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RESUME

L’hormone de croissance en production de viande

Les différents composants de I'axe somatctrope ont été
décrits dans le cadre des effets physioclogiques associgs &
ta libération de I'hormone de croissance et des somatomé-
dines. Les effets zootechniques de I'administration d’hor-
mone de croissance chez les animaux de rente ont
également é&té étudiés.

INTRODUCTION

La croissance intéresse différents sys-
témes et tissus, dont les développements
ne se font pas simultanément. La période
de développement des systémes nerveux,
osseux et musculaire, ainsi que celle du
tissu adipeux, semblent basées sur I'im-
portance de leur fonction pour la survie
de T'animal. La croissance du muscle
squelettique résulte a la fois de I'hyper-
plasie et de I'hypertrophie de ses fibres,
I'’hyperplasie étant surtout prénatale et
I'hypertrophie dépendant principalement
du métabolisme protéique. La croissance
musculaire, phénoméne dynamique, ré-
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sulte d'un anabolisme protéique supé-
rieur au catabolisme.

Le concept d’hormone ne peut &tre
dissocié de ceux de récepteurs (nombre
et sensibilité) et de concentration. Bien
que I'axe somatotrope semble étre 'axe
central de la croissance, d’autres hormo-
nes influencent son efficacité. Le systéme
endocrinien fonctionne comme un sys-
téme intégré : la sécrétion dune hor-
mone étant moduiée par les autres, et ses
effets souvent influencés par des interre-
lations avec d’autres.

La sélection et les techniques d’alimen-
tation sont des moyens d’optimalisation
de la production de viande déja bien
développés, alors que la manipulation
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hormonale est un concept plus récent.
Elle peut se diviser en deux grandes
options : la manipulation d’hormones en-
dogénes et I'administration d’hormones
exogenes.

Cette synthése vise & faire le point sur
I'utilisation potentielle de I'hormone de
croissance en production de viande. Le
sujet a déja fait P'objet de synthéses
(Muir, 1985; Spencer 1985; Maghuin-
Rogister et Danhaive 1986). A la lumiére
de données récentes, les aspects fonda-
mentaux des mécanismes de sécrétion de
I’hormone de croissance et les relations
avec d’autres axes neuro-hormonaux se-
ront développés. Les connaissances ac-
tuelles concernant son utilisation en pra-
tique chez les animaux de rente seront
résumées.

COMPOSANTS ESSENTIELS
DE L’AXE SOMATOTROPE

La somatotropine, appelée hormone
de croissance — Growth Hormone (GH)
—, est une hormone polypeptidique qui
présente des variations trés importantes
de structure d’espéce & espéce. L’hor-
mone de croissance bovine (bGH) est un
polypeptide de 191 acides aminés. La
production par génie génétique de bGH
par des techniques de recombinaison est
maintenant possible et celle-ci aurait des
propriétés quasiment identiques a la
bGH hypophysaire {Leung et al., 1986).
La demi-vie de la bGH chez le veau
serait de 4 & 16 minutes.

Les facteurs hypothalamiques les
mieux connus confrdlant la libération de
GH sont la somatolibérine « Growth hor-
mone Releasing Factor (GRF)» et la
somatostatine «Somatotropin Release
Inhibiting Factor (SRIF)». Le GRF est

un polypeptide de 44 acides aminés et
SRIF est un polypeptide de 14 acides
aminés dont la séquence serait identique
dans beaucoup d’espéces animales.

Les somatomédines (SM) sont des po-
lypeptides d’environ 70 acides aminés
dont la demi-vie varierait de 3 4 20 heu-
res. Elles sont GH-dépendantes, et ini-
tialement définies comme incorporant le
sulfate dans la chondroitine des cartila-
ges. Elles présentent une activité sembla-
ble a Pinsuline, d’oll leur autre nom
d’«insulin-like growth factor» (IGF). La
somatomédine C est basique et est aussi
appelée IGF-1.

ASPECTS PHYSIOLOGIQUES
DE LA LIBERATION
DE L’HORMONIE DE CROISSANCE

1. Profii de sécrétion
de 'hormone de croissance

Un profil d’hormone de croissance se
caractérise par sa concentration basale et
son caractére pulsatil (Anfinson et al.,
1975 cité par Wheaton et al., 1986). Ce
caractére pulsatil rend nécessaire la répé-
tition des prélévements sanguins toutes
les 15 4 20 minutes pendant au minimum
6 a 10 heures, afin d’estimer la quantité
de GH réellement libérée dans le sang.
Chez des taurillons Angus agés d’environ
285 jours et pesant 276 kg, Wheaton et
al. (1986) ont montré gu’au cours d'une
période de 24 heures la fréquence
moyenne des pics de sécrétion variait peu
en fonction des animaux et du moment
de la journée, alors que l'on observait
une variation significative de I'amplitude
des pics. Les variations globales de sécré-
tion de GH entre animaux différents
seraient donc dues principalement 2a



I'amplitude des pics de sécrétion plutdt
qu'a leur fréquence. A l'opposé, Evrard
et al. (1988), dans une comparaison de
taurilions de race Blanc Bleu Belge et
Holstein ont observé une grande varia-
tion entre animaux au niveau des concen-
trations de base, de la fréquence et de
I’amplitude des pics. Des prélévements
sanguins effectués sur des jeunes poulcts
de chair 4 22, 30 et 44 jours ont indiqué
une sécrétion de GH pulsatile, avec une
fréquence moyenne de pics de 0.85 par
heure quel que soit I’dge; 'amplitude des
pics, la concentration basale et les con-
centrations moyennes ont été plus éle-
vées chez les poulets de 22 jours que chez
les plus dgés (Johnson et al., 1987). La
sécrétion de GH diminue également avec
I’age chez le ruminant. Chez I'agneau et
les bovins, on observe une séerétion maxi-
male a Ia fin de la vie foetale (Oxender et
al., 1972; Gluckman et al., 1979). Lors
de prélevements sanguins effectués chez
des feetus d’agneaux pendant le dernier
mois de gestation, Mears (1986) observe
que leurs taux sanguins sont largement
supérieurs 4 ceux de leur mére et aug-
mentent de 25 % avant la mise bas, De
plus, ces taux seraient en corrélation
négative avec le poids de l'agneau 2 la
naissance : cela suggére une clearance
métabolique supérieure chez les feetus &
croissance plus rapide. Il semble que
I'activité biologique de GH ne dépende
pas du caractére pulsatil de sa sécrétion
(Moseley et al., 1982): ce point reste
cependant & éclaircir.

2. Mécanismes hormonaux de régulation
de la sécrétion de 1la GH.

La GH est produite par les cellules
somatotropes de ’hypophyse antéricure.
Sa libération est sous le contrdle d’un
systéme neuro-hormonal complexe. Des
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releasing factors libérés au niveau de
I'éminence médiane hypothalamique
sont conduits vers les cellules somatotro-
pes via le systéme des vaisseaux portes
hypothalamo-hypophysaires. Le GRF
gui stimule et le SRIF qui inhibe la
libération de GH seraient les deux princi-
paux facteurs de régulation. Ils exercent
leur action sur les cellules somatotropes
in vive et in vitro. Le facteur de libéra-
tion de la thyrotropine « Thyrotropin Re-
leasing Hormone (TRH)» stimulerait
aussi la libération de GH dans certaines
espéces (Hedlund et al., 1977; Mc Gui-
frey et al., 1977; Johke, 1978).

Le GRF semble n’influencer que la
libération de GH. La réponse au GRF
des cellules somatotropes de jeunes rats
non sevrés serait plus forte que chez des
rats sevrés (Cella et al., 1985). Des cellu-
les somatotropes d’agneaux méles impu-
béres mises en culture répondraient de
maniere dose dépendante suite i la sti-
mulation par le GRF (Blanchard et al,
1987). Aux U.S.A., on a synthétisé un
hexapeptide analogue de GRF : le Bi 679
(Kraft et al., 1984),

Le SRIF serait beaucoup moins spéci-
fique : il est libéré non seulement par
I'’hypothalamus, mais aussi au niveau du
pancréas et du tractus gastrointestinal.
De plus il inhiberait non seulement la
libération de GH mais aussi celle de
I'insuline, du glucagon, des hormones
thyroidiennes, de la gastrine et d'autres
hormones. Les cellules somatotropes du
feetus de rat semblent ne réagir au SRIF
in vitro qu'aprés une mise en culture et
une incubation assez tongue (Khorram et
al., 1983; Frawley et al., 1985). In vivo,
on n'observe un effet du SRIF perfusé
qu’a partir du cinquieme jour aprés la
naissance (Rieutort, 1981), alors que les
feetus de mouton {Gluckman et al., 1979)




380

et de porc (Spencer et al., 1985} réagi-
raient déia avant la naissance. Les cellu-
les somatotropes de feetus humain sem-
blent répondre au GRF et au SRIF dés
9.5 semaines d’Age feetal. L'influence du
GRF sur le niveau basal de GH aug-
mente avec I'Age alors que ce dernier
n’influence que peu I'effet de SRIF sur la
sécrétion de GH. La possibilité, faible a
5 semaines, qu’aurait le SRIF de bloquer
une stimulation GRF-dépendante des
cellules somatotropes  augmenterait
jusqu’a Page feetal de 16 semaines (Goo-
dyer et al., 1987). De plus, Peffet stimu-
lateur de GRF primerait sur Ueffet inhi-
biteur de SRIF dans des cultures de
cellules somatotropes d’agneaux méles
impuberes (Blanchard et al., 1987).

Une perfusion de TRH chez le feetus
de rat de 21 jours stimulerait la sécrétion
de GH {Rieutort, 1981; Khorram et al.,
1983). Chez le porc, les feetus répon-
draient i une perfusion de TRH en fin de
gestation (Spencer et al., 1985). Des
cellules somatotropes d’agneau répon-
draient également & la stimulation par
TRH de maniére dose dépendante, mais
on n’observe pas de synergie ni d’additi-
vité entre GRF ¢t TRH (Blanchard et
al., 1987).

Drapreés Gopinath et Kitts (1984), les
implants contenant des cestrogénes aug-
menteraient fa sécrétion d’hormone de
croissance. Cette augmentation serait
dite 2 une concentration basale plus éle-
vée et une fréquence plus grande des pics
{(Donaldson et al., 1981; Grisby et Tren-
kle, 1986). L’addition d’IGF-1 & des cul-
tures de cellules somatotropes d’agneaux
miles impubeéres n’aurait pas d'effet sur
la sécrétion basale de GH, mais elie
diminuerait lamplitude et Ia fréquence
des pics apres stimulation par le GRF
(Blanchard et al., 1987).

3. Autres facteurs de régulation.

La sécrétion de GH dépend donc de
GRF, SRIF, TRH, d’autres hormones
ainsi que de la sensibilité des ceilules
somatotropes aux signaux hormonaux.
Cette sensibilité dépend du sexe, du po-
tentiel génétique et de facteurs d’envi-
ronnement tels photopériode, état nutri-
tionnel et conditions de vie de Panimal.
Les facteurs qui influent sur P’état de
stress de I'animal sont également de la
plus haute importance car intimement
liés avec le systéme nerveux.

a) Sexe

Chez le rat méile ou femelle, le nombre
de cellules somatotropes semble identi-
que. A partir d’un certain ige, la capacité
sécrétoire de la cellule somatotrope indi-
viduelle serait supérieure chez le mile,
aussi bien dans des conditions naturelles
qu’en réponse 4 une stimulation par le
GRF (Hoettler et Frawley, 1986). Lc
taurillon serait moins sensible au GRF
que la génisse & des doses de 10 ug alors
que la réponse serait la méme & des doses

de 25 4 100 pg (Moseley et Krabill, 1985).

b) Potentiel génétique

Le potentiel génétique de I’animal
semble étre déterminant sur le niveau de
GH plasmatique. Verde et Trenkle
(1982) ont observé chez le bovin que les
individus & haut potentiel de croissance
ont les taux de base et Pamplitude des
pics les plus élevés. Des observations
semblables ont été rapportées chez le
mouton par Dodson et al. (1983). Ohlson
et al. (1981) ont comparé de jeunes
taurillons des races Simmenthal et Here-
ford : les gains ont été respectivement de
1,06 et 0,83 Kg par jour. Les Simmenthal



ont montré des concentrations totale et
basale en GH plus élevées. Dans une
comparaison entre des tauriflons Blanc
Bleu Belge culard et Holstein, Evrard et
al. (1988) ont indiqué que la concentra-
tion totale, la concentration basale et
I'amplitude des pics tendaient a étre plus
élevées chez les Holstein lors de préléve-
ments effectués vers 1'ge de 7 mois. La
situation s'est inversée a I'dge de 13 mois.

¢} Photopériode

Le gain quotidien moyen de génisses
Holstein pubéres varierait en fonction de
la durée d’éclairement sans toutefois
montrer de différences significatives dans
les niveaux plasmatiques de GH {Zinn et
al., 1986 a et b).

-

d) Etat nutritionnel

L’état nutritionnel jouerait un réle pri-
mordial dans la sécrétion de GH, mais on
observe de grandes différences d’espece
4 espéce. Une sous alimentation chroni-
que est accompagnée de concentrations
plasmatiques élevées en GH chez les
ruminants; un régime pauvre en protéi-
nes a aussi élevé la concentration plasma-
tique de GH (Martin et al., 1979). Chez
les ruminants nourris ad libitum, on ob-
serve une tendance 4 s’alimenter au mo-
ment ol les concentrations plasmatiques
de GH sont faibles (Vasilatos et Wan-
gness, 1980; Driver et Forbes, 1981).
Chez des taurillons Angus, Wheaton et
al. (1986) ont observé une diminution de
la fréquence des pics de GH sanguin
pendant les deux heures suivant le repas,
il est apparu ensuite 2 & 4 pics de haute
amplitude.

Chez le porc, lors de jeline relative-
ment court, on observe une élévation du
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GH circulant, plus marquée chez les
jeunes sujets (Machlin et al., 1968). Hen
irait de méme lors de sous alimentation
prolongée (Alinmo et al., 1978). Chez les
volailles, le jeiine et la sous alimentation
prolongée éléveraient aussi les taux de
GH plasmatique chez les jeunes (Harvey
et al., 1978; Scanes et al., 1981 a). Par
contre, lors de restriction alimentaire
chez des rats males adultes, Armario et
al. (1987) ont observé une diminution des
taux de GH.

¢) Stress

L’importance des conditions d’envi-
ronnement sur la sécrétion de GH parait
évidente au vu de Pimplication du sys-
teme nerveux dans ces mécanismes.
GRF, TRH et SRIF sont en effet séeré-
tées par des terminaisons modifiées de
neurones hypothalamiques dont I'impor-
tance dans les processus d’intégration et
de relation entre la vie végétative et le
milieu extérieur est incontestée. La libé-
ration de ces facteurs hypothalamiques
serait sous la dépendance de neurotrans-
metteurs. Gluckman et al. (1980) obser-
vent une augmentation de GH suite &
I'administration de clonidine (alpha-ago-
niste) 4 des agneaux nouveaux-nés, De
plus, il semble que des neurotransmet-
teurs sérotoninergiques (Gluckman et
al., 1980; Marti-Henneberg et al., 1980),
cholinergiques (Bicknell et al., 1979; Dri-
ver et al., 1979} et opiacés endogénes
(Gluckman et al., 1980; Marti-Henne-
berg et al., 1980) soient impliqués dans le
contréle de la sécrétion de GH (Scanes,
1983).

SOMATOMEDINES :

SYNTHESE ET LIBERATION

La GH provoque une libération de SM
par le foie (Daughaday et al., 1972). Les
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SM seraient aussi synthétisées au niveau
d’autres organes. Chez le rat, la GH
stimulerait directement la différenciation
des cellules de la couche germinative du
cartilage de conjugaison proximal du ti-
bia; ces cellules différenciées produi-
raient localement des SM (Nilsson et al.,
1986). L’insuline augmenterait le nombre
de récepteurs & GH au niveau du foie.
En cas de jeiine, une diminution d’insu-
line réduirait donc la libération de SM
malgré augmentation de GH observée
(Baxter et al., 1980). La production de
SM serait aussi stimulée par d’autres
hormones. In vitro on observe une aug-
mentation de SM suite a la perfusion
d’un foie par la prolactine (Francis et
Hill, 1975} et Pinsuline (Daughaday et
al., 1976). In vive, Padministration de
thyroxine (Holder et Wallis, 1977}, ou
d’'une combinaison de GH, cortisol et
triiodothyronine (Schalch et al., 1979)
augmenterait la production de SM, alors
que les cestrogénes Pinhiberaient (Wie-
demann et al., 1976).

SOMATOTROPINE-SOMATOMEDI-
NES : EFFETS PHYSIOLOGIQUES

Bien que le role précis de GH dans le
conirdle de la croissance et du métabo-
lisme ne soit pas bien établi, on lui
attribue des activités anaboliques, lipoly-
tiques et diab¢togenes.

1. Effets lipolytiques et diabétogénes

Les activités lipolytiques et diabétoge-
nes seraient bien des propriétés intrinse-
ques de la molécule de GH, et non de
contaminants (Hart et al., 1984). Dans
des incubations de tissu graisseux porcin,
des doses physiologiques de GH porcin
antagoniseraient 'action lipogénique de

I'insuline (Walton et Etherton, 1986).
Les effets de GH sur le métabolisme des
hydrates de carbone et des lipides parais-
sent complexes et contradictoires. 1. effet
lipogénigue de GH serait médié par les
SM. Les effets diabétogénes et lipolyti-
ques seraient dis a4 une partie de la
molécule modifide in vivo (Hart et al.,
1984). L’état physiologique de Panimal
régulerait I'importance respective de cha-
cun de ces deux mécanismes, notamment
via I'insuline. La malnutrition provoque
une augmentation de sécrétion de GH et
une diminution de celle de I'insuline. GH
exerce son activité lipolytique {Hart et
al., 1984) alors que la réduction du taux
d’insuline diminue le nombre de récep-
teurs 8 GH notamment au niveau du foie
{Baxter et al., 1980). Il en résulte une
diminution des taux de somatomédines et
donc un retard de croissance (Spencer.,
1985).

2, Effet sur la croissance,
théorie du double effecteur

Alors qu'il y a peu, on croyait a un
effet anabolique de GH exclusivement
indirect et médi¢ par des SM produites
au niveau du foie, actucllernent on re-
connait & GH des effets directs. Bien que
la plupart des effets de GH observés in
vivo ne puissent étre reproduits in vitro i
cause de fa complexité des mécanismes
hormonaux, certaines expériences récen-
tes plaident en faveur de son action
directe sur les processus anaboliques,
Zezulak et Green (1986) proposent la
théorie du double effecteur. Dans le tissu
adipeux, la croissance se ferait en deux
étapes : une stimulation directe par GH
provoque la différenciation des préadipo-
cytes en adipocytes sensibles aux SM;
ensuite, les SM stimulent la multiplica-
tion des adipocytes différenciés, GH au-



rait donc un pouvoir de différentiation et
fes SM un pouvoir mitogénique. Remar-
quons que I'effet mitogénique de I'insu-
line et celui des SM seraient souvent
médiés par les mémes récepteurs (Zezu-
lak et Green, 1986). De méme GH sti-
mulerait la différenciation des préchon-
drocytes du cartilage de conjugaison
proximal du tibia du rat, provoguant
aussi la production locale de SM qui
exerceraient leurs actions mitogéniques
par des processus paracrines et autocri-
nes (Nilsson et al., 1986). GH stimulerait
aussi la différenciation des cellules mus-
culaires souches mises en culture (Nils-
son et al., 1986).

La théorie du double effecteur semble
donc s'appliquer a différents types de
tissus. Bien qu’il soit admis par nombre
d’auteurs que les SM sont produites loca-
lement par différents tissus, I'importance
de Paction des SM par des processus
paracring el autocrine reste a préciser.
On aurait trouvé des récepteurs & SM
dans le cartilage (Zapf et al., 1978), le
placenta (Marshall et al., 1974), le foie
{Rechler et al., 1980; Kasuga et al.,
1981) et le fibroblaste (Zapf et al., 1978;
Rechler et al., 1980). Bien que I’adminis-
tration de SM purifiées 4 des souris et
des rats semble stimuler la croissance, le
rdle des SM sur la croissance in vivo est
mal défini. L’expérimentation in vivo
sera cependant facilitée quand des SM
produites par génie génétique seront dis-
ponibles.

EFFETS DE I’AUGMENTATION
DU TAUX DE GH

CIRCULANT SUR LA CROISSANCE
DES ANIMAUX DOMESTIQUES

L. Modalités

Il existe deux possibilités pour aug-
menter le taux de GH circulant : la mani-
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pulation des niveaux hormonaux endoge-
nes ou 'administration d’hormones exo-
génes. La manipulation des niveaux
d’hormones endogénes par des méthodes
génétiques a d’abord é&té expérimentée
chez la souris. Des souris transgéniques
ont é1é créées par microinjection de frag-
ments de DNA dans des pronucléi
d’ceufs fertilisés de souris. Ces fragments
de DNA étaient composés d’un promo-
teur fusionné avec un géne structural de
GH humaine (Palmiter et al., 1983). Plus
récemment, I'introduction d’un géne re-
combinant de hGH dans des kératinocy-
tes humains en culture permet d’espérer
un nouveau mode de délivrance du pro-
duit de génes recombinants. Les kérati-
nocytes sécrétant la GH active dans le
milieu de culture ont été gretfés comme
une feuille épithéliale sur des souris athy-
miques. Un nouvel épiderme, produc-
teur de hGH s’est reformé (Morgan et
al., 1987).

Une autre alternative pour manipuler
les niveaux de GH endogéne consiste en
une limitation de l'inhibition exercée par
la somatostatine. L’immunisation contre
la somatostatine a été expérimentée chez
Pagneau par Spencer et Garssen (1983).

On peut également administrer de la
GH exogeéne par voie parentérale, mais
son coiit actuel est élevé. On doit 'injec-
ter quotidiennement ou multiquotidien-
nement car des méthodes pratiques de
libération contrélée n’ont pas encore été
mises au point.

Le GRF est trop peu disponible et les
produits de synthése sont actuellement
trop colteux. Kensinger et al. (1987)
montrent que I'administration de GRF
humain éléve le niveau plasmatique de
GH chez 'agneau. Des expérimentations
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sont encore nécessaires avant d’envisager
des applications zootechniques de GRF
et de ses analogues synthétiques.

La capacité de TRH a stimuler la
libération de GH wvarie sensiblement
d’une espéce animale & Pautre. Chez les
bovins, TRH stimuierait la sécrétion de
GH a tout 4ge (Hedlund et al., 1977; Mc
Guffrey et al., 1977; Johke, 1978). Chez
la volaille, TRH est un stimulateur trés
efficace de la sécrétion de GH in vivo et
in vitro chez les jeunes sujets, mais cette
propriété est trés diminuée chez les adul-
tes (Scanes et al., 1981 b). Chez le
mouton, on n’observe pas ou peu d’effets
(Davis et al., 1977; Klindt et al., 1979;
Thompett et al., 1980) et chez le pore, la
capacité qu’aurait TRH d’influencer la
séerétion de GH n’est pas établie.

2. Performances

De nombreuses études ont été réali-
sées pour quantifier les effets de 'admi-
nistration de '’hormone de croissance ou
de GREF sur les performances zootechni-
ques des animaux de rente. Ces derni¢res
sont résumées dans le tabileau 1. Scanes
(1983) rapporte que l'administration de
GH exogéne augmente ou tend & aug-
menter le taux de croissance dans toutes
les espéces soumises aux expérimenta-
tions.

Chez le porc, 'augmentation a 6été
significative dans les expériences rappor-
tées par Machlin (1972), Etherton et al.
(1986) et Campbell et al. (1987). De
méme, Adam et al, (1985}, Wolfrom et
Ivy (1985), Grings et al. (1987) rappor-
tent un effet positif significatif sur la
croissance de génisses traitées avec des
injections quotidiennes de GII. Sandles
et Peel (1987) observent également un

taux de croissance supérieur chez des
génisses prépubéres de type laitier lors
d’administration i long terme de bGH
exogéne, mais 'avantage conféré dispa-
rait endéans les 5 semaines aprés Parrét
du traitement. Chez le mouton i semble
cependant que I'administration de GH
n'ait pas été€ accompagnée d’augmenta-
tion du poids.

De maniére générale, ’administration
d’hormone de croissance a été associée a
une réduction de l'indice de consomma-
tion, principalement chez le porc et le
bovin.

Le traitement & la GH a été accompa-
gné d’une augmentation des tissus mai-
gres et d’un accroissement de la rétention
azotée (Hammond et al., 1985; Eise-
mann et al., 1986 a et b). On observe
également une réduction de la propor-
tion des tissus gras.

L’existence d’effets quelque peu con-
tradictoires concernant I’administration
de GH au niveau des paramétres impor-
tants de la production de viande montre
bien que peu de conclusions certaines
peuvent &tre tirées quant 4 son efficacité,
De plus, les doses optimales 4 adminis-
trer doivent encore étre déterminées et
on attend la mise au point de systémes de
libération pratigues, efficaces et bon
marché,

1l faudrait déterminer les avantages
financiers réels que 'exploitant pourrait
retirer de son utilisation en tenant com-
pte du colit de 'hormone, des modifica-
tions d’infrastructure éventuellement as-
sociées A son utilisation et du bénéfice
qu’elle apporterait au niveau de la pro-
duction. En effet, [utilisation de GH
devrait s’inscrire dans un programme
zootechnique complet qui comprendrait
la poursuite des efforts de sélection, une
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TABLEAU 1

Effets de P'administration d’hormone de croissance ou de growth hormone releasing factor)
sur les performances zootechniques chez ke pore, ke mowton et le bovin

Praporticn dans la carcasse

Potds de Durée de  Gain quotidien  Indice de
Auleurs Subslance wilisée Horwhre déparl  Texpérience  moyen  consommation
danimaux (ka) fours) % (%) (1) maigie gras
: o %) ()
Porc
Machlin, o] 12 47,2 b8
1972 0,22 mgpGH/kg (2) 12 47,2 56 - 29 - 12 + 7 —i6**
1,16 mgpGH/kg (3 12 56 NS moralitd de 8 individus
0 18 46 56
0,13 mgpGH/kg Gl 18 46 56 + 16** - 13 + g - H)FE?
0 8 52,7 56
0,033 mgpGH/kg (3 a8 16,8 568+ 12 -7 + 23 -2
0,066 mgpGH/kg (2) a 454 56 - 1 — 12 + 37 - 14
0,132 mgpGH/kg () 8 53,1 5% + 78 ~ 16 + 4 -5
0 4 90,8 20
0,13 mgpGH/kg (%} 4 49,9 20 +191** ~ T + 1 -9
Etherion V] 12 50 30
et al. 1086 30 npGRF/kg 12 50 30+ 55— B6*
30 pnepGHkg (3 12 50 30+ 1,10 — 9
0 8 50 30
30 ppGRF/kg 8 50 a0 +1630 —13
30 uepGHke () 8 50 30 +36° — 746"
Campbell 4] 18
et al., 1987 0,1 mgpGH/kg &} 18 + 26*** - 20 + 38 —206
Grebner ¢ } 24 57
et al., 1987 9 mgpGH/anim (%) 24 57 + 17 - 54*%
Bovins
Wollram el Q 3 360
Ivy, 1985 18 mgbGH/anim (%) 3 360 4+ 17t — 54*
36 mgbGH/anim (2) 3 360 + 51 — 467
Peters, a 12 260 29
1986 20 mgbGH/anim (2) 12 260 29 L] - 14 + 22* — 36**
Fabry 0 10 397 126
el al.,, 1987 50 pgbGH/kg (2) 10 397 126 + 235* - 21* + 2 - 31
Grings 1] 40 295 153
el al, 1887 50 mgbGH/anim (3) 40 295 153 + 25%F
Sandies el Q 12 147
Peal, 1987 6,6 mgbGH/kg (%) 12 147 + 88° - 2* + 0.5 =17
(Ovins
Muir et 0 16 28 56
al., 1983 7 mgoGH/anim (%) 16 28 56 + 37 - 7" + 6 - 9
Butler-Hogg 0 8 84
et Johnsson, 1987 0,1 mgbGH/kg (%) 8 84 + 12 — 17,5%**
Johnsson 0 9 84
et ai, 1887 0,025 mgbGH/kg (&) 10 84 + 3 - 3 + 377 - 6
0,1 mghGH/kg ) 10 B4 - 4 + 02 + 9.6 -1
0,25 mgbGH/kg (%) 8 84 + 13 - 7 + 13.6* — 24*

') % par comparaison avec les performances du témoin
2) Extrait hypophysaire d'fiormone de croissance
fj) hormone de croissance biosynthérigue — * P << 0,05, ** P < 0,01, *** P < (0,003,
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optimalisation de 'efficience alimentaire
et une association éventuelle avec d’au-
tres stimulateurs de croissance tels que
les bactériostatiques, les anabolisants et
les répartiteurs d’énergie (béta 2 agonis-

tes). Il faudra également prendre en
considération I'aversion des consomma-
teurs pour le simple mot «hormone»,
bien qu’elle ne soit pas scientifiguement
fondée pour I'hormone de croissance,
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