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Ces résultats ont montré des différences si-
gnificatives dans les rapports intestins/
carcasses pour différentes lignées et a diffé-
rents niveaux de sécrétion induite et que les k-
gnées BALB/c et OF 1 (non consanguine) ont la
capacité d'induction de I'accumulation de fluide
par la toxine la plus élevée et la lignée C57BL/6
la moins élevée. Si on associe ces résultats &
ceux des infections expérimentales, on peut en
déduire que la sensibilité a linfection expéri-
mentale aux E coli STa* ne semble pas pouvoir
étre ramenée 2 la seule capacité d'induction de
fluide dans l'intestin. Ainsi les lignées BALB/c et
C57BL/6 qui paraissent avoir des capacités de
sécrétion induites extrémes sont toutes les deux
résistantes a la souche portant l'adhésine K99
seule. D'autre part, ia sensibilité & la toxine ne
semble pas non plus étre responsable de la
plus grande résistance de la lignée DBA/2 puis-
qu'une induction de fluide dans lintestin a pu
étre mise en évidence. Toutefois, une étude des
seuils de sensibilité a la toxine pourrait étre en-
visagée puisque cette lignée DBA/2 a le niveau
dlinduction de fluide le plus faible pour la plus
grande dilution de toxine.
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Chlamydia psittaci, bactérie a parasitisme intra-
cellulaire obligatoire est en particulier respon-
sable d'avortements chez les ovins. L'étude du
contrle génétique de la sensibilité aux infec-
tions & Chlamydia est un moyen de mieux com-
prendre les mécanismes immunitaires partici-

pant a la résistance innée ou acquise contre cet
agent pathogene.

L'étude de la sensibilité a linfection par C
psittaci a été entreprise dans un modéle murin
d'infection systémique en liaison avec le com-
plexe majeur dhistocompatibilité (CMH)H-2 de
la souris et le fonds génétique de chacune des
lignées testées. Les souris C3H et CBA se sont
révélées étre plus sensibles que les souris
DBA2, C57B1/6, et BALB/c a finfection par voie
intraveineuse avec C psittaci, les souris C57B81/
10 etant les plus résistantes. Des souris congé-
niques pour le H-2 sur fonds génétique C3H,
BALB/c et C57B1/10 (par ordre décroissant de
sensibilité) ont ensuite été utilisées. Elles ont
permis de montrer que les souris d'haplotype b
ont une plus grande sensibilité a l'infection par C
psittaci que les souris d'haplotypes d et k, et ce
quel que soit le fonds génétique. La résistance a
linfection par C psittaci est donc polygénique.
L'un des génes impliqués est li¢ au CMH de la
souris. L'utilisation d'une série de souris congé-
niques pour les différentes régions du CMH a
permis de montrer que le ou les génes impli-
qués sont proches ou situés dans les régions D
ou L de ce complexe et modulent la sensibilité.
D'autres génes non liés au CMH doivent égale-
ment intervenir. L'aptitude a étre protégé par
transfert passif de cellules immunes provenant
de souris isogéniques vaccinées depuis 1 mois
a été étudiée dans les mémes lignées murines.
Quel que soit leur haplotype H-2, les souris
C3H, tres sensibles & C psittaci, sont parfaite-
ment protegées par un transfert de cellules im-
munes. En revanche, les souris B10M, peu sen-
sibles, sont mal protégées. Une importante
stimulation antigénique semble donc nécessaire
a linduction d'une protection efficace. Un effet
hautement significatif de I'haplotype H-2 a néan-
moins pu étre mis en évidence sur les fonds gé-
nétiques BALB/c et C57BI/10 : les souris d'ha-
plotype d sont mieux protégées que les souris
d'haplotypes k et b. Un role des antigénes de
classe | dans la réponse de I'hdte a C psittaci
est également suggéré par le fait que ce sont
les cellules Lyt-2 (CD8+) qui sont responsables
de la protection transférée. Ces cellules & activi-
té cytotoxiqgue ou suppressive reconnaissent
l'antigéne présenté par les antigénes de classe |
du CMH. La vérification de cette hypothése d'un
rble essentiel des cellules cytotoxiques dans les
mécanismes immunitaires anti-Chlamydia fait
actuellement l'objet de notre travail.
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BoLA et leucose bovine. H Leveziel 7, A
Zilber 1, AL Parodi 2, A Vuillaume 3 (! La-
boratoire de génétique biochimique, INRA-
CRJ, 78350 Jouy-en-Josas; 2 Laboratoire
d'anatomie pathologique, ENVA, 94704
Maisons-Alfort; 3 Direction des services vé-
térinaires, 40000 Mont-de-Marsan, France)

Le virus leucémogeéne bovin (BLV) est un rétro-
virus qui provoque, aprés infection, 'apparition
d'anticorps spécifiques (100% des cas), une élé-
vation permanente du nombre des lymphocytes
B circulants (ou lymphocytose persistante, LP;
15 a 30% des cas) et rarement une tumeur ma-
ligne des lymphocytes B (ou lymphosarcome,
LS; 1 a 5% des cas). Lidée dun éventuel
controle génétique de la susceptibilité a linfec-
tion par le BLV, ou surtout du développement
chez les animaux infectés d'une LP ou dun LS,
qui & cet égard apparaissent comme 2 manifes-
fations indépendantes, est maintenant an-
cienne. Mais le mode d'hérédité n'a toujours pas
été établi pour aucune des formes de cette
maladie, et la recherche de marqueurs généti-
ques s'est également avérée pluidt infructueuse.
En raison de la trop grande rareté des cas de
LS, les travaux des diverses équipes, dont la
nétre, se sont orientés vers I'étude de la LP, en
recherchant plus particulirement & identifier le
réle possible du complexe BoLA (complexe ma-
jeur d'histocompatibilité, ou CMH). Le protocole
mis en place en France de 1984 & 1987 visait &
effectuer une étude de population en comparant
la fréquence des antigénes BolLA de classe |
parmi 3 échantillons : 'un constitué par les cas
de LP recrutés dans le département des
Landes, et les 2 autres, «témoins», constitués
en associant a chaque cas de LP, 2 animaux,
de méme race (FFPN et/ou Holstein), du méme
élevage, de méme sexe, et de méme &ge, I'un
«BLV—» (non infecté), lautre «BLV+ LP—».
Parmi les 37 élevages considérés pour l'en-
quéte, 76 cas de LP ont été repérés et 58 ont pu
faire I'objet de prélévements. Si certains appa-
rentements entre cas de LP ou entre témoins
ont entrainé I'élimination d'animaux dans I'étude
de population, qui a concerné finalement 40 cas
de LP associés a 40 témoins BLV+ LP— et 30
BLV-, leur observation et le fait d'avoir égale-
ment testé tous les animaux apparentés aux LP
présents dans les élevages au moment des pré-
lévements ont permis de disposer de matériel

familial. L'ensemble des résultats, non repris ici,
présenté de maniére préliminaire & Seillac en
septembre 1986 (Cribiu et al, 1987), de maniére
plus approfondie au Congres mondial de repro-
duction et sélection des ovins et bovins a viande
4 Paris en juin 1988 (Parodi et ai), ou encore
aux Journées d'animation scientifique du dépar-
tement de pathologie animale consacrées aux
CMH en septembre 1988 (Levéziel, 1989), est
en complet accord avec ceux obtenus par
d'autres équipes, qui montrent notamment en
race Holstein une association entre W8 et une
résistance au développement de la LP. Les ré-
sultats obtenus dans d'autres races (Shorthorn,
Jersey) impliquent d'autres haplotypes, et quelle
que soit la race étudiée, les divers auteurs ob-
servent des situations différentes selon les fa-
milles. En conclusion, tant les résultats d'études
de population que ceux obtenus a partir de don-
nées familiales montrent qu'il existe dans la ré-
gion BoLA un (ou des) géne(s) contrdlant en
partie le développement de la LP. Des etudes
plus approfondies des antigénes du CMH, no-
tamment de classe I, ou la meilleure définition
de leur réle dans la différenciation des lympho-
cytes B devraient permettre alors de démanteler
cette affection et de mieux définir ces relations
entre BoLA et leucose bovine.
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Complexité de l'organisation des anti-
génes de classe Il du CMH bovin. A Aba-
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Les antigénes de classe Il du complexe majeur
d'histocompatibilité des bovins (BoLA) ont été
étudiés a l'aide d'anticorps monoclonaux recon-
naissant des déterminants conservés inter-
espéces. Cing anticorps ont été utilisés de fagon
extensive par radio-immunoprécipitation et élec-



