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RÉSUMÉ

Des comparaisons entre sexes, entre familles de pères et entre génotypes à trois loci codant
des antigènes de la membrane érythrocytaire ont été faites relativement à la résistance (lésions
macroscopiques) au virus de la maladie de Marek. Ce dernier était inoculé aux poussins après
l’éclosion deux années de suite dans une population expérimentale de race Rhode-Isdand. Il n’appa-
rait pas de différences entre sexes, et seulement une année sur deux entre familles. Un locus pour
des antigènes membranaires (7) est peut-être neutre dans nos conditions vis-à-vis de la sensibilité
au virus Marek, une différence significative en 1974 à l’avantage de l’ensemble des hétérozygotes
restant à confirmer. Une différence observée en 1974 au locus III n’est pas retrouvée en 1975.
Par contre, au locus II, un génotype hétérozygote présente les deux années une résistance bien
meilleure à ce virus que l’ensemble des autres génotypes.

INTRODUCTION

Plusieurs chercheurs ont fait état de différences, parfois importantes, de sensibi-
lité à la maladie de Marek associées à des génotypes de groupe sanguin chez le Poulet
(par ex. HANS!N et al., I967 ; BREWER et al., ig6g ; JOHNSON, I(!’)3 ; BRILES, 1974-
I975 ! BRILES et SCHEI,I,ING, 1975 ; JOHNSON et al., Ig75). A l’exception de BRIBES
(1974) et de BRIBES et SCHELLING (1975), il s’agit toujours de comparaisons entre
allèles du locus B. Ces comparaisons concernent le plus souvent des lignées de race
Leghorn blanche. Sauf dans un cas (JOHNSON et al., 1975) elles ne paraissent pas



planifiées de façon à faire ressortir des phénomènes éventuels d’hétérosis. Il paraît
donc intéressant de mentionner nos résultats qui précisément montrent un tel phéno-
mène dans une population expérimentale de race Rhode-Island rouge.

MATÉRIEL ET MÉTHODES

Une première éclosion avait lieu le 3-4-1974 à Jouy-en-Josas. Les poussins, au nombre total
de 267, étaient issus de familles présentant une ségrégation à trois loci distincts de groupe sanguin,
antérieurement décrits (PERRAMON et MÉRAT, i968).

Ils étaient envoyés dès après l’éclosion au Laboratoire de Recherclaes vétérinaires à Saint-Brieuc-
Ploufragan où ils ont été infectés à l’âge de 4 jours avec 0,2 ml de sang total, citraté au quart,
provenant de poulets présentant des lésions macroscopiques de la maladie de Marek. Les poulets
donneurs avaient eux-mêmes été infectés par la même voie avec 250 unités formant plaques de la
souche Ploufvagan de virus de la maladie de Marek cultivé sur fibroblastes de poulet et conservée
à - 196°C.

Le génotype sanguin était déterminé individuellement à partir d’un volume de i cc de sang
prélevé en tube citraté, à l’âge de 4 semaines, puis envoyé au laboratoire de génétique factorielle
à Jouy en Josas.

Pendant toute la période d’observation d’une durée de 17 semaines, les animaux ont été
répartis de façon aléatoire en cages dans une animalerie équipée d’un dispositif de filtration abso-
lue de l’air et d’un sas de douche pour le personnel. L’aliment après avoir subi un traitement
thermique était mis en sac plastique désinfecté par les vapeurs de formol avant l’entrée dans
l’animalerie.

Chaque jour les animaux morts ont été autopsiés et les lésions macroscopiques viscérales ou
nerveuses de la maladie de Marek répertoriées. En fin d’expérience, tous les animaux survivants
ont été sacrifiés et autopsiés.

En raison du nombre peu élevé d’animaux porteurs de lésions à l’abattage, nous avons
regroupé en une seule catégorie tous les porteurs de lésions vivants ou morts.

Au total le nombre de poussins morts s’élevait à 90 (33,7 p. 100) dont 67 (soit 25,z p. ioo)
avec des lésions apparentes caractéristiques de la maladie de Marek.

Les trois loci sont désignés par I, II et III. Le locus I comporte dans notre échantillon trois
allèles identifiés appelés i, 7, 8 ; deux allèles (2 et 4) sont reconnus au locus 11 (1) ; au locus III,
un seul allèle (6) est identifié (2). A chacun des loci, l’absence des allèles connus est désignée par o.

En 1975, une comparaison était faite dans les mêmes conditions (inoculation, diagnostic de
l’antigène, âge d’abattage...) sur zz.l poussins d’origine identique éclos le 2-04.

Dans cette seconde expérience une mortalité importante apparue dès la mise en place des
animaux a persisté pendant les quatre premières semaines. Bien que l’absence de lésions caracté-
ristiques ne permette pas d’en attribuer la cause à la maladie de Marek, il est possible d’affirmer
à la suite de différentes observations, que la mortalité de type non spécifique est toujours beaucoup
plus élevée dans les lots inoculés que dans les lots témoins.

En conséquence, la mortalité globale attribuable à la maladie de Marek ne s’élevait qu’à
rz,5 p. 100 et le pourcentage total d’animaux porteurs de lésions macroscopiques à ig,6 p. 100.
Nous avons donc préféré considérer séparément chaque essai, les tests de signification étant faits
dans les deux cas sur le pourcentage de lésions (morts et vivants groupés).

Dans tous les cas, les tests de XZ sont faits compte tenu de la correction de YATES.

RÉSULTATS

i. - Test de 1974

En détaillant trois catégories (vivants sans lésions, porteurs de lésions, morts
sans lésions) les résultats sont présentés par sexe (tabl. i).

( L’allèle 2 n’était pas identifié lors de notre publication initiale (PERRAMON et MÉRAT, 1968).
(2) L’allèle 5 mentionné dans la publication initiale n’est pas identifié ici.





Pour simplifier, nous omettons dans tous les tests, ainsi que dans les tableaux
suivants, la catégorie des morts sans lésions, incertaine quant à sa signification vis-à-
vis de la maladie de Marek et relativement peu nombreuse (1). Le &dquo;1: de contingence
entre sexes ne comporte alors qu’un degré de liberté ; sa valeur est non significative.
I,’âge moyen de mortalité calculé par ailleurs ne diffère pas non plus suivant le sexe
(respectivement 113 et 110 jours pour les poussins 301 et !! ; t = 0,93, N.S.).

En fonction de ce résultat, toutes les comparaisons, entre génotypes et entre
familles, sont faites en groupant les sexes. Chaque comparaison entre génotypes à
un locus est limitée aux familles de même père comportant une ségrégation pour les
génotypes étudiés.

Le tableau 2 donne les nombres et pourcentages de « vivants sans lésions » et de
« porteurs de lésions » (morts ou survivants) pour les génotypes correspondant au
locus I. En raison du nombre d’allèles et des effectifs limités, les comparaisons pré-
sentées concernent seulement, pour ce locus, la présence ou l’absence de chaque
allèle ; nous y ajoutons une comparaison globale « hétérozygotes-homozygotes »,

tous les génotypes étant regroupés.
Le tableau 3 présente la seule comparaison (présence ou absence de l’allèle 6)

obtenue pour le locus III.

I,e tableau 4 contient 2 comparaisons entre génotypes incluant les allèles 2 et 4
(locus II), faites dans des groupes de familles différents, une troisième colonne conte-
nant la comparaison globale entre le génotype 2/4 et les autres génotypes.

(’) Nous avons d’ailleurs vérifié qu’en ajoutant cette catégorie à celle des morts porteurs de lésions,
aucun des résultats ne serait se nsiblement modifié.



Une comparaison entre familles de pères a été faite séparément, mais en la
restreignant aux animaux de génotype autre que 2/¢ (locus 11), en fonction des résul-
tats précédents. Le &dquo;1.2 pour 8 degrés de liberté est égal à 8,31, non significatif.

Par ailleurs, le détail de la répartition des types de lésions observées (neurales,
viscérales ou les deux ensemble) ne fait apparaître de divergences sensibles entre
génotypes pour aucun locus, et nous l’omettons ici. Il en est de même de l’âge moyen
de mortalité, y compris entre génotypes au locus II (respectivement III et m6 jours
pour le génotype 2/4 et l’ensemble des autres).

2. - Test de 1975

Nous n’avons pas jugé utile de présenter tous les détails des données de 1975.
Elles confirment celles de 1974 en ce qui concerne l’absence de différences entre sexes.
Au locus I, seuls quatre groupes (r/i ou i/o, z/!, i/8, 7/8) pouvaient être comparés
eu égard aux effectifs disponibles. Le x2 correspondant est non significatif (2,04 pour
3 d.l.). Au locus III, la comparaison entre présence et absence de l’allèle 6 (respecti-
vement 17 avec lésions sur 108 et 18 sur m6) donne un x2 = o,oo à i d.l.

Quant au locus II, la comparaison entre le génotype 2/4 et les autres catégories
(après vérification de l’absence de différence appréciable entre ces dernières) figure
au tableau 5. Comme lors du test de 1974, la comparaison est limitée aux familles de
même père contenant les deux catégories.

Enfin, on note cette fois des différences appréciables entre les io familles de même
père présentes (x’ à 9 d. 1. = 33,60, P < o,ooi). Malgré les effectifs calculés relative-
ment faibles dans certaines familles, la valeur du x2 est suffisante pour montrer l’exis-
tence de différences familiales.



DISCUSSION

Au locus I, en I97j comme en 1975, la présence d’aucun allèle ne s’accompagne
d’une différence significative (tabl. 2), non plus que certaines comparaisons plus
détaillées qui étaient possibles (entre génotypes 1/1, 1/0, 1/7, 1/8). Les données de
1974 suggèrent un avantage des génotypes hétérozygotes au total, celles de 1975 ne

paraissant pas concluantes à cet égard.
Au locus III en 1974, l’allèle 6 s’accompagne d’un pourcentage plus élevé de

lésions et de mortalité (tabl. 3) mais l’absence de différence décelable l’année suivante
ne permet pas une conclusion définitive.

Concernant le locus II, il apparaît clairement en 1974 que l’hétérozygote 2/4
a une mortalité très inférieure à celle des autres catégories (tabl. q.), celles-ci ne pré-
sentant pas d’écarts importants entre elles. L’année suivante, la comparaison corres-
pondante n’est pas significative au seuil de 5 p. 100 (tabl. 5), mais le résultat est de
même sens. Nos observations semblent donc indiquer une composante hétérotique
monogénique au niveau d’un locus codant pour des caractères antigéniques de mem-
brane érythrocytaire.

La plupart de nos comparaisons entre génotypes étaient faites intra-mères, et
en ne conservant que de telles comparaisons, l’effet observé subsiste : restreinte aux
descendances de mères contenant à la fois le génotype 2/4 et d’autres génotypes, la
comparaison du pourcentage de lésions entre ces deux groupes fait apparaître 2 por-
teurs de lésions sur 35 pour le premier, 18 sur 49 pour le second (x.2 = g,18 ; P < 0,005.



Par contre, une comparaison du même pourcentage entre enfants de génotype autre
que 2/4 descendant respectivement de mères 2/4 ou de mères d’un génotype différent
fait apparaître 22 porteurs de lésions sur 82 dans le premier cas et 33 sur 87 dans le
second (X2 = 2,37, N. S.). On ne peut donc en fin de compte attribuer l’effet associé
au locus II à un taux différent d’anticorps d’origine maternelle.

Nous n’avons pas jusqu’ici déterminé si le locus en cause est identique au locus B
des lignées de Leghorns sur lesquelles porte la plupart des études. Néanmoins BRIBES
et SCHELLING (I(!75) observent un effet semblable associé à plusieurs loci membranaires
et de plus BRILES (1974-1975) compare des allèles au locus B ségrégant chez des ani-
maux issus du croisement de lignées différentes.

Chez la Souris des études expérimentales concernant la résistance à des infections
virales fréquentes dans cette espèce, telles la chorioméningite lymphocytaire et

l’ectromélie, mettent en évidence la supériorité des hétérozygotes au locus d’histocom-
patibilité H-2 (DOHERTY et ZIN)!RNAG!I&dquo; 1975).

Le locus B chez la Poule correspond lui aussi à un gène majeur d’histocompati-
bilité (par ex. SCHI>~RMAN et NORDSgOG, 1961 ; CRITTENDEN et al., i964). Nous nous
proposons d’étudier cet aspect chez nos souches afin de mieux cerner l’identification
des facteurs antigéniques membranaires étudiés.

Concernant la possibilité d’existence d’un mécanisme hétérotique monogénique
pour la résistance à la maladie de Marek, on peut signaler que tout récemment WEISS
(i975), dans une étude sur les composants membranaires de cellules d’embryon de
poulet qui interviennent en tant que récepteurs pour certains virus tumorigènes à
ARN, propose des modèles dans lesquels seul l’hétérozygote à un locus (bien que
dans ce cas les allèles présents disposeraient de propriétés pléiotropiques), serait
capable de bloquer le récepteur et d’empêcher l’infection virale.

Reçu pour publication en mars 1976.
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SUMMARY

BLOOD TYPES AND MAREK’S DISEASE IN THE FO!VL : I
RESISTANCE OF A HETEROZYGOUS GENOTYPE

Comparisons were made for resistance to Marek’s disease virus (macroscopic lesions) in an
experimental strain of Rhode-Island Reds, between sexes, between sire families and between
genotypes at three loci responsible for erythrocyte antigens. On two consecutive years, a prepa-
ration of the virus was inoculated after hatching. There was no difference between sexes, and only
in one of the two years between families. One locus for erythrocyte antigens (1) may be neutral
for susceptibility to Marek’s virus in our conditions, a significant difference in r9!:1 at the advan-
tage of heterozygotes on the whole remaining to be confirmed. At locus III, a difference found in
1974 is not observed again in 1975. On the contrary, at locus 11, a heterozygous genotype shows
on both years a much better resistance to this virus than the other genotypes altogether.
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