faibles obser-
vés chez le castrat résultent d’'une diminution de "'amplitude
des pics alors que ni leur fréguence ni leur durée ne sont



affectées {DUBREUIL et al., 1988a ; LOUVEAU et al., 1980).
La réponse pST & une stimulation par GRF (DUBREUIL et al.,
1989a) ou a une hypoglycémie insulinique (BONNEALU et
BRAULT, non publié) est plus faible chiez ies males castrés
que chez les femelles.

Cesrésultats suggérent que les stéroides sexuels ont un effet
stimulateur sur la secrétion de pST, comme cela a été démon-
tré chez le rat (JANSSON et al.,, 1984). Chez le porc, un
traitement par |a testostérone seule ne comble que partielle-
ment le déficit de secrétion de pST des castrats (DUBREUIL
et al., 1989a) alors que l'assocciation d’un androgéne et d'un
oestrogéne augmente significativement les niveaux circulants
de pST {BIDNER et al., 1973).

2.4. Influence des facteurs nutritionnels
2.4.1. Effets de conditions nutritionnelles extrémes

Un jelne prolongé (24 heures ou plus) entraine une élévation
des niveaux sanguins de pST chez:le poreelet comme chez
animal plus &gé (KASSER et al., 1981 ; HODATE st al., 1983 ;
Mc CUSKER et al.,, 1985 ; JONES et CAMPION, 1986 ;
BUONOMO et BAILE., 1987). Malgré celte &lévation de la
secrétion de pST, les niveaux circulants d'IGF1 et d'IGF2
baissent aprés un jeline prolongé (BUCNOMO et BAILE,
1987 ; BRENNER etal., 1987). On observe de méme, dans les
jours qui suivent le sevrage, une élévation de la concentration
sanguine de pST et une diminution de celle de I'lGF1 (MILLER
et REBHUN, 1989).

Aprés réalimentation, fes niveaux sanguins de pST chutent
assezrapidement{en 2 heures) alors que le retour 4 lanormale
est plus long pour 'GF1 (4 heures) ou I'lGF2 (24 heures)
(BUCNOMO et BAILE, 1987}).

Ces effets ne s'observent qu'aprés un jelne assez prolongé
d’au moins 24 heures. Chez des animaux normalement nour-
ris, les repas n'ont aucun effet visible sur la secrétion de pST
(DUBREUIL et al., 1988a} ou d'IGF1 (SALTER, 1989).

2.4.2. Effets d’une rastriction alimentaire limitée

Chez des animaux restreints dans des limites compatibles
avec la pratique courante de I'élevage, les niveaux circulanis
de pST sont similaires (Mc MURTRY etal., 1987 ; KIRKWOOD
etal., 1987) mais ceux d'lGF1 sont inférieurs (SALTER, 1989)
a ceux de porcs alimentés & volonté. Les porcs restreints
présentent une réponse pST plus forte & un test au glucose
(VANDERGRIFT et al., 1985).

Chez la truie, une restriction alimentaire entraine une augmen-
tation des niveaux sanguins de pST pendant la lactation afors
gu’elle n’a aucun effet pendant la gestation ou aprés sevrage
{CLOSE, 1989).

2.4.3. Effefs du faux de protéines et de I'équilibre en acides
amingés de la ration

Des pores recevant un régime déficient en protéines (11%
contre 15% ou plus chez les témoins) présentent des niveaux
circulants d'IGF1 plus faibles de 30% (CAPERNA et al., 1989).
Une déficience en tryptophane du régime, suffisante pour
induire une baisse de 'appétit, n'entraine aucune medification
de la secrétion de pST (MONTGOMERY et al., 1980).
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2.5 Influence des facteurs physigues de I'environnement

Selon DUBREUIL et al. (1988a), il existerait un rythme circa-
dien de la secrétion de pST, avec des niveaux sanguins plus
faibles pendant ia phase d'ocbscurité. Cependant, KRAELING
et al. (1983), n'ont pas pu mettre en évidence deffet de la
phoetepériode sur les niveaux circulants de pST., Une tempéra-
iure ambiante supérieure & la thermoneutralité entraine une
élévation des concentrations sanguines de pST & 7 jours
d'age, mais pas & 20-30 jours d'age alors que les niveaux
circulants @1GF1 ne sont pas affectés (BECKER et al., 1989).

3. EFFETS SOMATOGENIQUES ET METABOLIQUES DES
HORMONES SOMATOTROPES

Au stade foetal, la croissance du porc est probablement peu
dépendante de la pST (ETHERTON et KENSINGER, 1984).
Par contre, le niveau &' |GF1 peut étre significativement corrélé
au poids des foetus {[YERCOLE et al., 1976 ; CHARRIER,
1980). Par ailleurs, lamise en évidence de récepteurs al'IGF2
dans le placenta (EVOCK et al., 1988b)} est compatible avecun
réle important de 'lGF2 dans la régulation de la croissance
foetale, comme cela & été démoniré dans d'autres espéces.

La croissance post natale du porc est fortement dépendante
des hormones somatotropes. Nous nous intéresserons suc-
cessivement aux effets somatogéniques et métaboliques des
hormones somatotropes dans les tissus osseux, musculaire et
adipeux, puis aux conséquences de I'action de ces hormones
sur le métabolisme général de Fanimal.

3.1. Actions somatogéniques et métaboliques au niveau
tissulaire

3.1.1. Tissus musctiaire et osseux.

La pST, soitdirectement, soit par 'intermédiaire des IGFs, joue
un réle considérable dans la différenciation et la prolifération
cellulaire des tissus musculaire et osseux. L'essentiel des
connaissances disponibles ont été obtenues chez les espéces
de laboratoire (voir par exemple ies revues de ISAKSSON
etal., 1987a et de FROESCH et al., 1986). La mise en
évidence des mécanismes de I'action de lapST etdes |GFs sur
les tissus osseux et musculaire du porc reste un champ de
recherches quasiment vierge. KOTTS etal. (1987) ontdémon-
tré l'existence d’'un facteur sérique pST-dépendant qui stimule
la prolifération des mycblastes in vitro.

3.1.2. Tissu adipetix

Selon RAMSAY etal. (1987), lapST aurait peu d'effet direct sur
la croissance et le développement des préadipocytes. La pST
pourrait potentialiser I'action de certaines hormones lipolyti-
ques comme l'adrénaline (BOYD et BAUMAN , 1988). Cepen-
dant, 'effet le plus important de fa pST sur le métabolisme du
tissu adipeux résulte sans doute du fait quefle s'oppose &
'action lipogénigue de Pinsuling (WALTON et al., 1986 et
1987). En conséquence, la pST entraine une réduction mar-
quée de I'activité des enzymes clés de la lipogénése (MAGRI
etah, 1987}, de la synihése des acides gras (WALTON et al.,
1987} et de I'incorporation du glucose circulant dans les lipides
néosynthétisés (DUNSHEA et al., 1989).

3.2. Effets de la pST sur le métabolisme général

De nombreuses études ont moniré que F'administration de pST



exogéne entraine une élévation de la glycémie et de I'nsuliné-
mie, une augmentation de la concentration en acides gras
libres circulants st une diminution de Furémie (CHUNG et al.,
1985 ; ETHERTON et al., 1986 ; [VY etal_, 1986 ; KVERAGAS
etal., 1986 ; MIKEL et al., 1988 ; GOPINATH et ETHERTON,
1989a). La pST induit aussi une diminution de la concentration
sanguine de glucagon (CAPERNA et al., 1989).

L'origine de cet état d’insulino-résistance réside dans l'action
anti-insulinique de la pST :

- diminution de 'entrée du glucose dans les cellules etdonc de
la clearance du giucose sanguin (WRAY CAHEN et al.,
1987 ; GOPINATH et ETHERTON 1989b},

- augmentation de la production hépatique de giucose (GOPI-
NATH et ETHERTON 1989b).

L'augmentation des acides gras libres circulants et la diminu-
tion de 'urémie témoignent respectivement d’une siimulation
delalipolyse etd’une diminution du catabolisme hépatique des
acides aminés, selon des mécanismes encore mal connus
chez le porc.

4. EFFETS DE L’ADMINISTRATION EXOGENE D’HORMO-
NES SOMATOTROPES SUR LES PERFORMANCES DU
PORC

Aprés avoir présenté les effets de administration de pST ou de
GRF sur les performances de croissance et la composition
corporelle (4.1}, nous passerons en revue les principaux
facteurs de variation, connus de Tintensité de la réponse & la
pST (4.2.). Nous nous interesserons ensuite aux effets de la
pST sur la qualité de la viande (4.3.). Nous évoquerons enfin
Finfluence de Padministration de pST sur la fonction de repro-
duction. {4.4.)

4.1. Effets de I'injection de pST ou de GRF sur les perfor-
mances de croissance et [a composition corporelle

Les premiéres fentatives visant & quantifier les effets d'une
administration de pST sur les performances du porc ont été
réalisées a laide d’extraits hypophysaires imparfaitement
purifiégs (TURMAN et ANDREWS, 1955 ; HENRICSON et
ULLBERG, 1960 : LIND et al., 1968 ; MACHLIN 1972). Ces
résultats ne seront pas pris en considération dans ce chapitre.
Ce nest qu’a partir du début des années 80 que les progrés de
la biochimie préparative ont conduit & des extraits de pureté
vraiment satisfaisante. Dans les mémes années, le GRF a été
découvert et synthétisé et les progrés de la biotechnologie ont
abouti 4 la production de grandes quantités de pST recombi-
nante trés pure. La pST dorigine bactérienne a les mémes
effets biolagiques et zootechnigues que 'hormone native (IVY
etal, 1886 ; EVOCK et al., 1988c).

Sauf spécification contraire, les résultais ci-dessous ont été
obtenus aprés des injections quotidiennes d’hormone. Les
données relatives 2des pores traités par des implants assurant
un relarguage continu ei prolongé de pST sontencore irés peu
nombreuses (KNIGHT et al., 1988 ; BECKER et al.,1988 ;
BAILE et al., 1989 ; KNIGHT et al., 1989}

4.1.1. Effets de la pST

Le tablsau 2 rassemble des résultats relatifs a l'influence de
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Iadministration de pST sur les performances de croissance et
la composition corporelle de porcs traités en période de finition
{de 50-80 & 90-110 kg de poids vif) et alimentés & volonté.

Endépitd'une nette réduction de I'ingéré alimentaire, les porcs
traités présentent une croissance plus rapide. En effet, 'sffica-
cité alimentaire est grandement améliorée, en relation avec un
changement spectaculaire de la composition du gain. La
quantité de gras fixé baisse notablement au profit du dépot de
tissu musculaire. Plus généralement, c’est Fensemble des
tissus riches en protéines, muscle mais aussi peau et 0s, dont
le dépdt est favorisé au détriment de celui des graisses
(BONNEAU et al., 1989).

L’administration de pST se traduit aussi par une baissede 14
4% du rendement & 'abattage. Une partie de cette baisse de
rendement s’explique par 'augmentation de taille de certains
organes. Les poids du foie, du coeur et du rein sont accrus de
4-30%, 2-22% et 15-52% respectivement (BECHTEL et al.,
1988 ; GREBNER et al., 1987 ; EVOCK et al., 1988¢ ; KANIS
et al.,, 1988b ; TRENKLE, 1988 ; BONNEAU et al, 1989 ;
BRYAN et al., 1989a). Des résultats encore préliminaires
(BIDANEL et al., non publié) suggérent des explications sup-
plémentaires liées aune quantité plus grande de sang etau fait
que les contenus intestinaux des animaux traités sont plus
importanis, en particulier dans le gros intestin.

4.1.2. Effets du GRF

L'administration de GRF permet d’obtenir des résultats quali-
tativement similaires & ceux obtenus aprés injection de pST
{Tableau 3). Pour des doses injectées égales, les effets
obtenus sont significativement moindres avec le GRF qu'avec
la pST (ETHERTON et al., 1986 ; JOHNSON et al., 1989a).

4.2 Facteurs de variation des effets de la pST sur la
croissance et la composition corporelle :

4.2.1. Dose et forme d'administration

Rappelons tout d’abord que, selon les auteurs, la dose de pST
injectée est constante (elle est alors exprimée en mg par jour)
ou adaptée 4 la croissance pondérale de 'animal (elle estalors
calculée en ng par kg de poids vif et par jour). Linjection d’une
dose constante a pour effet de diminuer effectivement la
quantité d’hormone administrée au fur et amesure que l'animal
croft : la quantité relative est ainsi divisée par 2 lorsque 'animal
passe de 50 & 100 kg. L'intérét des études a dose constante
réside dans le faitqu'une éventueile future forme commerciale
de la pST delivrera au mieux une dose constante tout au long
du traitement.

La dose a effet maximum dépend du critére considéré (Fi-
gure 43. En ce qui concerne les petformances zootechnigues,
on constate une diminution lindaire de ia consommation alors
que 'amélioration de l'efficacité alimentaire plafonne au dela
de 80-100 pg/kg/ ; Ia vitesse de croissance maximale est alors
obterue vers 60-80 pg/kgf. Dans les limites des quantités
tolérables par I'animal, il ne semble pas y avoir de dose qui
maximalise la réduction du dépdt gras. Le dépot de muscle
semble par contre plafonner au delda de 100-120 pg/kg/]
(BOYD et al., 1986).

Des conclusions similaires peuvent étre tirées pour les doses
constantes : ia vitesse de croissance maximale est obienue



TABLEAU 2
EFFETS DE L’ADMINISTRATION DE PST EN PERIODE DE FINITION SUR LES PERFORMANCES ET LA COMPOSITION CORPORELLE
DE PORCS NOURRIS A VOLONTE. (Résultats exprimés en % de variation du traité par rapport au témoin)

Race Type Dose |GConsom | GMQ IC | Epais. | Surface |Rende[Muscles Rétérences
sexuel journa | mation lard noix ment %
liere
2mg -10 +17 -23 KNIGHT et al., 1988

MC&FE| 2mg -14 +9 -21 AZAIN et al., 1989
LwWxDU MC 30 ngkg +11 -18 -11 +21 +26 ETHERTON et al., 1986

MC&FE| 3mg -22 +5 -25 -38 +11 BECHTEL et al., 1988

4mg -8 +28 -29 GOODBANK et al., 1988

DU 4 mg -4 +4 -7 -20 KANIS et al., 1988a
LWxLR 4 mg -4 +6 -10 -13 KANIS et al., 1988a
PP 4mg -5 +4 -8 -7 KANIS et al., 1988a

MC&FE| 50 pgkg -9 -11 -23 -3 SMITH et al., 1987
LWxLR 5mg -7 -24 +6 NOSSAMAN et al., 1989
HAxILW 5mg -13 -24 +9 NOSSAMAN et al., 1989
Lw 5mg -12 -5 -12 +12 FOWLER et KANIS, 19388
PP 5mg -3 +1 -3 - +14 FOWLER et KANIS, 1988

MC 60 ug/kg -2 +19 -20 -37 +7 -3 TRENKLE, 1988

60 ug/kg +7 -15 JONES et al., 1989

MC 70 png/kg +11 -20 -37 +25 BARK et al., 1989
Lw FE 70 pug/kg +18 -22 -19 +6 -3 BRYAN et al., 1989a
LWxDU MC 70 pg/ky +14 -17 +19 ETHERTON et al., 1987
MS FE 6 mg -10 +43 -38 -41 -4 +33 BIDANEL et al., 1990
LWxPPxMS| FE 6 mg -17 +18 -29 -44 -2 +11 BIDANEL et al., 1990
PP . FE 6 mg -7 +31 -31 -36 -1 +3 BIDANEL. et al., 1980
LRxLW FE 100 pg/kg| -10 +47 -41 -31 CAMPBELL, TAVERNER,

1988

Races : DU = Duroc ; HA = Hampshire ; LR = Landrace ; LW = Large-White ; MS = Mei-Shan ; PP = Pistrain.

Types sexuels : MC = méles castirés ; FE = femelles

TABLEAU 3
EFFETS DE LADMINJSTHATION DE GRF EN PERIODE DE FINITION SUR LES PERFORMANGES ET LA COMPOSITION CORPORELLE
DE PORCS NOURRIS A VOLONTE. (Résultats exprimés en % de variatfon du traité par rapport au témoin)

Type GRF Doses | Nombre [Consom| GMQ IC Epais. | Surface Références
sexuel utilisé journa | inject. | mation lard noix
ligres fjour
MC analogue| 5 ug/kg 3 -6 +3 -11 -16 +2 DUBREUIL et al., 1988¢
10 pg/kg ' -3 +13 -14 -16 +4
20 no/kg -15 +6 -20 -28 +13
MC analogue 10 pgkg 1 -8 - -3 -7 -13 +10 DUBREULL et al., 1988¢
MC GRF1-44] 30 ug/kg 1 +6 -9 +13 ETHERTON et al., 1986
MC GRF1-44| 20 pg/kg 2 -6 +8 -13 -12 +11 JOHNSON et al., 1989a
40 pg/kg -8 +14 -19 -22 +12

entre 3 et 8 mg/j, l'efficacité alimentaire plafonne au-deld de
6 mg/j (Mc LAREN et al., 1987 ; GREBNER et al., 1987).

Selon KNIGHT et al. {1988), ia pST délivrée en continu par un
implant est moins efficace que celle administrée par injection
journaliére, ce qui éiait attendu compte tenu du caractére
pulsatile de ia secrétion spontanée de cette hormone. Un
doublement de la dose relarguée quotidiennement permettrait
de combler ie déficit d’efficacité lié au caractére continu de

'administration. Ce résuitat demande cependant a étre confir-
mé.

4.2.2. Période d'administration

La période de finition, au cours de laquelle la croissance du
tissu muscutaire commence & fléchir, alors que celle du tissu
adipeux s’accélére, est a priori le moment le plus favorable a
texpression de l'effet de fa pST sur la croissance tissulaire.
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FIGURE 4
EFFET DE LA DOSE DE PST INJECTEE SUR LES PERFORMANCES
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Cependant, les effets favorables de la pST peuvent aussi
s’observer avant ou aprés cette période.

a) administration de pST avant 50 kg

L’administration de pST pendant la péricde de croissance
{25-30 & 50-60 kg) produit les mémes effets que chez les
animaux plus agés : I'appétit est diminué, la vitesse de crois-
sance accelérée et I'efficacité alimentaire améliorée. L'injec-
tion quetidienne de pST, & la dose de 100 pg/kg, accroit la
rétention journaligre de protéines de 35 a 50% alors que le
dépdt quotidien de lipides est réduit de 26 4 32% (CAMPBELL
et al., 1988a). Selon CAMPBELL et al. (1988b), les animaux

" traités alapST pendant la seule période de croissance présen-
teraient des performances améliorées en finition, longtemps
aprés arrét du traitement. Cet <effet mémoire», non observa-
ble pour le tissu gras, estcependant controversé (SMITHetal.,
1989b).

b) administration de pST au-dela de 100 kg
Leffet répartitionnant de la pST est également observable

lorsque les animaux sont traités au-dela de 100 kg. Les effets
obtenus sont comparables (JONES et al., 1989) ou plus

marqués (KANIS et al., 1988a) que pendant la période de

finition.
4.2.3. Conditions nutritionnelles
a) niveau d’alimentation

Les résultats présentés précédemment ont &té abtenus chez
des animaux noutris & volonté. Le tableau 4 rassemble les
résultats obtenus quand la consommation d’aliment est égali-
sée entre animaux témoins et traités. Lorsqu’une restriction
alimentaire modérée estappliquée (80-85%), 'écartse creuse
entre animaux témoins et porcs traités, les performances de
ces derniers étant moins affectées par la restriction.

b) apports en protéines

Uneteneur en protéines trop faible de aliment limite fortement
la réponse de I'animal au traitement par ta pST (CAMPBELL et
al., 1988 b ; ANDERSON et al., 1989 ; FOWLER et al., 1989 ;
SMITH et al., 1989a). Faute de résultats expérimentaux con-
vaincanis, on ne sait pas a I'heure actuelle si les besoins en
protéines et en acides aminés de 'animal traité & la pST sont
modifiés. Sur un plan théorigue, 'augmentation de la quantité



82

de protéines fixées {HUISMAN et al., 1988 ; ANDERSON et al., absorbé. Compte tenu de la réduction de I'appétit des ani-
1989 ; ENDER et al., 1989a) devrait accroitre le besoin maux, il semble vraisemblable que le besoin, exprimé en taux
journalier de protéines, mais cet effet pourrait &tre contre- de protéines dans aliment, soit accru.

balancé par un meilleur rendement de fixation de l'azote

TABLEAU 4
EFFETS DE L'ADMINISTRATION DE PST EN PERIODE DE FINITION SUR LES PERFORMANCES
ET LA COMPQSITION CORPORELLE DE PQRCS RECEVANT UNE ALIMENTATION EGALISEE.
(Resultats exprimés en % de varlation du fraité par rapport au témoin)

Race Sexe | Doses| Niveau| GMQ I Epais. | Surface | Rende | Muscles Références
journa | d'alimen tard noix ment %
ligres | tation($)
MGC&FE| 3 mg 100 +37 -30 -23 +11 BECHTEL. et al., 1988
MC&FE 80 +56 -36 -29 +8
Lw MC 3mg 100 +32 -25 -30 +5 -2 +8 BONNEAU et al., 1989
FE 100 +21 -21 -19 +9 -2 +7
LWxLR 5 mg 93 21 +5 | NOSSAMAN et al., 1989
86 -23 +6
80 -33 +12
HAxXLW 5mg 93 | -21 +9 NOSSAMAN et al., 1989
86 -29 +8
80 26 +9

($) Niveaux d'alimentation exprimés en % du niveau de I'ad libitum de I'animal traité par la PST

©) apports énergétiques lioration relative des performances est d'autant plus impor-
tante que les anfimaux ont un potentiel plus faible. L'effet de la
Selon VERSTEGEN et al. {1988), les besoins énergétiques pST est cependant encore trds sensible chez les races les plus
d'entretien du porc traité & la pST seraient augmentés d'envi- maigres (FOWLER et KANIS, 1988 ; BIDANEL et al., 1990).
ron 10%. Les besoins énergétiques de production diminuent
du fait de la réduction du dépot de lipides corporels, mais b} Différences entre types d’animaux d’'une méme race
Faccroissement de la rétention en protéines (& rendement :
énergétique faible) tend au contraire a les augmenter. L’amé- L’amélioration des performances consécutive & un traftement
fioration spectaculaire de I'efficacité alimentaire montre que par la pST est similaire dans des fignées «maigres» ou
les besoins énergétiques globaux de I'alimal sont certaine- «grasses» (CAMPBELL et TAVERNER, 1988 ; BARK et al.,
ment abaissés, mais on ne sait pas encore quantifier précisé- 1989). Par aifieurs, des animaux des trois groupes génotypi-
ment ce changement. Selon AZAIN et al. (1989), laugmenta- ques de sensibilité & Thalothane (NN = Normal/Normal ;
tion de la concentration énergétique du régime, par adjonction Ns = Normal/sensible ; ss = sensible/sensible) répondent de
de graisses, ne modifie pas la réponse des porcs a un traite- fagon similaire au traitement par la pST (SKAGGS et al.,
ment par la pST (2 mg/). 1989b). L'amélioration de lefficacité alimentaire est cepen-
dant plus faible chez les animaux ss {qui sont pius perfor-
4.2.4. Type génétique ' mants) que chez les NN.
a) Génotypes extrémes 4.2.5. Sexe ef casiration
Tous les types génétiques de pores testés jusqu’a présent ont Selon CAMPBELL et al. (1889a), l'effet de la pST & dose
répondu favorablement & I'administration de pST. L'améliora- élevée (100 ug/kg/) serait plus important chez les males
tion des performances est spectaculaire chez des races gras- castrés que chez les femeiles et plus marqué chez ces dernié-
ses a croissance lente, porcs chinois de race pure (VAN DER res que chez les males entiers : ainsi, les différences de
STEEN et al,, 1989 ; BIDANEL et al., 1990 ; PRUNIER et al., performances entre fypes sexuels seraient complétement
1980} ou croisés avec des souches européennes (FUNG et Ql, «gommeées» lorsque les animaux sont fraités par la pST.
1988 ; Me LOUGHLIN et al.,, 1989). Chez des races trés Lorsque la dose employée est plus faible (3 mg/i}, on observe
maigres, comme le Piétrain, la pST entrafne une disparition également une réponse relativement plus marquée du castrat
quasi compléte du tissu gras (DEMEYER et al:, 1988 ; BIDA- mais la supériorité des performances de ia femelle est conser-

NEL et al., 1990}. On peut globatement considérer que 'amé- vée (BONNEAU et al., 1989).



4.2.6. Association aux B-agonistes

Sous réserve de conditions nutritionnelles satisfaisantes, les
effets répartitionnants des B-agonistes et de la pST semblent
additifs chez le porc (ANDERSON &t al., 1989 ; JONES et al,,
1989).

4.3. Effet de fa pST sur la qualité de la viande
4.3.1. Composition du muscle

La pST entraine de légéres modifications de la composition
chimique du muscle qui est plus riche en protéines et en eay,
mais plus pauvre en lipides (BEERMAN et al., 1988 ; FOWLER
et KANIS, 1988 ; PRUSA, 1988 ;BONNEAU et al., 1989). Cette
réduction des lipides intra-musculaires, qui n'est pas toujours
observée (KANIS et al., 1988c ; NOVAKOFSKI, 1987 ; DE-
MEYER et al., 1988) pourrait avoir des conséquences défavo-
rables sur les propriétés sensoiielles des viandes. PRUSA
(1988) rapparte que la teneur en cholestérol du muscle long
dorsal est légérement augmentée par e traitement & la pST,
dans des limites qui, selon l'auteur, devraient étre «sans
grande conséquence pratique pour les personnes soucieuses
de contréler leur niveau d'ingestion de cholestéral».

Les effets de la pST sur la proportion et la taille des différentes
fibres musculaires restent controversés. Selon SOLOMON et
al. (1988) Faccroissement de taille concerne les trois types de
fibres, dont les proportions ne sont pas modifiées. Par contre,
sur le méme muscle long dorsal, WHIPPLE et al. (1989)
n'observent aucun effet sur le diamétre des fibres mais une
augmentation du pourcentage de fibres blanches au détriment
de celuides fibres rouges. L'effet de la pST sur la répartition et
la taille des fibres peut par ailleurs varier selon le muscle
considéré (WHIPPLE et al., 1989).

4.3.2. Composition du gras

Comme dans tous les cas ol le dépdt adipeux est réduit, la
composition en acides gras des graisses est modifidée par le
traitement 4 lapST. Le degré d'insaturation augmente, particu-
ligrement du fait d’'un accroissement important de [a teneur en
acide linoléigue C18:2 (ENDER et al., 198%b ; MOUROT et
BONNEAU, non publié}). L'augmentation de I'insaturation des
graisses est une caractéristique favorable sur le plan diététi-
que, mais défavorable du point de vue technologique.

4.3.3. Caractéristiques physiques et sensorielles des viandes

La chute du pH aprés l'abattage est en moyenne peu affectée
par le traitement & la pST (BONNEAU et al, 1983 ; ENDER et
al., 1989b). Le pH mesuré 45 minutes ou 24 heurss aprés
labattage peut cependant étre plus élevé chez des animaux
traités de race Piétrain (DEMEYER et al., 1988) ou homozygo-
tes sensibles pour le géne de sensibilité al'halothane (SKAGGS
etal., 1989a). Cet effet bénéfique de la pST pourrait s’expliguer
par une éventuelle réduction de la teneur en glycogéne du
muscle avant I'abattage, mais cette hypothése doit &ire confir-
mée.

Les mesures physiques de la qualité des viandes (force de
cisaillement, pertes d'égouttage, pertes de cuisson, couleur)
ne sont dans I'ensemble pas medifiées par le traitement & la
pST(BEERMANNetal., 1988 ; DEMEYER et al., 1988 ; KANIS
etal., 1988¢; PRUSA, 1988 ;ENDER etal., 1988k ; BONNEALU
et al., 1989). La couleur est dans certains cas détériorée
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(KANIS et al., 1988c}, dans d’autres ameliorée (DEMEYER
et al., 1988 ; SKAGGS et al., 1989b)

Les caractéristiques sensorielles des viandes ne sont pour
I'essentiel pas modifiées (NOVAKOFSKI, 1987 ; BEERMANN
et al., 1988 ; DEMEYER et al., 1988 ; KANIS et al., 1988¢ ;
PRUSA, 1988). On observe cependant dans certains cas,
généralement pour des doses de pST élevées, une |égére
détérioration de la tendreté, de la jutosité ou de la flaveur
(BEERMANetal., 1988 ; EVOCK etal., 1988c; PRUSA, 1988).

4.4. Influence de la pST sur la fonction de reproduction
44 1. pST et développement de 'activité ovarienne

La réduction du tissu adipeux et les bouleversements endocri-
niens induits par la pST sont susceptibles d’avoir des répercus-
sions sur le fonctionnement de la fonction de reproduction
{AHERNE et KIRKWOOD, 1985 ; KIRKWOOD et al., 1989).La
secrétion de progestérone par les follicules ovariens estmodifiée
(BRYAN et al., 1988, 1989a&b}, la réponse des ovaires a une
stimulation par PMSG/hGG est periurbée et Famplitude du pic
de LH induit par une injection d’'cestrogénes est diminuée
(KIRKWOOD et al., 1989).

Linfluence d’un traitement par la pST sur 'apparition de la
puberté chez les jeunes truies prépubéres n'est pas claire.
Certains auteurs montrent que des cochettes traitées attei-
gnent la puberté en moins grand nombre et plus tard gue les
témoins (BRYAN et al., 198%a). [autres ne constatent au
contraire aucun effet sur 'age & la puberté de truies traitées par
des doses méme fortes de pST (ANDRES et al., 1989 ;
BIDANEL et al., non publié ; PRUNIER et al., 1990}, Dans le
casdes truies restéesimpubéres, le développement du tractus
génital ne semble pas affecté par le traitement par la pST
{(BRYAN et al., 1988 & 1989b ; TERLOUW et al., 1989 ;
PRUNIER et al., 1990).

L'activité sexuelie semble revenir trés rapidement & lanormale
aprés l'arrét de I'administration de pST. DAY et al. {1988)
observent qu'une semaine apres farrét du traitement, les
truies ayant regu de la pST répondent de fagon similaire ou
méme meilleure au stimulus constitué par le passage quoti-
dien d'un verrat. De plus, la durée du premier cycle, le taux
d’ovulation, le pourcentage de femelles gestantes et la morta-
litd embryonnaire ne sont pas altérés (DAY et al., 1988 ;
ANDRES et al., 1889).

4.4.2. Administration de pST en gestation ou en lactation

L'administration de pST & des truies pendant les 2 ou 3
derniéres semaines de la gestation n'a aucun effet significatif
sur le poids des porcelets & la naissance ou au sevrage, ni sur
leur taux de survie (KVERAGAS et al., 1986 ; BAIL.E et al.,
1989). KVERAGAS et al. (19886) signalent cependant que les
porcelets nés de méres traitées ont de plus grandes réserves
de glycogéne et de lipides & ta naissance, et que leur glycémie
évolue plus favorablement au cours d'un jedne.

Selon HARKINS et al., (1989), l'injection de pST pendant la
lactation entrafne une augmentaticn impertanie de la produc-
tion laitiere et des quantités de matiéres utiles exportées dans
le lait, la composition du lait restant inchangée. Le poids des
porcelets au sevrage est ainsi accru de 6% lorsque les méres
sont traitées & la pST. L'accroissement de la production
laitigre, conjuguée & une diminution de |'ingéré alimentaire,



entraine une mobilisation plus importante des réserves corpo-
. relleschezles truies traitées. Les autres auteurs ne confirment
pas cet effet stimulant de [a pST sur la production laitiére. Mais
il faut souligner que leurs conditions expérimentales étaient
trés defavorables a I'obtention d’un résuitat positif, soit que les
conditions d’environnement climatique aient été frés dures,
entrainant une forte mortalité (CROMWELL et al., 1989a), soit
que la fréquence d'injection de la pST (1 fois par semaine) ait
éié beaucoup trop faible (CROMWELL etal., 1989b ; CRENS-
HAW et al., 1989).

CONCLUSION

La croissance du porc est un phénoméne extrémement com-
plexe, régulé par de nombreux mécanismes dont ['axe soma-
totrope, bien que jouant un rdle central, n'est que 'un des
éléments. De nombreuses inconnues subsistent concernant
aussi bien la régulation de la secrétion des hormones somato-
tropes gue les mécanismes de leur action sur leurs tissus
cibles. Les connaissances relatives aux mécanismes intimes
de la régulation de la secrétion spontanée des hormones
somatofropes sont beaucoup moins avancees chez le porc
que chez les espéces de laboratoire. De méme, hormis dans
le cas du tissu adipeux, on ne sait encore presqgue rien de la
fagon dont les hormones somatotropes agissent sur la crois-
sance et le métabolisme des tissus du pore. |l apparait ainsi
clairement que de nombreux travaux de recherches restent 4
accomplir.

Méme si 'on n'en comprend pas tous les mécanismes, on
constate les effets spectaculaires de 'administration de pST
sur la croissance tissulaire du porc. Une autorisation éven-
tuelle de F'emploi de la pST et/ou du GRF en élevage porcin a
Fintérieur de la Communauté Européenne aurait des consé-
quences sur I'ensemble de la filiére porcine.

Enamont, lacoenception méme du progrés génétique etde ses
priorités pourrait en étre bouleversée (BIDANEL et al., 1990).
Le besoin de progrés en matiere de réduction de I'adiposité
pourrait ainsi devenir moins prioritaire, au profit de travaux
visant & améliorer les capacités d'ingestion de 'animal ou ses
performances de reproduction. Par ailleurs, la révision éven-
tuelle des besoing alimentaires, en particulier des besoins
protéiques, pourrait conduire & un intérét accru pour |'utilisa-
tion des acides aminés industriels dans les aliments.

Au niveau de la production, 'accélération de la croissance et
'amélioration de l'efficacité alimentaire se traduiraient par une
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diminution sensible des cofits de production, alors que la
réduction de 'adiposité des carcasses éléverait la valeur du
produit. ll est clair cependant que le marche s'ajusterait rapide-
ment a fa baisse, comme it 'a toujours fait jusqu'a présent & la
suite de tout progrés technique. Les principaux bénéficiaires
seraient donc d'abord les fournisseurs de pST (ou de GRF) et
les consommateurs, dans la mesure ol la baisse des prix de
gros serait correctement répercutée au niveau du détail. A plus
long terme, |a filiére porcine dans son ensemble, et done en
particulier les producteurs, pourrait cependant retirer aussi son
épingle du jeu dans la mesure ol la baisse des prix permettrait
de mieux résister & la poussée des viandes de volailles et de
mordre plus facilement sur la part des viandes bovines.

Les répercussions socio-économiques de I'adoption d'un tel
outil, qui ne serait pas forcément maitrisable par les produc-
teurs les moins compétents, sont difficiles a prévoir. L'adoption
d’une telle technique pourrait précipiter Févolution actuelle
vers un double marché, 'un concernant la commercialisation
de viandes «label» de qualité supérieure, l'autre visant la
production de masse aux colits les plus bas. Enfin, ['utilisation
d’agents répartitionnants comme la pST pourrait contribuer &
réduire les quantités d’azote exporté dans les lisiers, quoique
dans des proportions sans doute moins considérables gue ne
I'annoncent certaines prévisions optimistes (VAN WEERDEN
et VERSTEGEN, 1988).

En aval, les industriels pourraient étre amenés a rechercher
des débouchés pour une production de porcs lourds, rendue
possible par la limitation des dépdts gras. Plus généralement,
la mise & disposition d’une matiére premiére mieux adaptée
aux bescins de Findustrie {carcasses plus maigres) est un
aspect positif. Cependant, les effets de la pST sur la qualité
technologique des viandes sont encore trop imparfaitement
connus. Une inconnue importante concemne l'attitude des
consommateurs a I'egard des viandes d’animaux traités par
les hormones somatotropes. Ces derniéres sont certes de
nature différente des hormenes stéroides et sont a priori moins
susceptibles de laisser des résidus indésirables dans les
viandes. Il n’en reste pas moins que l'inocuité de cette techni-
que devra étre parfaitement démontrée.
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