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I - INTRODUCTION. 

L'une des causes majeures de mortalité néo-natale est la 

colibacillose due à des souches entéropathogènes . WALTERS et 

SELLWOOD (1982) estiment qu'en Grande-Bretagne 150000 porcelets, et 

plus de 10 millions dans le monde, meurent par an à cause de 

Escherichia co7i K88. RENAULT et TOURNUT (1985) font référence à 

des enquêtes effectuées en France où il a été constaté que les 

souches entéropathogènes pourvues de l'antigène K88 étaient 

responsables de 70 % (en 1974) et 19 % (en 1980) de l'apparition du 

syndrome diarrhéique chez les nouveaux nés. EVANS et a7 . (1986), 

dans l ' Etat du Michigan, ont trouvé que sur 52 porcelets atteints 

de diarrhée colibacillaire, 16 étaient porteurs de souches K88. 

Cette maladie a également des effets défavorables sur la croissance 

des porcelets qui survivent à la maladie. Par exemple, HOY et 

HORUGEL (1985) ont constaté que les porcelets atteints de diarrhée 

ont une vitesse de croissance jusqu'à l'abattage inférieure à celle 

des porcelets sains. 

Actuellement il existe des moyens de lutte préventifs à 

base de vaccinations, et des traitements curatifs à base de 

médicaments, mais ils sont coûteux. La voie génétique peut par 

ailleurs apporter une contribution non négligeable à la réduction 

de la mortalité néonatale, aussi bien qu'à la diminution de pertes 

économiques dues aux effets défavorables des diarrhées sur la 

vitesse de croissance . 

L'objectif de cette étude est de décrire les aspects 

suivants 

1. Déterminer le rôle de l ' antigène K88 et des entérotoxines 

dans la pathogénicité des souches en relation avec le génotype du 

porcelet. 

2 . Etudier la relation entre le facteur de résistance des 

mères et des individus eux-mêmes et les performances jusqu'au 

sevrage. 



3 . Donner quelques éléments sur la sélection du gène de 

résistance soit directement par son identification, soit grâce à 

l'utilisation de marqueurs génétiques . 

II - REVUE BIBLIOGRAPHIQUE . 

II.1.- CARACTERISTIQUES DES SOUCHES D'E . COLI ENTEROPATHOGENES 

ASPECTS MICROBIOLOGIQUES . 

Deux conditions communes des souches entéropathogènes sont 

nécessaires à l ' apparition de la maladie : 

- la colonisation de l'intestin . 

- la production d'entérotoxines thermolabile et thermostable . 

L'antigène de surface K88 est un des antigènes qui 

facilitent l'adhésion des bactéries à la paroi intestinale (NAGY et 

a 7 . 1976 et 1977 ; GUINEE et JANSEN , 1979; MOON et a 7. 1980). 

Le plasmide codant l ' antigène K88 est différent du 

plasmide codant les entérotoxines; quoique chaque plasmide soit une 

unité indépendante de réplication et de transmission, l ' ensemble 

des plasmides a des implications importantes dans l'aptitude de la 

bactérie à produire le syndrome de diarrhée (GYLES et a7 . 1974) . 

En ce qui concerne la colonisation intestinale des souches 

de E.Co7i possédant l'antigène K88, EDFORS-LILJA (1985) a trouvé 

une différence significative entre la colonisation des différents 

segments de l'intestin grêle, avec une forte colonisation de la 

partie antérieure de l'intestin. Par contre, les souches d'f.Co7i 

dotées des autres antigènes comme 987P ou K99 colonisent plutôt la 

partie postérieure de l'intestin (NAGY et a7. 1976; SMITH et 

HUGGINS, 1978). 

Actuellement trois variants de l'antigène K88 (K88ab, K88ac , 

K88ad) ont été décrits et sont reconnus . Ils possèdent tous un 

déterminant antigénique commun K88a (ORSKOV et ORSKOV, 1966; 
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GUINEE et JANSEN, 1979), mais ils ont 

fimbriales (MOON et GRAFF, 1985) qu'il est 

évidence par un test de séroagglutination. 

différentes sous-unités 

possible de mettre en 

II.2.- CARACTERISTIQUES DE L ' HOTE ASPECTS GENETIQUES. 

II.2.1 . - Présence des récepteurs intestinaux. 

L'attachement des souches de E.Coli K88 se fait sur les 

cellules épithéliales de l'intestin grêle par l'intermédiaire de 

récepteurs localisés sur la membrane des bordures en brosse . 

SELLWOOD et a7 . (1975) ainsi que SNODGRASS et a1 . (1981) ont mis au 

point une technique d'isolement des bordures en brosse pour mettre 

en évidence l'attachement in vitro . 

D'autre part, plusieurs auteurs ont essayé de déterminer la 

nature du récepteur; ils suggèrent que le site d'attachement peut être 

constitué par des glycoprotéines ou des glycolipides (KEARNS et 

GIBBONS, 1979) . Pour GIBBONS et a7 . (1975) la fixation de l'adhésine 

K88 pourrait faire intervenir des résidus galactosyl . Cependant, la 

nature exacte des récepteurs n ' a pas encore été élucidée. 

En règle générale ces récepteurs sont transmis génétique­

quement comme des facteurs mendéliens simples. Le caractère non 

adhésif est récessif (s) et le caractère adhésif est dominant (S) . 

SELLWOOD et a7. (1975) ont ainsi énoncé l'existence de deux phéno­

types de porcs attachants (A) et non-attachants (NA) . Selon 

GIBBONS et a7 . (1977), SELLWOOD (1979, 1980, 1982) et SNODGRASS et 

a1. (1981),ces deux phénotypes sont l ' expression de trois génotypes 

(SS, Ss, ss). 

Cependant si on considère les trois récepteurs correspon­

dant aux trois variants de K88 (K88ab, K88ac , K88ad) le nombre des 

phénotypes possibles serait théoriquement de 8 . En fait, 6 

phénotypes seulement ont jusqu ' à présent été dénombrés . Les classi­

fications proposées par différentes équipes sont données dans le 

tableau 1 . On remarque que DUVAL-IFLAH et a1 . (1987) font état d'un 

phénotype qui n ' avait pas été précédemment décrit (K88ab- K88ac+) . 
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TABLEAU 1 - Classifications des phénotypes d'adhésion selon les 
différents variants de K88. 

Test d'adhésion 
K88ab K88ac K88ad 1 

+ + + A 

+ + - B 

+ - - c 

- - + D 

- - - E 

- + NT 

+ adhésion aux bordures en brosse 
non-adhésion aux bordures en brosse 

NT non teste 

Phénotvpes 
2 

IV } III 

II ) I 

1 classification selon BIJLSMA et al. (1982) 

3 

+ + 

+ -

- -

- + 

2 classification selon RAPACZ et HASLER-RAPACZ (1986) 
3 classification selon DUVAL-IFLAH et al. (1987) ; cette équipe 

a seulement considéré les deux variants K88ab et K88ac . 

Le phénomène d ' adhésion aux bordures en brosse des variants 

K88ab et K88ac est du type tout ou rien (GIBBONS et a7 . 1977 

BIJLSMA et a7 . 1982 i EDFORS-LILJA et a7. 1982 i DUVAL-IFLAH et a7. 

1987). Par contre pour l'adhésion du variant K88ad, GIBBONS et a7. 

(1977) i RAPACZ et HASLER-RAPACZ (1986) et DUVAL-IFLAH et a7. (1987) 

ont observé une adhésion faible et souvent douteuse . 

Plusieurs hypothèses ont été formulées pour expliquer la 

base génétique de l'attachement aux différents variants : 

Pour RAPACZ et HASLER-RAPACZ (1986) les récepteurs qui 

permettent l'adhésion des variants K88ab et K88ac sont gouvernés 

soit par un ensemble de gènes allèles à un locus autosomique soit 

par des gènes à deux ou trois locus étroitement liés . 

DUVAL-IFLAH et a 7 . ( 1987) 1 

génétique des variants K88ab et 

différents étroitement liés . 
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BILJSMA et BOUW (1987) font l'hypothèse que la présence du 

récepteur K88ad est déterminé par un locus à deux allèles D et d, 

distinct du locus responsable des variants K88ab et K88ac 

comportant les allèles S et s. De plus, l'expression des locus S et 

D peut ne pas être complète ou être influencée par des phénomènes 

d ' épistasie . 

Par ailleurs, il est établi qu ' il existe différentes 

fréquences des phénotypes d ' une race à une autre pour les race 

chinoises Meishan et Jiaxing le phénotype non attachant (K88ab 

K88ac-) est le plus répandu (CHAPPUIS et a7 . 1984); selon RAPACZ et 

HASLER-RAPACZ (1984) la race Large White présente les phénotypes I, 

III, IV; la race Duroc les phénotypes I, II, III, IV et la race 

Chester White les phénotypes I, IV (classification de la 

nomenclature dans le tableau 1). 

II . 2.2.- Rôle de la protection colostrale . 

GIBBONS et a7 . (1975) ont trouvé dans le colostrum des 

truies des composantes qui réduisent la colonisation intestinale 

par des souches d'f.Co7i K88 chez les porcelets . GIBBONS et a7. 

(1977) suggèrent que ce phénomène est lié au phénotype de la truie . 

Le colostrum des truies de phénotype attachant (Ss, SS) confère une 

protection plus efficace . SELLWOOD (1982) met en évidence le rôle 

des immunoglobulines IgA et IgM dans l'effet anti-adhésif du 

colostrum ainsi que sa fonction opsonisatrice qui facilite l'action 

phagocytaire des macrophages. Ce même auteur trouve une différence 

significative pour ces deux propriétés entre le colostrum issu de 

mères de phénotype attachant (Ss et SS) et de mères non attachantes 

(ss), probablement due à l ' incapacité des truies non attachantes â 

produire une réponse immunitaire importante â cause de la non 

reconnaissance de la bactérie. 

La protection maternelle donnée par le colostrum des mères 

attachantes s'exerce à l'égard des porcelets attachants, tandis que 

chez les porcelets attachants issus des mères non attachantes le 

risque de mortalité est plus élevé et la maladie plus sévère 

(GIBBONS et a7 . 1977), à cause de la faible réponse immunitaire des 
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mères . SELLWOOD (1979) a évalué l'incidence de la diarrhée et de la 

mortalité des descendants issus des parents des différents 

génotypes lorsqu ' une épidémie se déclenche . Une schématisation de 

ce phénomène est présentée dans le tableau 2. 

TABLEAU 2 - Evaluation du risque de diarrhée néo-natale dans 
une portée en fonction du génotype des parents au locus de 
résistance à la colibaciillose K88 {OLLIVIER et al., 1984). 

Génotypes des parents Protection des porcelets Risque de 
diarrhée dans 

Père Mère Colostrale Génétique la portée (1) 

SS SS + 0 3 
SS Ss + 0 3 
SS SS - 0 5 
Ss SS + 0 3 
Ss Ss + 25 2 
Ss SS - 50 4 
SS SS + 0 3 
SS Ss + 50 1 
SS SS - 100 0 

(1) Echelle approximative d'évaluation allant O {protection 
génétique totale) à 5 (absence totale de portection). On 
suppose que le risque pour les porcelets protégés par le 
colostrum est inférieur à 50 % : ainsi pour une portée 
sensible protégée par le colostrum le risque est supposé 
moindre (valeur 3) que pour une portée comprenant 50 % de 
sensibles et non protégée par le colostrum (valeur 4) . 

Génotype SS et Ss : attachant. 
Génotype ss : non attachant . 

II . 2 . 3 . - Effet du phénotype sur les performances . 

II . 2.3.1.- Mortalité périnatale . 

A titre d'exemple on peut citer le cas d'infection 

présenté par SELLWOOD (1979) qui montre l'incidence de la diarrhée 

sur la mortalité pour différents types d'accouplements 

Père Mère Nés Mortalité due à la colibacillose K88 (%) 

SS SS 64 0 

SS SS 45 0 

SS SS 153 0 

SS SS 32 69 

Ss SS 68 35 
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Cette expérience démontre, en cas d'épidémie, l'avantage 

des individus résistants (ss) et des individus sensibles (SS ou Ss) 

issus des mères sensibles . La mortalité de ces individus est nulle 

alors que celle des porcelets sensibles (Ss) issus des mères 

résistantes (NA) est de l'ordre de 70% dans cette expérience. Les 

résultats obtenus dans un autre troupeau (WALTERS et SELLWOOD, 

1982) montrent également une mortalité naissance-sevrage différente 

selon les deux types d'accouplements mère ss x père SS (21%) et 

mère SS x père ss (15,7 %) . 

II.2.3.2.- Vitesse de croissance . 

Les porcelets qui survivent à la maladie atteignent un 

poids au sevrage inférieur à celui des porcelets non atteints 

(EDFORS-LILJA et a1 . 1986 ; HORUGEL et HOY 1984 ; HOY et HORUGEL, 

1985 ; WALTERS et SELLWOOD, 1982). Cependant ces équipes 

dans leurs résultats concernant la croissance après le 

EDFORS-LILJA et a1. 

significativement 

(1986) observent 

plus importante des 

une vitesse 

porcelets 

de 

qui 

récepteur, peut-être due à un gain compensatoire . HOY 

(1985) trouvent une infériorité significative de 3,1 à 

diffèrent 

sevrage 

croissance 

ont le 

et HORUGEL 

3,6 % du 

poids à 172 jours des animaux qui ont eu la diarrhée pendant leurs 

premières semaines de vie. WALTERS et SELLWOOD (1982) n'ont pas 

trouvé de différence significative pour les performances 

d'engraissement (vitesse de croissance et épaisseur du lard) entre 

30 et 90 kg. 

II.2.3.3.- Autres performances. 

En ce qui concerne l'indice de consommation, EDFORS-LILJA 

et a1. (1986) ont trouvé que les animaux avec récepteur avaient un 

indice de consommation significativement 

animaux sans récepteurs. Pour la quantité 

des récepteurs n'a pas d'effet significatif 

1982; EDFORS-LILJA et a1. 1986). 
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II . 3 . - LIAISON GENETIQUE ENTRE LES LOCUS D'ATTACHEMENT ET LES 

MARQUEURS GENETIQUES. 

Les marqueurs génétiques sont utilisés de plus en plus 

comme outils d'amélioration génétique . GIBBONS et a1 . (1977) ont 

trouvé l'existence d'une liaison génétique entre la transferrine 

(Tf) et le locus de la sensibilité S, obtenant 1 recombinant sur 23 

individus, soit un taux de recombinaison de 4%. 

DUVAL-IFLAH et a7 . (1987), dans une analyse préliminaire 

sur 30 individus, trouvent que les facteurs K88ab et K88ac sont 

transmis en bloc et en liaison étroite avec le locus de la 

transferrine (Tf) avec un taux de recombinaison nul . 

Par ailleurs, il n ' existe pas d'évidence de ''linkage" 

entre le complexe SLA et le locus d'attachement, (GIBBONS et a1 . 

1977; DUVAL-IFLAH et a1. 1987) mais il semble intéressant de tester 

le rôle de ce complexe dans la réponse immunitaire (EDFORS - LILJA, 

1985) , 

II.4 . - INTERACTION ENTRE LES SOUCHES ET L'INDIVIDU. 

La diarrhée associée à la colibacillose KA8 se développe 

très tôt, usuellement entre 1 ou 2 jours après la naissance, et les 

porcelets meurent entre 24 et 48 heures après l ' infection . La mort 

est due à une gastroentérite hémorragique sévère (RENAULT, 1982) . 

L'utilisation de porcelets gnotoxéniques est une des 

techniques pour étudier la colonisation de E . Co1i dans l'intestin 

(JONES et RUTTER, 1972). Plusieurs équipes se sont posées la 

question de savoir quel est le rôle de l'adhésine K88 dans 

l'expression de la pathogénicité d'une souche de E. Co1i. SMITH et 

LINGGOOD (1971) ont montré que les souches de E.Co1i sans 

entérotoxines mais possédant l'adhésine K88 peuvent provoquer la 

diarrhée entéroadhérente chez les porcelets gnotoxéniques. DUVAL­

IFLAH et CHAPPUIS (1984) ont trouvé que les souches K88- ENT+ tuent 

les porcelets attachants et non attachants alors que les souches 

K88+ ENT+ sont moins virulentes pour les porcelets non attachants. 
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Ils émettent l'hypothèse que la différence de pathogénicité entre 

ces deux souches pourrait provenir d'une différence quantitative 

dans la production de toxine in vivo. 

III - MATERIEL ET METHODES. 

III.1 .- DESCRIPTION DE L'ELEVAGE EXPERIMENTAL DE LA MINIERE. 

Cet élevage constitue un des élevages expérimentaux de 

l'INRA. Il est situé à La Minière (Yvelines) et sert à fournir des 

animaux pour faire des expériences de nutrition et de génétique 

chez le porc, comme l'étude de la résistance génétique à la 

colibacillose K88, l'étude des translocations et la "maladie de Von 

Willebrand'' (hémophilie). Le troupeau est constitué d'animaux de 

race Large White (60 truies; 8 verrats) et de croisés Large White x 

Poland China x Yorkshire (10 truies; 6 verrats) . Les truies sont 

menées selon un mode de conduite "en bande'' de 7 truies qui 

changent tous les 3 semaines . Le sevrage, qui se faisait à 35 jours, 

jusqu'à l'année 1987, est actuellement avancé à 21 jours. Les 

animaux qui restent à l'élevage sont engraissés et envoyés à 

l'abattoir au poids de 100 kg. 

La nécessité de prélever les animaux selon le protocole 

des diverses expériences fait que ce troupeau est très hétérogène 

en performances et en effectifs . Pour cette raison le traitement 

des données est délicat et en particulier la définition de 

l'échantillon est très irrégulière. Donc, comme règle générale, les 

portées dans lesquelles des porcelets ont été prélevés pour 

diverses expériences n'ont pas été prises en compte pour les 

performances de sevrage et la mortalité entre la naissance et le 

sevrage. 

III.2.- TECHNIQUES DE LABORATOIRE. 

Ces techniques sont utilisées 

d'une part les phénotypes des individus 

9 

pour mettre 

et d'autre 

en évidence 

part tester 



l ' interaction entre les génotypes des souches pathogènes et les 

individus infectés . 

III.2 . 1 . - Utilisation de porcelets axéniques . 

Cette technique a été utilisée au Laboratoire d ' Ecologie 

Microbienne du Centre INRA (JOUY-en-JOSAS), sur 65 porcelets Large­

White nés dans l ' élevage expérimental de La Minière (Yvelines) et 

11 porcelets chinois des races Meishan et Jiaxing, nés dans 

l'élevage du domaine expérimental du Magneraud (Surgères Charente 

Maritime) dans la période comprise entre 1985 et 1988 . 

Les animaux sont prélevés au moment de la naissance de 

manière aseptique . Ils sont privés de colostrum et maintenus dans 

des isolateurs selon la technique décrite par CHAPPUIS (1985) . A la 

naissance, ils reçoivent un mélange d ' antibiotiques et avant 

l'inoculation, on s'assure qu'ils sont stériles (axéniques) . Tout 

au long de l'expérience ils sont nourris avec du lait de vache 

autoclavé . Deux jours après la naissance, ils sont inoculés avec 

une seule souche d ' E.Co7i de caractéristiques connues. 

Après l ' infection expérimentale on obser v e l'état de 

santé de l'animal . Certains animaux meurent rapidement après 

l'infection, ceux qui survivent sont sacrifés 10 jours après 

l'infection . Chez tous les animaux , on procède à une autopsie et on 

prélève des segments intestinaux sur lesquels on réalise des 

numérations bactériennes dans le contenu et sur les parois 

intestinaux . 

Le phénotype de l'animal est également déterminé in vitro 

pour la méthode d'attachement aux bordures en brosse décrite par 

SELLWOOD et a 7. ( 1975) et modifiée par SNODGRASS et a 1. ( 1981). 

III.2 . 2.- Les souches bactériennes . 

Sept souches d'E . Coli ont été utilisées . Elles se distin­

guent par leur capacité à produire ou non des adhésines et des 

entérotoxines . Leurs caractéristiques sont reportées au tableau 3 . 

10 



TABLEAU 3 - Souches d 1 E. Coli utilisées chez les porcelets monoxéniques. 

Souche 1 Antigène * IEntérotoxinesJHémolysineJSérotypel Source 
ld'attachementl ( L T, ST) ** 

+ + 
IC5148 K88 ENT K88ab + + 0117 lfèces de porcelet at-

1 !teint de colibacillose! 

IC5148 K88 
+ + + 

ENT + + 0117 JC5148 K88 ENT 

JP442 K88 
+ 

ENT K88ab + 0117 IC5148 K88 ENT 

JP442 K88 JC5148 K88 
+ + 

ENT + 0117 ENT 

1 JP1.2.K88 
+ -

ENT K88ab 078 ITransconjugant *** 

IJP1 
+ 

K88 ENT K88ab + 078 ITransconjugant *** 

I08 
+ + 

K88 ENT K88ad + + 08 !souche de collection 

* L'expression des antigènes K88 est contrôlée par séro-agglutination sur Lame avec un 
antisérLm spécifique et pour fermentation de raffinose. 

** L'entérotoxine thermolabile (LT) testée sur cellules y
1 

(MATHIEU et al. 1977) et 
par ELISA (PICARD et al. 1988). 
L'entérotoxine thermostable (ST) est testée sur souriceaux nouveaux-nés (DEAN et al. 

1972). 
*** La souche JP1 isolée de fèces de porcelet sain porte un plasmide responsable de La 

production d'hémolysine. Mme DUVAL (LEM) a construit un variant, JP1.2., hémolysine 
négative et indemne de plasmide. A partir de ces deux souches elle a obtenu par conjugaison des 
transconjugants porteurs du plasmide K88ab. 

III.2.3.- Détermination du phénotype du porcelet. 

Les récepteurs intestinaux pour les adhésines K88ab, K88ac 

et K88ad sont révélés par contact de bordures en brosse préparées à 

et a 7. 1975) et de partir de la muqueuse intestinale (SELLWOOD 

souches d'E.Co7i connues possédant soit l'antigène K88ab, soit 

K88ac, soit K88ad; des souches témoins indemnes d'adhésine sont 

également utilisées. Les bordures en brosse et les bactéries sont 

mises en contact pendant 20 minutes à température ambiante avec 

agitation douce. Le test est lu au microscope optique en contraste 

de phase au grossissement 1000. L'adhésion 

agglutination spécifique des bactéries 

est démontrée par une 

autour des bordures en 

brosse. L'individu est alors appelé "Attachant" (A) pour la souche 

en question (figure 1 ) . Le test est négatif quand toutes les 

bordures en brosse sont libres. Dans ce cas là, l'individu est "non­

attachant" (NA) pour la souche en question. 
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Une variation de la technique précédente a été proposée 

par SNODGRASS (1981) où les bordures en brosse sont préparées à 

partir de muqueuses prélevées sur biopsie intestinale. Le phénotype 

des reproducteurs est déterminé à partir de biopsies . Celui des 

descendants est déterminé à partir de prélèvements intestinaux , 

soit à l'abattage, soit par biopsie. 

III.2.4.- Liaison entre le locus de la transferrine et 

les locus des variants K88ab. K88ac. 

Des prélèvements de sang sont effectués sur les animaux et 

les variants de transferrine sont analysés à partir du sérum par la 

technique d'électrophorèse en gel d'acrylamide, décrite par JUNEJA 

et a7. (1978). 

L'analyse de liaison entre la transferrine et les locus 

des récepteurs qui permettent l'adhésion des variants K88ab et 

K88ac a été réalisée seulement si on a des accouplements entre un 

parent triple hétérozygote pour le locus de la transferrine et ceux 

des variants K88ab, K88ac et un parent triple homozygote récessif 

pour ces trois locus. Cette situation, qui correspond à une famille 

dite "informative", amène à une ségrégation de l'adhésion entre les 

variants K88ab, K88ac et ceux de la transferrine chez les 

descendants. 

Les 172 animaux testés appartiennent à l'élevage de La 

Minière mais seulement 5 familles informatives comprenant 64 

individus ont servi à l'analyse de "liaison". 

III.3.- ANALYSES STATISTIQUES. 

Les animaux 

Minière antérieurement 

dernier trimestre de 

l'année 1988. 

utilisés 

décrit . 

l'année 

appartiennent à l'élevage de 

La période analysée comprend 

1985 jusqu'au 2ème trimestre 

La 

le 

de 

Les paramètres de productivité et de 

estimés à partir des performances moyennes par 

croissance sont 

la méthode des 
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moindres carrés . Le programme utilisé est une procédure d'analyse 

de variance disponible sur le logiciel "Statistical Analysis 

System" (SAS Institute, 1985). 

Les conditions propres à l'élevage expérimental, où les 

prélèvements des animaux se font de façon non planifiés, ont abouti 

à avoir très peu de portées ayant toute 

pour les modèles statistiques analysés. 

l'information 

En ce qui 

nécessaire 

concerne 

l'analyse sur les individus, seuls sont pris en compte ceux qui 

sont restés dans l'élevage dont les phénotypes sont identifiés par 

une biopsie ou un prélèvement à l'abattage. Le bilan est présenté 

dans le tableau 4. 

TABLEAU 4 - Bilan des portées et individus considérés pour les 
performances mesurées. 

Variables mesurées a b c d 

Nés totaux 287 47 45 -
Nés vivants 287 47 45 -
Morts nés 288 47 45 -
Sevrés * 215 24 22 -
Taux de mortalité naissance-sevrage 215 24 22 -
Poids de la portée à la naissance 285 46 44 -
Poids de la portée au sevrage 179 19 22 -
Poids au sevrage individuel - - - 38 

a Nombre de portées considérées pour les performances des truies 
à l'élevage. 

b Nombre de portées analysées selon le type génétique de la mère 
c Nombre de portées analysées selon le type génétique des 

parents. 
d Nombre des individus typés. 
* : En cas d'adoption les porcelets sont rapportés à leurs mères 

nourrices. 

Quatre modèles statistiques d'analyse ont été utilisés. 

III.3.1.- Performances de productivité des truies de 

l'élevage de La Minière . 

Y
1
. J. k = µ + T . + NP . + b (X . . k - X} + e . . k 

1 J 1) 1) 

où µ est la moyenne générale 
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T . 
l 

l'effet du trimestre (i = 1,2, . .. ,14) 

NP . 
J 

l'effet du numéro de portée (j = 1,2,3 

16 ont été inclues dans le niveau 3) 

les portées 3 à 

b coefficient de régression sur l'âge au sevrage 

x. 'k lJ l'âge au sevrage 

eijk: l'effet résiduel 

III . 3 . 2.- Performances de productivité des truies selon le 

type génétigue de la mère. 

Il n'a pas été possible de dissocier les effets respectifs 

sur les caractères étudiés, des types génétiques des mères pour les 

variants K88ab et K88ac du fait des liaisons entre ces variants 

(BIJLSMA et a7 . 1982,1987 ;RAPACZ et HASLER-RAPACZ, 1986 DUVAL-

IFLAH et a7. 1987). On a donc analysé leurs effets conjoints. 

y. 'kl 1J mn 

où µ 

T . 
l 

NP. 
J 

Bk 

Dl 
F m 

eijklmn= 

y. 'kl 1J mn 

où µ 

T. 
l 

NP. 
J 

Bk 

Dl 

est la moyenne générale 

l'effet du trimestre (i = 1 1 • •• 1 10) 

l ' effet du numéro de portée ( j = 1 1 2 1 3) ; 

l'effet du récepteur K88ab et K88ac de la mère (k = 
l'effet du récepteur K88ad de la mère (1 = A, NA) 

l'effet de la transferrine de la mère (m = A, B, AB) 

l'effet résiduel . 

III.3.3.- Performances de productivité des truies 

selon le type génétigue des deux parents. 

est la moyenne générale 

l'effet du trimestre (i = 1, ... ,9) 

l'effet du numéro de portée (j = 1,2,3); 

l'effet du récepteur K88ab et K88ac du père et de la 

mère (k = AA, ANA, NAA, NANA) 

l'effet du récepteur K88ad du père et de la mère 

(1 = AA, ANA, NAA, NANA) 
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l'effet de la transferrine du père et de la mère 

(m = BA, BB, BAB, ABA, ABB, ABAB) 

eijklmn: l'effet résiduel . 

où µ 

B. 
l 

III.3.4.- Performances des individus selon leur propre 

type génétique. 

est la moyenne générale 

l'effet du récepteur K88ab et K88ac de l'individu 

(i = A, NA) 

D. l'effet du récepteur K88ad de l'individu (j =A, NA) 
J 

Fk l'effet de la transferrine de l'individu (k =A, AB, B) 

b coefficient de régression sur l'âge au sevrage 

Xijkl: l'âge au sevrage 

eijkl: l'effet résiduel 

IV - RESULTATS ET DISCUSSION . 

IV.1.- POUVOIR PATHOGENE DES DIFFERENTES SOUCHES D'E.COLI 

VIS-A-VIS DE PORCELETS MONOXENIQUES. 

Le tableau 5 montre la colonisation de la partie proximale 

(S 1 ) du jejunum des porcelets monoxéniques de phénotypes et de 

races différentes. 

Les animaux du groupe A sont inoculés avec la souche 

K88ab-ENT qui n'est pas virulente. Les 3 animaux attachants sont 

sacrifiés en bonne santé et la colonisation intestinale est très 

faible. 

Le groupe B, formé par 16 porcelets Large White inoculés 

avec la souche C5148 K88ab+ ENT+, se comporte différemment selon 

que les porcelets sont attachants ou non-attachants. Les 5 

porcelets A et 7 parmi 11 porcelets NA meurent avec diarrhée et 

entérite, alors que les autres 4 NA survivent à l'infection. on 

peut se demander pourquoi ? On peut supposer qu'ils ont peut être 

une faible réponse immunitaire et que les toxines réagissent plus 

facilement. 
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La souche C5148 K88 ab- ENT+, dérivée de la précédente, 

s'en distingue par son incapacité à produire l'adhésine K88ab. Tous 

les animaux LW et Chinois (groupe C, tableau 5) infectés avec cette 

souche, développent une forte diarrhée et meurent rapidement après 

l'infection, bien qu'ils soient de phénotype NA. La mort de ces 

porcelets indique que la présence de l'antigène K88+ n'est pas une 

condition obligatoire pour que l'activité de l'entérotoxine se 

manifeste, car le niveau de population bactérienne est élevé dans 

le contenu comme dans la paroi. La virulence de cette souche chez 

les porcelets gnotoxéniques a déjà été évoquée dans la littérature 

(JONES et RUTTER, 1972 ; DUVAL-IFLAH et CHAPOIS, 1984 PICARD et 

a7. 1988) . On peut conclure que la seule présence d'entérotoxine 

est donc suffisante pour tuer les animaux des deux races, dans le 

cas d'une monoinfection. 

Par ailleurs il est intéressant de savoir si l'adhésion in 

vivo et la colonisation intensive de l'intestin grêle par une 

souche non toxinogène peut constituer un élément de pathogénicité. 

Trois souches bactériennes ont été construites par manipulation 

génétique,JP1 K88ab+, JP1.2 K88ab+ et P442 K88ab+, (groupe D,E,F). 

Toutes sont capables de produire l'adhésine K88ab+ et sont non 

entérotoxinogènes. Elles se distinguent par leur origine, leur 

sérotype et leur capacité à produire ou pas de l'hémolysine 

(tableau 3). Aucun des porcelets de phénotype NA infectés avec les 

souches JP1 K88ab+(5) (hémolysine positive) ou JP1.2 K88ab+(8) 

(hémolysine négative) ne manifeste de troubles digestifs pendant 

toute la durée de l'expérience (>10 jours) . La prolifération de 

bactéries chez ces animaux est faible (< 10 5 bactéries/gramme de 

paroi et le contenu). 6 porcelets parmi les 18 porcelets de 

phénotypes attachants sont abattus mourants avec signes de diarrhée 

et une prolifération importante des bactéries dans la paroi et 

contenu. Ces résultats sont compatibles avec les études dans 

lesquelles il a été démontré que la seule présence d'antigène K88+ 

peut produire une diarrhée entéro-adhérente (SMITH et LINGGOOD, 

1971). Cependant les autres 12 porcelets attachants ne présentent 

pas de colonisation importante sur la paroi en présence d'une 
+ souche K88 . Ces résultats font penser qu'il existerait donc des 
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substances in vivo qui empêchent l'adhésion ou la reconnaissance 

des récepteur spécifiques. Parmi les mécanisme impliqués dans la 

résistance aux maladies infectieuses on peut citer la réponse 

immunitaire cellulaire, les défenses primaires non spécifiques, 

tels que le mucus, les lysozymes, les opsonines, le chimiotactisme, 

etc ... ces différents facteurs n'interviennent plus dans la mise 

en évidence de l'attachement in vitro (SELLWOOD et LEES, 1981). 

Dans le groupe G, 10 individus de races Large White et 

Chinoises (Meishan et Jiaxing) sont inoculés avec la souche 08 

K88ad+ENT+. Un travail précédent a montré que les porcelets de race 

chinoise étaient de phénotype non adhésif pour les adhésines K88ab 

et K88ac, mais pourraient être adhésifs pour 

(CHAPPUIS et al. 1984). D'où l'intérêt de tester 

comparée de la souche 08 K88ad+ ENT+ chez les 

l'adhésine K88ad 

la pathogénicité 

porcelets de race 

chinoise et Large White monoxéniques des deux phénotypes. Tous les 

animaux Large White survivent à l'infection. Parmi les porcelets de 

race chinoise deux "attachants" développent une diarrhée mais le 

niveau de colonisation est faible dans le contenu comme dans la 

paroi. Le fait qu'il existe un attachement douteux ou faible dans 

la technique in vitro (SELLWOOD, 1980 RAPACZ et HASLER-RAPACZ, 

1986 ; DUVAL-IFLAH et a1 . 1987) peut expliquer le cas du porcelet 

chinois attachant qui ne meure pas. Un autre aspect intéressant à 

souligner est que les deux porcelets chinois attachants sont morts 

avec une faible prolifération bactérienne. On peut imaginer que ces 

porcelets soient sensibles à de très faibles quantités de toxine. 

IV.2.- EVALUATION DES PERFORMANCES D'ELEVAGE. 

IV.2.1.- Performances de l'élevage expérimental de 

La Minière. 

Les résultats montrés dans le tableau 6 indiquent que les 

performances de l'élevage sont équivalentes à celles constatées ces 

dernières années dans la race Large White en France (GUEBLEZ et al. 
1988). 
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TABLEAU 6 - Caractéristiques de l'élevage de La Minière 

Variables Année Année Année Année Total 
1985 1986 1987 1988* 

Nombre de portées 83 79 95 31 288 
Nés vivants/portée 11,71 9,47 8,97 10 10,03 
Morts-nés/portée 0,71 0,58 0,72 0 I 75 0,69 
Poids moyen nés vivants 1,41 1,13 1,15 1, 35 1,26 
Poids moyen/portée 14,19 11,33 11,52 13,5 12,6 
Nombre de porcelets sevrés/truie 8,5 7,47 7,11 7,75 7,70 
Poids de la portée au sevrage 65,6 59,75 62 - 62,4 
Age au sevrage 34 29,7 27,7 - 30,4 
% Mortalité naissance-sevrage 27,4 21,1 20,7 - 23,2 

*: Données des deux premiers trimestres 1988. 

L'objet de ce rapport étant d ' étudier l'incidence des 

diarrhées chez les nouveaux-nés, il est utile de différencier les 

principales causes de réforme de porcelets avant le sevrage . Les 

principales causes de mortalité jusqu'au sevrage sont présentées 

dans le tableau 7. On remarque que l ' écrasement et la faiblesse 

sont les deux principales causes de mortalité, 

aux résultats de la littérature (KUNZ et ERNST, 

ce qui correspond 

1987). Par contre 

la diarrhée a un effet très faible sur la mortalité totale jusqu'au 

sevrage. 

TABLEAU 7 - Causes de mortalité jusqu'au sevrage à l'élevage 
de La Minière. 

Causes Nombre de porcelets ~ 
0 de mortalité 

Ecrasement 123 44,7 
Faiblesse 86 31,3 
Diarrhée 10 3,6 
Autres causes 56 20,4 

Total 256 * 100 

* Cette évaluation est faite sur 179 portées. 
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Il a déjà été établi à de nombreuses reprises que cette 

mortalité est surtout importante aux premiers jours de la vie. La 

taille et le numéro de portée (LEGAULT, 1985 ; KUNZ et ERNST, 1987), 

les variations de poids à la naissance, le degré de consanguinité 

et la construction des loges de mise-bas ont des effets signif ica-

catifs sur la mortalité jusqu'au sevrage (AUMAITRE et al, 1966 

FAHMY et HOLTMANN, 1977 ; LEGAULT, 1985). Le tableau 8 montre les 

effets du trimestre, du numéro de portée et de l'âge au sevrage sur 

les caractères de productivité des truies. L'effet du trimestre est 

très important. La figure 2 montre les mauvais résultats enregis­

trés au troisième trimestre 1986 et au deuxième trimestre 1987, qui 

sont liés à la présence de parvovirus dans l'élevage. Divers 

auteurs cités par AUMAITRE et al. (1966) ont montré que l'effet 

année de mise-bas expliquait 6 à 10% de la variance du poids à la 

naissance, ce qui est compatible avec les résultats de l'étude. 

L'effet du numéro de portée est très significatif pour le nombre de 

porcelets mort-nés. Ce qui correspond aux résultats qui ont été 

récemment actualisés par GUEBLEZ et a 1. ( 1988). 

TABLEAU 8 - Analyse de variance pour les caractères de productivité 
des truies à l'élevage de La Minière. 

1 1 Carrés moyens 
Source de 1 d.d. l. 1--------...----.-------...--...,------,------i 
variation J J Nés Nés Morts JsevrésJMortalitéJ Poids nés 

J J totaux vivants nés J J (%) Jvivants (kg) 1 

Trimestre 13 J38,680***J40,816***13,651 + J10,173J 11,9 
N° de portéel 2 J14,677 J 1,32 J8,542***J 1,0841 3,3 
erreur 1 271 110,508 J10,229 12,346 l10,489J 11 

J !Carrés Moyens! 
Source de Jd.d. l. t---------i 
variation J J Poids au 

J J sevrage (kg) J 

JTrimestre 11 
JN° de portée 2 
JAge au sevrageJ 
JErreur J 179 

544,69 
1011,04 
7375, 75*** 
481,24 

+ : p<0, 10 ; * : p<0,05 ; ** p<0,01 

19 

*** p<0,001. 

67,95 *** 
24,129 
21 ,71 



Dans l'échantillon qui nous intéresse l'âge au sevrage a 

un effet très important sur les poids au sevrage. Ce résultat, qui 

a déjà été établi à de nombreuses reprises dans l'espèce porcine, 

est la conséquence de la croissance du porcelet sous la mère. 

IV.2.2.- Performances de productivité des truies selon 

les types génétiques des parents. 

Les tableaux 9 et 10 rapportent l'effet significatif de la 

présence du récepteur K88ad et des variants de transferrine sur les 

nés totaux et les nés vivants. Le détail de ces effets est présenté 

aux tableaux 11 et 12. 

TABLEAU 9 - Analyse de variance des performances selon le type 
génétique de la mère. 

Carrés moyens 
Source de d.d.l. 
variation Nés totaux Nés vivants Morts nés Poids nés 

vivants 

Trimestre 9 7,68 10,06 1,874 37,202 
N" de portée 2 7,72 3,714 o, 781 13,388 
KBM 1 4,317 12,227 2,013 8,563 
KDM 1 145,5 *** 116,68 *** 1,588 16,14 
TFM 2 72,7 ** 70,72 *** 0,585 64,65 
Erreur 31 9,926 8,841 1,884 44,399 

Carrés Moyens 
Source de d.d. l. 
variation Mortalité naissance - sevrage Sevrés 

( % ) 

Trimestre 8 23,2 
N" de portée 2 34,7 
KBM 1 9,9 
KdM 1 8,1 
TFM 2 24,1 
Erreur 9 12 

Carrés moyens 
Source de d.d. l. 
variation Poids au sevrage (kg) 

Trimestre 6 
N" de portée 1 
KBM 1 
KDM 1 
TFM 2 
Erreur 7 

+ : 
KBM 
KDM 
TFM 

p < 0,10 ; * : p<O, 
K88ab, K88ac de la 
K88ad de la mère. 
transferrine de la 

317,1 
149,1 
156,1 

61,0 
62,0 

479,8 

05 ; 
mère. 

mère. 

** 

20 

p<0,01 

3,01 
1,06 
0,09 
5,61 
8,71 

13,8 

*** p<0,005. 

(kg) 



TABLEAU 12 - Effet du type génétique des parents sur la taille 
de la portée. 

Type génétique 
Locus Nés totaux Nés vivants 

Père Mère 

K88ad A A 10,64 ± 3,83 8,79 ± 3,86 
A NA 7,53 ± 3,35 7,84 ± 3,37 
NA A 8,33 ± 1,75 8,84 ± 1,76 
NA NA 13,37 ± 1,25 12,8 ± 1,26 

Transf errine B A 9,81 ± 3,2 9,7 ± 3,2 
B B 7,8 ± 2,4 7,31 ± 2,4 
B AB 5,49 ± 2,0 5,3 ± 2,1 
AB A 14,9 ± 2,9 13,1 ± 2,9 
AB B 13,4 ± 1,7 12,6 ± 1,7 
AB AB 8,7 ± 2,1 8,7 ± 2,2 

Il semble que les mères dépourvues de récepteurs K88ad ou 

possédant la transferrine AB ont une prolificité supérieure à celle 

des autres types génétiques (tableau 11). Quand on considère les 

types génétiques des deux parents, la combinaison la plus 

prolifique est obtenue quand les deux parents sont dépourvus des 

récepteurs K88ad. En ce qui concerne la transferrine, on note un 

effet moyen favorable des pères hétérozygotes AB. Des effets du 

locus de la transferrine sur la taille de portée ont déjà été 

observés par différents auteurs (voir la revue de OLLIVIER et 

SELLIER, 1982). On note en particulier que la faible taille de 

portée obtenue par la combinaison B x AB va dans le sens de 

l'hypothèse émise par KRISTJANSSON (1964) d'une mortalité 

embryonnaire anormalement élevée dans les accouplements de ce type. 

Les tailles de portée données par cet auteur vont également dans le 

sens d'une meilleure prolificité des verrats AB relativement aux 

verrats BB. 

Les résultats consernant les sevrés, le taux de mortalité 

naissance-sevrage et les poids de la portée au sevrage ne sont pas 

rapportés car les données sont trop déséquilibrées et les effets ne 

sont pas estimables . 

En ce qui concerne la relation entre le poids au sevrage 

et le type génétique des individus, le tableau 13 montre qu'il 

existe un effet important de l'âge au sevrage et du type génétique 
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K88ad. Pour les individus A, on trouve un poids au sevrage de 6,1kg, 

tandis que pour les individus NA le poids est de 7,8kg. Ces 

résultats vont dans le sens de l'hypothèse que 

"attachants" sont plus susceptibles à la diarrhée et 

sevrage avec un poids inférieur . 

les animaux 

arrivent au 

TABLEAU 13 - Analyse de variance des performances des individus 
selon leur propre type génétique. 

+ 
KB 
KD 
TF 

Source de d.d.l. 
variation 

KB 1 
KD 1 
TF 2 

Age au sevrage 1 
Erreur 32 

p < 0,10 ; * : p<0,05 ; ** 
KBBab , K88ac de l'individu. 
KBBad de l'individu. 
Transferrine de l'individu. 

Carrés Moyens 

Poids au 
sevrage (kg) 

0,265 
16,02 *** 

1,966 
24,02 *** 

2,098 

p<0,01 *** p<O, 001. 

IV . 3.- LIAISON ENTRE LE LOCUS DE LA TRANSFERRINE ET LE LOCUS 

DES ADHESINES K88ab ET K88ac . 

GIBBONS et a 7. ( 1977) ont déjà rapporté sur 23 individus 

un taux de recombinaison de 4%. Dans une étude préliminaire DUVAL­

IFLAH et a7. (1987) ont rapporté un taux de recombinaison nul sur 

30 individus testés . Le tableau 14, qui inclut ces individus, 

montre que sur 64 descendants de 5 familles informatives, 5 

individus ont présenté une recombinaison entre le locus de la 

transferrine et les variants K88ab et K88ac. On note par ailleurs 

l'existence de trois individus montrant une recombinaison entre les 

deux variants de K88 (ab, ac), fait qui a été déjà décrit par DUVAL­

IFLAH et a7. (1987) . On en déduit un taux de recombinaison de 7,8% 

(5/64) entre le locus de la transferrine et celui du récepteur 

K88ab, et un taux de recombinaison de 4,7 %(3/64) entre les locus 

des 2 récepteurs K88ab et ac. L'ordre le plus vraisemblable des 3 

locus est TF -K88ab-K88ac. On peut donc conclure que les locus de 

la transferrine et les variants K88ab et K88ac sont relativement 
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éloignés et que l'utilisation de la transferrine comme marqueur 

pour la détection du caractère de résistance à la colibacillose K88 

des nouveaux-nés s'en trouve rendue plus difficile que si les deux 

locus avaient été très étroitement liés. 

/ 

TABLEAU 14 - Segrégation pour le locus des adhésines K88ab, 
K88ac et le locus de la transferrine dans 5 familles informatives. 

n" Génotype Phénotype d'adhésion Nombre de 
famille Accouplement pour la descendants 

transferrine K88ab K88ac 

1 mère 51421 BB - -
père 58855 AB + + 

Descendants BB + + 
AB - -

2 mère 51657 AB + + 
père 54107 BB - -

Descendants AB + + 
AB - -
BB - -

3 mère 51404 AB + + 
père 54107 BB - -

Descendants AB + + 
BB + + 
BB - + 
BB - -

4 mère 51838 AB + + 
père 54107 BB - -

Descendants AB + + 
BB + + 
BB - -

5 mère 51420 AB + + 
père 54107 BB - -

Descendants BB - -
AB + + 
BB - + 

Total 

* Recombinaison entre la transferrine et le variant ab : 
5 descendants. 

7 
4 

7 
2 
8 

5 
2 
2 
3 

11 
1 
8 

1 
2 
1 

64 

** Recombinaison entre les variants ab et ac : 3 descendants. 
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IV . 4.- UTILISATION DU SYSTEME GENETIQUE DANS LES PLANS DE 

SELECTION ET CROISEMENT. 

IV . 4.1 . - Relation entre la fréquence du gène de résistance 

et la mortalité dans une population exposée à la 

colibacillose K88. 

L'évolution de la mortalité due à la colibacillose peut se 

calculer à partir du risque de mortalité propre à chaque porcelet, 

connaissant son génotype et celui de ses parents pour le gène de 

résistance. La mortalité dépendra donc : 

- de la fréquence p du gène de résistance dans la 

population (q = 1-p) 

- et des taux de mortalité et s'appliquant 

respectivement aux porcelets sensibles issus de mères sensibles 

(protégés par le colostrum) et de mères résistantes (non protégés 

par le colostrum) . 

Les 9 types de portées qui peuvent se présenter avec leur 

mortalité moyenne en fonction des valeurs de m1 et m2 sont données 

dans le tableau 15 avec les moyennes marginales correspondant aux 

fréquences génotypiques de la loi de HARDY-WEINBERG. 

TABLEAU 15 - Taux de mortalité par colibacillose des porcelets en fonction des 
génotypes du père et de la mère dans une population en race pure. 

!Génotype 

1 de la 

1 mère 

1 

1 

SS 

sS 

SS 

Fréquence 
génotypiquel 

2 
p 

2pq 

2 
q 

SS 

2 
p 

0 

0,5 m
1 

Génotype du père 

sS 

2pq 

O, 75 m
1 

SS 

2 
q 

Moyennes marginaleslm C1-p )I0,5Cm -m ) p
2

-o,5m p+m lp
2

Cm -m )+m 1 
11 2 1 1 1 2 1 1 

p Fréquence du gène de résistance Cq = 1-p) 

Moyennes 
marginales 

0,5 m
1 

C1+q) 

m1 Taux de mortalité des porcelets sensibles protégés par le colostrlM!I maternel 
m2 Taux de mortalité des porcelets sensibles non protégés par le colostrlMll maternel 
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IV.4.1.1.- Mortalité moyenne en race pure. 

En reprenant le tableau 15 avec la probabilité p 2 , 2pq, q 2 

de la loi de HARDY-WEINBERG, on peut calculer la mortalité moyenne 

(M) à partir des moyennes marginales des mères 

0,5 m1 (1+q) pour ss et m1 pour SS. 

Donc la mortalité moyenne est 

Il vient, en remplaçant q par 1-p 

soit pour ss, 

( 1 ) 

Dans le cas extrême où (mortalité totale des 

individus sensibles issus des mères résistantes) et = 0 

(mortalité nulle des individus sensibles issus des mères sensibles) 

on obtient M = p 2q et on constate, comme la figure 3 le montre, 

que jusqu'à une fréquence p = 2/3 le risque de mortalité augmente 

avec la fréquence du gène de résistance dans la population. On peut 

expliquer ce phénomène par l'augmentation des mères résistantes 

(ss) qui ne protègent pas leurs descendants (Ss) . 

La figure 3 montre l'évolution de M pour diverses valeurs 

de m1 et m2 . On voit que plus l'écart entre m1 et m2 se réduit, 

plus on tend vers une relation normale entre M et p, c'est à dire 

diminution de la mortalité quand la fréquence du gène de résistance 

augmente. 

IV.4.1.2.- Croisement simple. 

Dans ce type de croisement on suppose que pour le locus de 

résistance, la lignée maternelle est en équilibre de HARDY-WEINBERG 

et que la lignée paternelle est génétiquement définie. On peut donc 

calculer les moyennes marginales selon le tableau 15. 
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La figure 4 montre que l'utilisation d'un verrat résistant 

(ss) est à recommander, puisqu'il donne la plus faible mortalité en 

croisement. On voit aussi que, si un verrat SS est utilisé, la 

mortalité augmente avec la fréquence du gène de résistance dans la 

lignée femelle. 

IV.4.1.3.- Croisement double. 

La mortalité du produit terminal va maintenant dépendre 

des génotypes des 3 lignés utilisées : la lignée grand maternelle 

(GMM), la lignée grand paternelle (GPM) et la lignée paternelle (P). 

On suppose que la lignée GMM est en équilibre de HARDY-WEINBERG 

pour le gène de résistance, et que les lignées GPM et P utilisées 

ont un génotype défini, soit SS, Ss ou ss. Il y aura donc trois cas 

à envisager selon le génotype GPM. Le tableau 16 donne les moyennes 

de mortalité des porcelets en fonction des génotypes du père et une 

représentation graphique est donnée dans les figures 5, 6 et 7 

respectivement pour des valeurs de mortalité m1 = 0,5 et m2 = 1. On 

peut conclure que le meilleur verrat terminal est ss dans tous les 

cas. Cependant si le verrat terminal est SS ou Ss, 

lignée GPM est SS. 

la meilleure 

TABLEAU 16 - Mortalité moyenne des porcelets en fonction des génotypes du père et du 
grand père maternel dans un système de croisement double. Px (GPM x GMM). 

!Génotype du Génotype du père (P) 
lgrand père figure 
1 maternel SS ss SS correspon-
1 (GPM) dante 

SS /0,5 m
1

<1-p) ,0,75 m
1
+p(0,5m

2
-o,75m

1
) /m1 + p (m - m ) 5 2 1 

1 1 

1 1 
sS /0,5 m1<1,5-p),0,25 m

2 
p +0,5 m

1
<1,75-p) ,0,5 m2p + 0,5 m

1
(2-pl/ 6 

1 

1 
SS m (1-0,5p>/m

1 
(1 - 0,25 p) 

1 

m 7 1 1 

P Fréquence du gène de résistance dans la lignée grand-maternelle (q = 1-p) 
m1 Taux de mortalité des porcelets sensibles protégés par le colostrum maternel 

m2 Taux de mortalité des porcelets sensibles non protégés par le colostrum maternel 
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IV.4 . 2 . - Sélection naturelle. 

En reprenant le modèle de GIBBONS et a7 . (1977), on peut 

exprimer le changement de fréquence génique de la population d'une 

génération à l ' autre en fonction des mortalités m1 et m2 : 

Âp = ( 2 ) 
2 2 2 2 {1 - m2p q - m1 [(2p -p ) q + q ]} 

on voit donc que la fréquence d'équilibre (p) pour 

laquelle 6p = O est liée à m1 et m2 par la relation suivante 

(OLLIVIER et a7. 1984) 

1 

p = ( 3 ) 

2 

Dans la figure 8, si on considère le cas extrême ou m1= o 
et m2=1, c'est à dire p=0,5 d'après l'équation (3) le gène de 

résistance tend à disparaitre de la population lorsque sa fréquence 

est inférieure à 0,5 (Llp<O) et au contraire à l'envahir 

complètement lorsque sa fréquence est supérieure à 0,5 (LlP>O) . Donc 

cette fréquence 0,5 constitue un équilibre instable pour la 

population. Quand les deux mortalités varient, l'équilibre instable 

se déplace de 0,5 vers o. on peut constater que moindre est l'écart 

entre m1 et m2 plus l'équilibre instable est proche de o. On voit 

aussi que cet équilibre ne peut exister que si p>O, c'est à dire 

si m2 >3m 1 . 

IV.4.3.- Sélection artificielle. 

L'âge à 100 kg est un critère de sélection couramment 

appliqué dans le choix des reproducteurs porcins. Dans la mesure où 

ce critère est influencé pour les diarrhées néo-natales (voir, par 

exemple HOY et HORUGEL, 1985), la fréquence du gène de résistance 

se trouvera influencée par ce type de sélection (artificielle) . En 

supposant que l'âge à 100 kg est accru de a 1 jours chez les 
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individus sensibles protégés par le colostrum maternel et de 

jours chez les individus sensibles non protégés par le colostrum 

maternel, les valeurs génotypiques pour 

égal à o pour les individus résistants) 

supposant l'équilibre de HARDY-WEINBERG : 

Génotype Fréquence 

SS p2 

SS issus de SS p2(1-p) 

sS autres (2p-p 2 )(1-p) 

SS (1-p)2 

l'âge 

sont 

à 100 

les 

Age à 

kg (supposé 

suivantes, en 

100 kg 

0 

a2 

a1 

a1 

On voit que la valeur génotypique moyenne des hétérozygo­

gotes est égale à a 1+p(a 2-a 1 )/2. Comme a 2 >a 1 , les hétérozygotes ont 

toujours une valeur supérieure à celle des homozygotes SS si p est 

différent de zéro. 

Par ailleurs, l'effet moyen de la substitution de s à S 

(voir par exemple OLLIVIER, 1981, p.15) s'écrit : 

--] ( 4 ) 

On voit que cet effet est négatif, ce qui veut dire que la 

sélection en faveur de s tend à diminuer l'âge à 100 kg, à 

condition que : 

p > o,5 - ( 5 ) 

Réciproquement, si la condition (5) est remplie, la sélec­

tion pour diminuer l'âge à 100 kg aura pour effet d'augmenter la 

fréquence du gène de résistance. Par contre, un effet défavorable, 

c'est à dire une diminution de la fréquence du gène de résistance à 
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la diarrhée K88 , est à prévoir si cette condition n'est pas remplie . 

On voit que ce risque est cependant éliminé si p > 0,5, quelles que 

soient les valeurs de a 1 et de a 2 . 

On peut donc conclure sur ces effets de la sélection que 

la fréquence génique de 0,5 pour le gène de résistance peut être 

considérée comme une valeur critique, au dessous de laquelle la 

sélection, tant naturelle qu'artificielle, peut entraîner la 

disparition de ce gène . 

V - CONCLUSION . 

On évalue le coût annuel des diarrhées néo-natales à 

de environ l'équivalent d'un porcelet sevré par truie . Un schéma 

sélection contre la sensibilité à la colibacillose est donc 

maladie justifié par les incidences économiques notables de cette 

sur l'ensemble des élevages . Cette recherche peut 

diminution du risque de mortalité . Mais il est 

support génétique ne résoud pas tous les problèmes 

aboutir à . une 

certain que le 

d'abord parce 

que les phénomènes génétiques sont en eux-mêmes complexes 

plus parce que la conduite de l'élevage, l ' état immunitaire 

et en 

de la 

population et l'implantation d'une prophylaxie médicale sont aussi 

à considérer. Malgré tout, le choix le plus avantageux est 

l'utilisation des mâles homozygotes récessifs pour la lignée grand 

paternelle comme pour la lignée paternelle dans les schémas de 

croisement. Nous avons également montré que, à défaut d'une telle 

sélection dans les lignées mâles, il est souhaitable de maintenir 

le(s) gènes(s) de résistance à une fréquence supérieure à o,5 pour 

éviter tout risque de voir ce(s) gène(s) disparaître 

automatiquement . 

Il est par ailleurs à souligner que la réalisation d ' une 

telle sélection dans la pratique se heurte aux difficultés 

techniques de la mise en évidence des génotypes recherchés. La 

technique in vitro reste jusqu ' à présent la plus recommandable pour 

identifier le phénotype des individus, mais la technique ttin vivott 

présente des avantages car elle se fait sur l'animal vivant et tous 

les éléments d'écologie y compris les effets des mécanismes de 
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défense, les interactions de la flore microbienne sont pris en 

compte . En ce qui concerne l'utilisation des marqueurs génétiques, 

il semble intéressant d'approfondir l'étude des effets du type 

génétique des parents pour la transferrine, et l'influence du 

complexe SLA sur la réponse immunitaire de l'hôte; la séquence sur 

le chromosome des locus de la transf errine et des récepteurs K88 

doit également être précisée. 

Il reste encore beaucoup de questions à 

travail, basé sur un échantillon de faible taille, 

présenter quelques éléments de la complexité de cette 

porcelet nouveau-né. 
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RESUME 

L'objet de ce rapport est d'intégrer les aspects microbio­
logiques et les aspects génétiques concernant la colibacillose K88 
chez les nouveaux-nés porcins. L ' étude prend en compte toutes les 
données recueillies depuis l'année 1985 jusqu'au deuxième trimestre 
de l'année 1988 , à l'élevage expérimental de l'INRA à La Minière 
(Yvelines). 

La première partie de ce rapport consiste en une synthèse 
bibliographique sur les caractéristiques des souches d'f . Co7i 
entéropathogènes, la présence des récepteurs intestinaux chez 
l'hôte, le rôle de la protection colostrale, l'effet du phénotype 
sur les performances et aussi les liaisons entre les locus 
d'attachement et des marqueurs génétiques. 

Dans une deuxième partie, le gène de résistance a été 
identifié à partir du test d'attachement sur les bordures en brosse 
de l'épithélium intestinal et par utilisation de la transferrine 
comme marqueur génétique. Ceci a permis d'évaluer les portées pour 
lesquelles on a considéré les performances d'élevage . Il semble que 
les mères dépourvues de récepteurs K88ad ou possédant la transfer­
rine AB ont une prolificité inférieure à celle des autres types 
génétiques. En ce qui concerne la transferrine, on note un effet 
moyen favorable des pères hétérozygotes AB sur la prolificité vis-à­
vis des pères BB. On note aussi que la faible taille de portée (5,5 
porcelets nés) obtenue par la combinaison Père (B) x Mère (AB) va 
dans le sens de l'hypothèse d ' une mortalité embryonnaire 
anormalement élevée dans les accouplements de ce type , hypothèse 
avancée en 1964 par KRISTJANSSON. 

Nous avons également analysé la relation entre le poids au 
sevrage et le type génétique des individus pour le récepteur K88ad, 
trouvant un poids au sevrage inférieur des individus attachants 
(6,1kg) par rapport aux individus non-attachants (7 , 8kg). 

On note par ailleurs l'existence d'un taux de 
recombinaison de 7,8 % (5/64) entre le locus de la transferrine et 
celui du récepteur K88ab et un taux de recombinaison de 4,7 % 
(3/64) entre les locus des deux récepteurs K88ab et K88ac. on peut 
donc conclure que les locus de la transferrine et les variants 
K88ab et K88ac sont relativement éloignés et que l'utilisation de 
la transferrine comme marqueur génétique s'en trouve rendue plus 
difficile que si les deux locus avaient été très étroitement liés. 

On a pu aussi analyser l'interaction entre plusieurs 
souches d'E.Co7i et le type génétique de porcelets monoxéniques des 
races Large White, Jiaxing et Meishan. Quelques porcelets non­
attachants inocuiés avec une souche possédant l'antigène 
d'attachement (K88 ) et le plasmide de l'entérotoxine (ENT+) ne 
résistent pas à l'infection. On peut supposer qu'ils ont une faible 
réponse immunitaire et que les toxines agissent plus facilement . 
Six porcelets ch~nois+et trois porcelets Large White inoculés avec 
une souche K88ab ENT meurent avec des signes de diarrhée. On peut 
conclure que la seule présence d'entérotoxine est donc suffisante 
pour tuer les animaux de deux races, dans le cas d'une monoinfec-



·+ -tion. 32 porcelets inoculés avec des souches K88ab ENT , parmi 
lesquels 12 porcelets attachants, ne présentent pas de colonisation 
importante sur la paroi intestinale, fait penser qu'il existerait 
donc des substances in vivo qui empêchent l'adhésion ou la 
reconnaissance des récepteurs spécifiques . 

Nous abordons ensuite l'utilisation du système génétique 
dans les plans de sélection et croisement. On note que le risque de 
mortalité peut augmenter avec la fréquence du gène de résistance 
dans certaines populations en race pure. Cette situation, en 
apparence paradoxale, résulte de la protection colostrale assurée 
par les mères sensibles à la maladie, qui réduit la mortalité des 
porcelets. Dans le schémas de croisement l'utilisation de mâles 
homozygotes récessifs pour la lignée grand-paternelle comme pour la 
lignée paternelle est à recommander. Il est par ailleurs en général 
souhaitable de maintenir le(s) gène(s) de résistance à une 
fréquence supérieure à 0,5 pour éviter tout risque de voir ce(s) 
gène(s) disparaître automatiquement du fait de la sélection 
naturelle (par la mortalité) ou de la sélection artificielle (pour 
la croissance). 


