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SOMMAIRE

Un verrat suspecté d’engendrer des descendants prédisposés à l’ulcère gastro-oesophagien a été
comparé à neuf autres verrats considérés comme normaux. Les descendants de ces 10 verrats rece-
vaient deux régimes distribués ad libitum, sous forme de granulés, contenant l’un 5o p. 100 d’orge,
l’autre 50 p. 100 de maïs. Les résultats montrent que le degré d’ulcération de l’estomac n’est influencé
ni par l’origine paternelle, ni par le sexe. L’expérience ne permet pas de conclure quant à l’effet du
régime. D’autre part, l’ulcère dans ses premiers stades n’a aucune répercussion sur la vitesse de
ctoissance au cours de l’engraissement, mais les animaux atteints tendent à produire des carcasses
moins riches en morceaux gras.

INTRODUCTION

I,’ulcère gastro-oesophagien du porc est une maladie connue depuis peu. En
France, I,nx!rrnuDW en fit la première description en 1964. Jusqu’en ig6o, l’inci-
dence de cette affection pouvait être estimée à 5 p. 100 des animaux. Depuis cette
époque, on a assisté à une recrudescence de la maladie. Aux États-Unis, MUGGEN-
suRG et coll. (1964) ont estimé à 16 p. 100 le pourcentage de lésions ulcéreuses de
l’estomac. FERRANDO et coll. (1965) ont observé g4 p. 100 d’estomacs lésés dans un
abattoir de Lyon. L’extension de cette maladie et les pertes qu’elle provoque dans
les élevages ont suscité de nombreuses études au cours de ces dernières années.

(1) Ce travail a fait l’objet d’un mémoire de fin d’études présenté par Y. HouIx à l’Institut technique de
Pratique agricole (Paris).



TouRrruT et coll. (1966) classent les ulcères gastriques du porc en deux catégo-
ries : les ulcères de la portion oesophagienne de l’estomac et ceux de la portion glan-
dulaire. D’après ces auteurs, les causes de ces deux types d’ulcères seraient différentes.
En fait, l’ulcère gastro-oesophagien est le plus fréquemment rencontré. îmssorr (1967)
donne la description suivante des différents stades de la maladie. Dans un premier
stade, la muqueuse s’épaissit et jaunit sur la convexité des plis. Puis l’épaississement
s’accentue et la muqueuse durcit (métaplasie hyperkératosique). Ensuite, on assiste
soit à un décollement de la carapace kératosique soit à une fissure dans le revêtement
rigide et dur de la muqueuse le long d’un pli. C’est alors que commence vraiment le
processus ulcératif, qui résulte de l’attaque des tissus sous-jacents par le suc gastrique.
Pour BissoN, l’ulcère n’est qu’une « complication de la véritable entité morbide
qu’est l’hyperkératose gastro-oesophagienne ».

Cette étude a été motivée par l’existence d’un verrat ayant donné dans un éle-

vage une forte proportion de lésions ulcéreuses chez ses descendants. Pour savoir si
ce verrat possédait un facteur héréditaire prédisposant à cette maladie, une expérience
a été réalisée en vue de comparer sa descendance à celle d’un groupe d’autres verrats

supposés normaux, les animaux étant par ailleurs soumis à deux régimes alimentaires
différents dans le but de comparer les effets de l’orge et du maïs sur le déclenchement
des ulcères. Les mesures recueillies ont également permis d’étudier les répercussions
que peut avoir l’état de l’estomac sur les performances zootechniques de croissance
et de carcasse.

MATÉRIEL ET MÉTHODES

Le verrat de race Large White qui est à l’origine de cette expérience avait donné dans sa descen-
dance une mortalité de 17 p. 100 par ulcère gastro-oesophagien dans un élevage de la Manche, de
novembre 1964 à janvier 1966. En août et septembre 1966, douze portées ont été obtenues de ce
verrat avec des truies Large White du troupeau expérimental de la Station centrale de Génétique ani- !.
male, à Avord (Cher). Le lot témoin était constitué d’animaux du même troupeau, nés à la même
époque et issus de 9 verrats différents. Sur les portées précédentes, issues des mêmes parents, aucun
cas clinique d’ulcère gastro-&oelig;sophagien n’avait été diagnostiqué.

Les porcelets étaient sevrés à 5 semaines. Vers l’âge de 8 semaines ils étaient transférés dans
deux porcheries d’engraissement, où ils étaient regroupés à raison de 10 porcs par loge. L’abattage
intervenait à un poids voisin de 100 kg. Dans l’une des porcheries le régime était à base de maïs et de
blé, dans l’autre il était à base d’orge et de blé. Les aliments étaient présentés sous forme de granulés
de 5 mm de diamètre. Les compositions des régimes étaient les suivantes :



Il est à noter que dans le schéma expérimental adopté, l’effet « régime » est statistiquement
confondu avec l’effet « porcherie ».

Dans chaque porcherie, les loges d’animaux issus du verrat incriminé alternaient régulièrement
avec les loges d’animaux issus des verrats supposés normaux. La répartition des 174 animaux de

l’expérience par origine, sexe et régime figure au tableau i.

Les animaux avaient accès en permanence à l’aliment et à l’eau. Les consommations ne pouvaient
donc pas être mesurées individuellement. Seules les consommations par loge étaient enregistrées
entre le moment où les animaux de la loge pesaient en moyenne 28 kg jusqu’au moment de la sortie
du premier animal (en moyenne 87 kg). Les animaux étaient pesés au début et à la fin du contrôle
d’alimentation, d’autre part à m2 et à 154 jours et en fin d’engraissement. Le gain moyen quotidien
de chaque animal a été corrigé pour les variations de poids initial et de poids final autour de 30 et de
100 kg respectivement. Par ailleurs, chaque animal était soumis à 80 kg à des mesures d’épaisseur de
lard à l’aide de la réglette de HAZEL et KLINE (1952).

A l’abattage, l’estomac était prélevé, vidé et examiné. Selon l’état de la muqueuse au niveau du
cardia, il était classé dans l’une ou l’autre des 4 catégories suivantes :

i. normal : la paroi oesophagienne est lisse ;
2. kératinisation : les plis de la muqueuse sont recouverts de plaques dures le plus souvent jau-

nâtres ;
3. desquamation : les plaques kératosiques disparaissent mettant à nu les tissus sous-jacents :
4. ulcère : début d’ulcère, ulcère caractérisé ou ulcère en voie de cicatrisation.
Les estomacs des animaux morts ou supprimés au cours de l’engraissement ont été aussi examiné

et notés suivant la même échelle.



Le lendemain de l’abattage, la moitié droite de chaque carcasse était découpée selon la méthode
parisienne normalisée et soumise à des mesures de longueur et d’épaisseur de lard. Toutes les mesures
de carcasse ont été corrigées pour les variations de poids vif d’abattage autour de 100 kg.

Onze variables seront considérées dans cette étude :

i. le poids à mz jours ;
2. le poids à z54 jours ; J
3. le gain moyen quotidien de 30 à 100 kg ;
4. l’indice de consommation moyen par loge de 28 à 87 kg ;
5. la moyenne de 6 épaisseurs de lard mesurées à 80 kg, sur l’animal vivant, à l’arrière de

l’épaule, au niveau de la dernière côte et au rein ;
6. la note d’estomac (de i à 4) ; J
7. le poids de carcasse ramené à 100 kg de poids vif ;
8. le pourcentage de jambon et longe dans la carcasse ;
9. le pourcentage de bardière et panne dans la carcasse ;
10. la longueur de la carcasse (atlas-pubis) ;
IL la moyenne de 3 épaisseurs de lard mesurées sur la carcasse, à la dernière vertèbre cervicale,

à la dernière vertèbre dorsale et à la dernière vertèbre lombaire.

Sur les 174 porcs dont l’estomac a été examiné, 146 ont atteint le poids normal d’abattage et
ont donc subi tous les contrôles : engraissement, examen de l’estomac et mesures de carcasse.

L’influence des 3 facteurs « origine paternelle », « sexe » et « régime-porcherie » sur l’état de la
muqueuse oesophagienne a été étudiée par la technique du x2. Puis les effets de ces mêmes facteurs sur
les variables définies ci-dessus, à l’exception de la variable (4), ont été testés statistiquement par la
méthode des moindres carrés. En ce qui concerne l’indice de consommation, le dispositif expérimental
adopté permet de tester l’effet de l’origine paternelle. Ce dispositif équivaut en effet à un ensemble
de blocs, chaque bloc étant constitué de deux loges adjacentes. L’effet du sexe ne peut pas être estimé,
mais il ne risque pas de fausser le test puisque dans chaque loge les nombres de mâles et de femelles
sont très voisins. Enfin, les répercussions de l’ulcère sur les performances d’engraissement et de car-
casse ont été estimées par les corrélations calculées (intra-sexe et porcherie) entre la note donnée à
l’estomac et les autres mesures. Tous les calculs ont été réalisés sur l’ordinateur IBM 1620 de la
Station centrale de Génétique animale.

RÉSULTATS

I. Influence de l’origine paternelle, du sexe et du régime
sur le degré d’ulcération de l’estomac

L’origine paternelle est sans effet sur l’incidence de l’ulcère (tabl. 2). Le test
statistique de l’indépendance entre l’origine et le degré d’ulcération donne en effet un
Z2 de 1,134 pour 3 degrés de liberté, résultat non significatif.



Il est donc permis de négliger le facteur origine pour étudier les effets du sexe
et du régime sur l’état de l’estomac (tabl. 3). Nous avons regroupé les classes i et 2
et les classes 3 et 4 de manière à réunir des effectifs suffisants. Le x2 total a été décom-

posé selon la méthode indiquée par KENDAr.T. et STUART (ig6i). Les résultats figurent
au tableau 4. Les X2 relatifs au sexe, au régime, au degré d’ulcération et à l’interaction
sexe X régime sont nuls car la distribution des observations par sexe, régime et degré
d’ulcération est fixée au départ. Aucun des x2 calculés n’approche le seuil de signifi-
cation de 5 p. 100. Donc tout se passe comme si globalement il y avait indépendance
entre le degré d’ulcération de l’estomac d’une part et respectivement l’origine, le sexe
et le régime d’autre part.

2. Influence de l’origine paternelle, du sexe et du régime
sur l’ensemble des caractères mesurés

Les moyennes et écarts-types des mesures individuelles figurent aux tableaux 5
et 6. Les moyennes des indices de consommation par loge ont été calculées en fonc-







tion de l’origine (tabl. 7). Les résultats des analyses de variance confirment pour la
note d’estomac (tabl. 8) les résultats du paragraphe précédent obtenus par la méthode
du x2 : l’état de l’estomac des animaux qui atteignent le poids normal d’abattage n’est
influencé par aucun des facteurs étudiés. I;n ce qui concerne les autres mesures (tabl. 8,
9 et 10), l’origine paternelle a une influence significative sur l’indice de consomma-
tion le poids net et la longueur des carcasses. Les différences entre sexes sont celles
qu’on observe généralement, à savoir une croissance plus rapide des mâles, mais des
carcasses plus longues et plus maigres chez les femelles. Enfin le régime et la porcherie
ont des effets très importants sur toutes les caractéristiques mesurées à l’exception
de la longueur de la carcasse.

3. Relation entre le degré d’ulcération
et les caractéristiques d’engraissement et de carcasse

Parmi les corrélations entre la note donnée à chaque estomac et les performances
d’engraissement et de carcasse (tabl. 11), une seule est significative au seuil de 5 p. 100
et semble indiquer qu’un degré avancé d’ulcération s’accompagne d’une carcasse
moins riche en morceaux gras. La corrélation est cependant faible.



DISCUSSION ET CONCLUSIONS

L’étiologie de l’ulcère gastro-oesophagien est obscure. Divers facteurs de milieu
ont été invoqués : BOENKER (1967), CHAMBERLAIN et coll. (Ig65), CURTIN et coll.

(Ig63), )~UGATE et coll. (Ig65), MUGGENBURG et coll. (Ig64), TOURNUT et coll. (Ig66),
RIKER et coll. (1967). D’autre part, de nombreuses études ont été effectuées pour déter-
miner ce qui, dans l’alimentation, pouvait être la cause de l’ulcère. Les aspects envi-
sagés ont été la composition de la ration, le traitement qu’elle a subi et son mode de
présentation. De ces travaux il ressort que le maïs traité par la chaleur, et notamment
son endosperme, semble avoir un effet ulcérogénique (NuwER et coll., Ig67). On a pu
également incriminer la finesse de la mouture et la granulation de l’aliment (MAHAN
et coll., 1964 ; CirAMBFR1,Ai.N et coll., 1965 ; REIMAN et coll., Ig67). L’étude que nous
avons effectuée ne permettait pas de tester rigoureusement les effets comparés de
l’orge et du maïs non traités introduits à raison d’environ 50 p. 100 dans une ration

de porc à l’engrais, puisque l’effet régime était confondu avec l’effet porcherie et que,
de plus, les animaux d’une porcherie ont subi une attaque de pneumonie.

Le fait, cependant, que d’une porcherie à l’autre aucune différence significative
n’apparaisse dans l’état de l’estomac indique que le maïs non traité, dans cette pro-
portion de 50 p. 100 de la ration, ne joue probablement aucun rôle dans la dégradation
de la muqueuse gastro-oesophagienne chez le porc. Il est à remarquer que l’incidence
de l’ulcère dans le troupeau expérimental est anormalement élevée puisque moins de
10 p. 100 des estomacs examinés sont normaux. La présentation de l’aliment sous
forme de granulés pourrait expliquer la fréquence de cette maladie.

Des différences de sensibilité suivant le sexe ont été observées par CURTr:!r et coll.

(1963), 3IUGGENBURG et coll. (1964) et NUWER et coll. (1967). D’après ces auteurs, les
mâles sont plus sensibles que les femelles, dans un rapport allant de 1,5 à 2 selon les

auteurs. Par contre, MAHAN et coll. (1966) et CONLEY et coll. (1967) ne trouvent
aucune différence dans l’incidence de l’ulcère selon le sexe. Notre expérience ne nous
permet pas de conclure à un effet significatif du sexe, bien que les résultats montrent
une plus forte incidence des ulcères chez les mâles.

Il n’y a jusqu’à présent aucune preuve d’une prédisposition héréditaire à
l’ulcère gastro-cesophagien, comme le montrent les études de CURT1N et coll. (Ig63),
MAxAN et coll. (1966) et MUGG!!rBURG et coll. (1964) qui comparaient différentes
races ou différentes origines. Une analyse génétique détaillée par CONLEY et coll. (1967)
n’a pas permis non plus de mettre en évidence des différences significatives de suscep-
tibilité d’un verrat à un autre dans une même race. Le verrat qui a fait l’objet de notre
expérience ne prédispose pas plus sa descendance à cette maladie que d’autres verrats
considérés comme normaux.

La faible corrélation entre le degré d’ulcération de l’estomac et les performances
de croissance peut paraître surprenante. Il ne faut cependant pas oublier que ces corré-
lations ont été calculées sur des porcs ayant atteint le poids normal d’abattage. Sur les
16 ulcères observés, 4 seulement l’ont été sur des animaux ayant terminé leur engrais-
sement, les 12 autres l’ont été sur des animaux morts ou supprimés avant d’avoir
atteint le poids final de Ioo kg. L’ulcère gastro-oesophagien à son dernier stade affecte



considérablement la croissance du porc, mais on peut dire que les stades intermédiaires
de l’ulcère sont sans effet sur la vitesse de croissance.

I,a corrélation significative observée entre le pourcentage de morceaux gras et
la note d’estomac démontre une association entre ulcère et carcasse maigre. Bisso!
(1967) avait fait une constatation similaire et posait la question de savoir si la sélec-
tion en vue de produire des carcasses maigres produit des animaux à physiologie
digestive anormale et plus sensibles à l’ulcère. Cependant, comme nous l’avons vu

plus haut, il n’a pas été possible jusqu’à maintenant de mettre en évidence une in-

influence génétique sur l’apparition des ulcères. Il semble donc difficile de rendre la
sélection responsable de l’augmentation de la fréquence de cette maladie.

Reçu pour publication en mars ig6g.
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SUMMARY

INCIDENCE OF ESOPHAGOGASTRIC ULCERS IN AN EXPERIMENTAL PIG HERD

AND ITS EFFECT ON GROWTH AND CARCASS QUALITI’

A 17 p. 100 mortality rate due to esophagogastric ulcers was observed in the progeny of a
Large White boar, on a farm in the French department of la Manche. The progedny of that boar
was compared with that of 9 other boars of the same breed of the Galle experimental herd,
Avord (Cher), which were considered as normal. Feed was given ad libitum in the form of pellets,
and two diets were compared, one containing 50 p. 100 barley, and the other 50 p. 100 corn.

In the 174 pig stomachs examined, there was a high incidence of ulcers since less than
10 p. 100 of the stomachs had normal (esophageal mucous. However, there was no significant
difference in the degree of ulceration observed in relation to paternal origin, diet, or sex.

In the 146 pigs having a normal slaughtering weight, a very low, non-significant correlation
was found between the degree of stomach ulceration and the growth rate. However, there was a
significant correlation of - o.18 between the degree of ulceration and the percentage of fat
cuts in the carcass.
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