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Introduction

La tremblante ovine a été décrite pour la premiére fois en 1732 (PATTISON, 1988). Il s’agit
d’une maladie dont I’expression dépend a la fois de la présence d’un agent pathogene (agent
transmissible non conventionnel, ou prion) et du génotype de I’hdte (HUNTER et al, 1997a).

La tremblante appartient au groupe des encéphalopathies spongiformes subaigués transmissibles
(ESST), tout comme la maladie de Creutzfeldt-Jakob chez I’homme et I’encéphalopathie
spongiforme bovine (ESB, ou « maladie de la vache folle »). Si la tremblante, prototype des ESST,
ne pose pas de probléme de santé publique, la consommation de bovins atteints d’ESB serait a
I’origine de cas « nouveaux variants » de Creutzfeldt-Jakob chez I’lhomme (BRUCE, 1997).

Or, dans des conditions expérimentales, il est possible de transmettre I’ESB aux ovins
(FOSTER et al, 1993). Les symptomes observés sont similaires a ceux de la tremblante. Comme il
est possible que les cheptels ovins aient été contaminés par I’ESB, les ovins présentant aujourd’hui
des symptdmes de tremblante pourraient étre en réalité porteurs d’ESB. Leur consommation
représenterait donc, a priori, un risque pour la santé humaine.

Dans ce contexte, les mesures de lutte contre la tremblante en France ont été renforcées et
comportent dorénavant quatre volets :

- unréseau de surveillance clinigue,

- une surveillance active avec des tests biochimiques rapides,

- des mesures de police sanitaire,

- un plan de sélection génétique concernant le géne PrP, déterminant la sensibilité a la tremblante.

Ces mesures peuvent présenter des difficultés d’application pour les races ovines a petits
effectifs. En effet, I’abattage d'un grand nombre d'animaux ou une sélection a outrance sur le géne
PrP peuvent diminuer rapidement et considérablement la variabilité génétique de telles races, voire
dans certains cas les mettre en péril.

Nous etudierons tout d’abord la tremblante ovine sous ses aspects cliniques et diagnostiques,
puis nous nous intéresserons a I'épidémiologie de la tremblante, en détaillant I’aspect génétique, ce
qui nous amenera a exposer les mesures réglementaires concernant la tremblante ovine. Enfin, nous
exposerons les résultats du génotypage des races ovines francaises, et plus particulierement ceux
des races ovines a petits effectifs. Les races Landaise et Berrichon de I’Indre ont des situations de
départ tres différentes en terme de génotype PrP : leurs stratégies de sélection génétique seront

détaillées.



|. La tremblante ovine : aspects cliniques et diagnostiques

A. Etiologie et pathogénie de la tremblante ovine

La tremblante, ou « scrapie » en anglais, est une maladie transmissible, mais elle présente

des originalités par rapport aux maladies infectieuses classiques.

1. Le prion, agent transmissible non conventionnel

a) La protéine prion

Chez un individu sain, le géne PrP code pour la protéine PrP° (protéine prion cellulaire)
(LAPLANCHE et al, 1995). Cette protéine est présente de facon prédominante a la surface des
neurones. Son réle exact n’est pas entierement élucidé ; elle ne semble pas jouer un réle vital
puisque les souris expérimentalement dépourvues de géne PrP sont tout a fait viables (BUELER et
al, 1993, cité par VU TIEN KHANG et al, 1995). 1l semblerait toutefois que la protéine prion PrP°
ait une fonction neuro-protectrice, avec notamment une activité anti-oxydante (ROUCOU et al,
2004).

Chez un individu atteint de tremblante, la PrP° subit des modifications de conformation. La
protéine modifiée est nommée PrP* (sc pour scrapie) et présente des caractéristiques particuliéres.

In vivo, les caractéristiques physico-chimiques de la PrP* font qu’elle ne peut plus étre
dégradee par les protéases cellulaires : elle s’accumule donc dans les neurones, ce qui est a I’origine
des troubles neurodégénératifs observés. Elle se polymérise facilement sous forme pseudo-
fibrillaire.

In vitro, cette protéine modifiée a la particularité de présenter une résistance a la protéinase

K et une insolubilité en présence de détergents.

b) L’agent pathogene responsable de la tremblante ovine

Il est prouvé que la tremblante est une maladie transmissible (CUILLE et CHELLE, 1936
cités par HUNTER et al, 1993), mais il reste de nombreuses inconnues quant a la nature exacte de
I’agent pathogeéne responsable de la tremblante. Toutefois, il est bien établi que I’infectiosité est
fortement corrélée a la présence de la protéine prion modifiée : PrP* (RACE et al, 1998).
L’inoculation de la PrP* permettrait la transmission de la maladie. Il semblerait qu’au contact de la

protéine prion normale de I’h6te (PrP°), la PrP* entraine la modification de conformation de la PrP°
7



en PrP*. L’agent infectieux de la tremblante serait donc le prion, qui serait essentiellement
(exclusivement ?) composé de cette protéine PrP* (LAPLANCHE et al, 1995). Le prion ne
contiendrait pas d’acide nucléique et ne se multiplierait pas chez I’héte, ce qui en fait un agent
pathogéne peu commun. Enfin, il ne provoque absolument aucune réaction sérologique de la part de
I’h6te (GANIERE, 2002).

Une autre hypothése serait qu’un agent infectieux «se cache» dans la PrP*. Toutefois,
malgré de nombreuses recherches, aucun agent infectieux conventionnel n’a encore été isolé.

Enfin, la modification de conformation de la protéine prion pourrait étre due a la réaction de

I’organisme a la présence de I’agent infectieux (MANUELIDIS, 2003).

L’étude de la protéine prion a permis de mettre en évidence des différences notables entre

plusieurs PrP*, d’ou le concept de souches de tremblante.

2. Les différentes souches de I’agent de la tremblante

C’est la transmission de la maladie & des souris a partir de matiére virulente ovine qui a
permis la différenciation des souches de tremblante (BARON et al, 2000). Pour une méme lignée de
souris, la durée d’incubation, la répartition et I’intensité des lésions histologiques dans I’encéphale
permettent de différencier les souches. Certaines de ces souches sont associées a une
symptomatologie particuliére. Une vingtaine de souches différentes d’agent de la tremblante sont
actuellement connues chez les petits ruminants (GANIERE, 2002).

Nous pouvons citer par exemple les souches 22C, 80V, 79A etc... (BARON et al, 2000).
Ces mémes souches ont été identifiées a partir d’un pool de cerveaux d’ovins atteints de tremblante
nommé «SSBP/1» (Sheep Scrapie Brain Pool 1), qui a eu une importance considérable dans les
premiers travaux d’étude de la tremblante.

Une méme souche de tremblante peut étre isolée chez des ovins issus de foyers de
tremblante différents. Inversement, il est possible d’isoler plusieurs souches de tremblante a partir
d’un méme ovin atteint (BARON et al, 2000).

Ce concept de « souches » est finalement trés théorique puisqu’il ne résulte que de travaux
d’inoculation a la souris. Les conséquences de ce concept sur le terrain ne sont pas claires. Le
typage moléculaire de la protéine prion pourrait étre une technique d’avenir permettant d’éclaircir

ce point.



« Agentde I’ « ESB » (Encéphalopathie Spongiforme Bovine)

L’origine de I’ESB reste actuellement inconnue. Une des hypotheses initialement avancées
était la modification d’une souche d’agent de la tremblante ovine, transmise aux bovins par
I’intermédiaire de farines de viandes et d’os (FVO) d’origine ovine. En effet, le début de I’épidémie
de I’ESB (annees 1980) coincide avec une modification des techniques de traitement des farines de
viandes (réduction de la température de chauffage), notamment en Grande-Bretagne, et avec une
utilisation accrue de ces farines dans I’alimentation des bovins (BARON et al, 2000 et GANIERE,
2003). Toutefois, des cas d’ESB ont été confirmés apres I’interdiction de I’utilisation des farines
animales dans I’alimentation des bovins en 1990 (cas NAIF, « Né Aprés I’Interdiction des
Farines ») et apres le renforcement de cette mesure en 1996 (cas super-NAIF). L’origine de ces cas
NAIF et super-NAIF n’est pas completement élucidée mais elle pourrait étre expliquée, au moins en
partie, par les délais de mise en application des mesures sus-citées et par I’utilisation frauduleuse de
stocks de FVO.

Il est également possible qu’une forme spontanée d’encéphalopathie spongiforme subaigué,
tres rare, ait toujours existé chez les bovins. La forte utilisation des farines d’origine bovine et les
modifications des techniques de traitement évoquées ci-dessus auraient permis une explosion de la
fréquence de cette maladie. Certains auteurs avancent en outre I’hypothése d’une mutation qui
aurait exacerbé le pouvoir pathogéne de I’agent infectieux (GANIERE, 2003).

L’étude des cas d’ESB a mis en évidence, dans un premier temps, une grande homogénéité de
I’agent responsable. Cela laissait penser qu’une seule et méme souche aurait infecté les bovins.
Cependant, récemment des tests de dépistage des bovins a I’abattoir ont mis en évidence de
nouveaux phénotypes, jusqu’alors inconnus, de I’agent responsable de I’ESB (I’image obtenue par
Western-blot différe de celle rencontrée habituellement lors d’ESB) (WILLERROIDER M., 2003).
Il est possible que ces nouveaux phénotypes correspondent a une autre souche responsable de
I’ESB, dont I’origine est pour I’instant inconnue.

Le probléme est de savoir si la ou les souches « ESB » ont contaminé les cheptels ovins, ce qui
d’un point de vue épidémiologique est tout a fait possible. Le diagnostic différentiel tremblante /

ESB chez les ovins est donc primordial.



3. Devenir de la protéine prion dans I’organisme atteint

La détection de PrP* par immuno-histochimie permet de connaitre les tissus successivement
infectés chez un ovin atteint de tremblante, en phase pre-clinique et clinique. La connaissance de
ces tissus infectés a permis :

» de connaitre certains éléments de la transmission et de la progression du prion dans

I’organisme,
> de déterminer les prélevements judicieux a réaliser pour le diagnostic,
» d’avoir une idée du risque potentiel des organes ovins pour la consommation humaine

(retrait des matériels a risques spécifiés).

a) Distribution de la protéine prion lors de tremblante

Dans les conditions de contamination naturelle, la porte d’entrée de la protéine prion dans
I’organisme est I’appareil digestif.

La PrP* est détectable dans des organes lymphoides, avant toute expression clinique, et
avant d’étre détectée dans le systéeme nerveux (O’ROURKE et al, 2000). La protéine prion est
retrouvée avec une constance particuliere dans le tissu lymphoide des amygdales (VAN KEULEN
et al, 1996). Ce résultat peut rendre envisageable un diagnostic pré-clinique par biopsie d’amygdale
et immuno-histochimie. Le tissu lymphoide de la troisieme paupiére pourrait également étre
candidat a ce type de diagnostic pré-clinique (O’ROURKE et al, 2000).

La protéine prion peut également étre détectée dans le systéeme nerveux intestinal (VAN
KEULEN et al, 1999), et dans le placenta, la rate, les nceuds lymphatiques et I’encéphale des ovins
atteints de tremblante (RACE et al, 1998).

La protéine prion n’est pas forcément retrouvée dans tous les tissus cités ci-dessus chez un
méme ovin, mais, a partir d’un certain stade d’évolution de la maladie, elle est retrouvée

systématiquement dans deux organes : la rate et I’encéphale.

b) Distribution de la protéine prion chez les ovins infectés par I’« ESB »

Chez les bovins atteints d’ESB, la distribution du prion est treés différente de celle observée
chez les ovins atteints de tremblante. En effet, chez les bovins atteints d’ESB, le prion est détectable
essentiellement dans le systeme nerveux central (GANIERE, 2003).

Aprés inoculation expérimentale de I’ESB & un ovin, le prion est retrouvé a des
concentrations assez élevées dans les nceuds lymphatiques, puis dans les visceres (dont la rate), la
moelle épiniere, I’encéphale et également dans le systéeme nerveux périphérique (FOSTER et al,

1996 ; FOSTER et al, 2001b ; JEFFREY et al, 2001).
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Par ailleurs, HOUSTON et al, 2000, ont montré qu’il est possible de transmettre I’ESB d’un
ovin a un autre par transfusion sanguine, ce qui laisse supposer la présence de PrP* dans le sang (ce
qui n’a pas été démontré chez les bovins). Ces résultats n’ont toutefois été rapportés que pour un
seul animal, ce qui limite, en Iattente d’autres résultats, leur crédibilité. Ils sont a mettre en
parallele avec la suspicion, chez I’homme, de la transmission inter-humaine par transfusion
sanguine de I’agent du nouveau variant de la maladie Creutzfeldt-Jakob : un cas possible d’une telle
transmission a été décrit en décembre 2003 (The vCJD Working Party of the Standing Advisory

Commitee on Transfusion Transmitted Infections).

La distribution de la protéine prion dans I’organisme des ovins inoculés avec I’« ESB » est
donc large et similaire a celle observée lors de tremblante. Cette distribution est bien plus étendue
que celle observée lors d’ESB chez les bovins.

Si I’ESB est effectivement passée chez le mouton, cette distribution large du prion aurait des

conséquences en terme de santé publique relativement lourdes.

B. Etude clinique de la tremblante ovine

1. Incubation et animaux atteints

La durée d’incubation de la tremblante chez les ovins est trés variable : de sept mois a plus
de cing ans, avec une durée moyenne de 18 mois (GANIERE, 2003).

Les individus des deux sexes sont atteints.

En France, d’apres I’étude epidémiologique « Action tremblante grand sud », les classes
d’age les plus fréquemment atteintes sont (RUSSO et al, 1996) :

- les animaux d’un an, majoritairement,

- les animaux de deux ans et de trois ans.

Apres trois ans, les cas de tremblante sont peu fréquents. Les cas de tremblante apparaissant
sur des animaux de moins d’un an existent mais ils restent relativement rares.

= Les animaux atteints sont donc en regle générale de jeunes adultes.

2. Evolution de la tremblante ovine

L’évolution de la tremblante ovine est chronique et dure de plusieurs semaines a plusieurs
mois. La durée classique de la phase clinique est de deux a six mois (SCHELCHER et al, 1996).
Les symptoémes s’aggravent avec le temps ; mais il a été décrit des phases de stagnation, voire de

régression des signes cliniques (SCHELCHER et al, 2002c). L’évolution est lente et aboutit
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inexorablement a la mort de I’animal atteint. En phase terminale, I’animal reste en décubitus,

devient cachectique, présente des convulsions et un état comateux (GANIERE, 2002).

3. Symptomes de la tremblante ovine

Les signes cliniques majeurs de la tremblante ovine peuvent étre regroupés en quatre grands
groupes (GANIERE, 2002 ; SCHELCHER et al, 2002c) :
¢ les modifications du comportement,
¢ les troubles locomoteurs,
¢ le prurit,
.

les mouvements anormaux.

a) Les modifications du comportement

Les modifications du comportement se manifestent par des attitudes craintives, des fuites.
Ces comportements anormaux sont plus facilement remarqués lors du rassemblement des animaux
ou lors de la traite. La brebis atteinte de tremblante supporte difficilement la mise en place des

manchons trayeurs et se laisse tomber.

b) Les troubles locomoteurs

Les troubles locomoteurs sont caractérisés par une démarche titubante. Les membres
postérieurs de I’animal commencent par chalouper. L’ataxie s’accentue pour aboutir finalement a
une quadriplégie.

Il arrive qu’un mouton atteint de tremblante léve trés haut les antérieurs, ou encore qu’il
trotte des antérieurs tout en galopant des postérieurs.

Avant la phase terminale, les troubles locomoteurs restent difficiles a observer en bergerie.
La détection de ces troubles est plus aisee sur un animal en train de se lever, ou forcé a courir. Cela
peut permettre de mettre en évidence des trébuchements, des chutes. L animal qui est tombé ne se

releve qu’apres quelques secondes, voire quelques minutes.

c) Le prurit
Le prurit se manifeste par des frottements contre divers supports (barriéres, murs,
cornadis...), ou encore par le mordillement d’un membre. La toison du mouton en souffre et devient
rapidement dépenaillée. Il est fréquent que le grattage manuel, par le clinicien, de la zone lombaire

provoque un rictus.
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d) Les mouvements anormaux

Les mouvements anormaux sont essentiellement représentés par des tremblements, qui
apparaissent en regle générale relativement tardivement. lls sont d’abord localisés a la téte et
d’intensité assez faible, puis s’étendent a I’encolure et aux membres et deviennent peu a peu
permanents.

Il est également possible d’observer des hochements ou des balancements de la téte.

Une hyperesthésie est parfois observée, elle se manifeste par une augmentation des

tremblements, voire une chute et des convulsions lors de stimuli.

e) Autres signes cliniques

Outre les symptdmes précédemment cités, d’autres signes cliniques peuvent étre observés
lors de tremblante ovine. Cependant, du fait de leur faible fréquence, ou de leur faible spécificité, ils

n’ont que peu d’importance dans I’établissement d’une suspicion clinique de tremblante.

Les symptdmes généraux
Un amaigrissement plus ou moins marqué peut étre observé, mais il est inconstant. L’ appétit

et la température rectale ne sont pas modifiés lors de tremblante.

Les symptémes peu fréquents

Une cécité avec lésion rétinienne, une agressivité et des bélements anormaux ont été

rapportés.

Les troubles neurovégétatifs

Des troubles mictionnels, une réduction de la motricité ruminale, et des régurgitations
peuvent étre observés en cas de tremblante. Il s’agit toutefois de signes cliniques difficilement

détectables en élevage.

4. Fréquence et ordre d’apparition des symptomes de la tremblante

ovine

a) Fréquence des signes clinigues observés

Les symptdmes que nous venons de décrire ne sont pas tous observés pour chaque cas clinique
et peuvent étre diversement associés chez un animal atteint de tremblante. Certains de ces

symptémes sont tout de méme retrouveés plus fréguemment que d’autres. Ainsi, I’étude des signes
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cliniques observés pour 78 ovins atteints de tremblante par le réseau « Action Tremblante Grand
Sud » a permis de déterminer les signes cliniques majeurs observés en France (RUSSO et al,
1996) :

» I’incoordination motrice est observée dans 90 % des cas,

> le prurit dans 88% des cas,

> les tremblements dans 71% des cas,

>

I’hyperexcitabilité dans 31% des cas.

A I’échelle d’un élevage, le tableau clinique est souvent le méme d’une brebis atteinte a I’autre
(SCHELCHER et al, 1996).

Dans certains foyers de tremblante, les formes cliniques observées ne comportent jamais de
prurit (par exemple en Islande) (SCHELCHER et al, 2002c). Dans d’autres formes, c’est le prurit
qui est le signe clinique dominant.

Les hypotheses avancées pour tenter d’expliquer ce phénomeéne seraient (SCHELCHER et al,
2002c) :

- les différences de génotype individuelles,

- et/ ou la diversité des souches de tremblante, une souche particuliere pouvant toucher un

élevage ou une région.

Ces signes cliniques, diversement associés, n’apparaissent pas forcément de fagon concomitante

chez I’animal atteint de tremblante.

b) Ordre d’apparition des symptomes

Certains symptdmes apparaissent précocement dans le tableau clinique, alors que d’autres
sont plus tardifs. D’aprés une enquéte réalisée aupres d’éleveurs en France, le premier signe
clinique de tremblante observé est le prurit dans plus de moitié des cas (TAMBOURIN, 1996 cité
par SCHELCHER et al, 1996). Les résultats plus détaillés de I’enquéte montrent que le premier
symptdme observé est :

- le prurit dans plus de 70 % des cas,

I’incoordination locomotrice dans 17 % des cas,

les modifications du bélement dans 8 % des cas,

les tremblements et anomalies de la laine dans 5 % des cas.
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Le tableau clinique de la tremblante ovine est donc relativement riche mais de nombreux
diagnostics différentiels doivent étre évoqués. Il est donc possible d’établir une suspicion clinique
de tremblante ovine, mais elle doit étre confirmée par des examens de laboratoire au cours desquels

les Iésions spécifiques de la tremblante ovine sont recherchées.

C. Lésions de la tremblante ovine

1. Lésions macroscopiques

La tremblante n’occasionne pas de lésions macroscopiques spécifiques. En revanche, elle
peut étre indirectement a I’origine de lésions provoquées par le grattage lors de prurit (alopécies,

surinfections), et d’escarres de décubitus en phase terminale.

2. Lésions microscopiques

Les encéphalopathies spongiformes subaigués transmissibles sont caractérisées par des
lesions microscopiques précises. L’une d’entre elles, la spongiose, est méme a I’origine de la

dénomination d’encéphalopathies « spongiformes ».

a) Microscopie optique

L’observation de coupes histologiques de I’encéphale d’un mouton atteint de tremblante permet d’observer une triade Iésionnelle qui se
caractérise par (SCHELCHER et al, 2002a) :

= une vacuolisation des corps neuronaux,
= une spongiose du neuropile,

= Uune astrocytose.

Vacuolisation des corps neuronaux

De nombreuses vacuoles sont observées dans le cytoplasme des neurones (SCHELCHER et
al, 1991). Elles sont optiquement vides, « en bulle de savon ». Elles repoussent le noyau et le corps
de Nissl contre la membrane cytoplasmique. Ces vacuoles peuvent exister a I’état normal, chez un

mouton sain, mais en tres faible nombre.

Spongiose du neuropile
De nombreuses vacuoles optiquement vides, plus ou moins coalescentes, sont observées

dans le neuropile, zone d’enchevétrement des axones.

Astrocytose
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Une hypertrophie et une hyperplasie des astrocytes sont observées.

Ces lésions sont toujours bilatérales, symétriques, et ne présentent pas de caractere
inflammatoire. Aucune démyélinisation n’est observée. Ces Iésions sont localisées a la substance
grise des centres nerveux supérieurs. Elles sont essentiellement retrouvées dans le cortex
cérébelleux, le bulbe, la protubérance annulaire, certains noyaux du thalamus et dans les cornes
ventrales de la moelle épiniere (SCHELCHER et al, 1991 et GANIERE, 2002).

Les lésions précédentes sont observées sur des coupes histologiques colorées classiquement a I’hémalun-éosine. Une coloration spéciale, la
coloration au Rouge Congo peut permettre de mettre en évidence des plaques amyloides (SCHELCHER et al, 1991). Ces plaques correspondent a des
agrégats paracristallins de PrP*. Elles se situent en position interstitielle ou dans la paroi des vaisseaux sanguins. Elles sont toutefois peu fréquentes

lors de tremblante ovine.

b) Microscopie électronique

La microscopie électronique a transmission permet d’observer des structures fibrillaires ou

« scrapie associated fibrils ». Ces structures sont des agrégats de PrP* (SCHELCHER et al, 1991).

L’analyse histologique de I’encéphale permet donc d’observer des Iésions caractéristiques de
la tremblante ovine : c’est une méthode de diagnostic sre. Toutefois, il s’agit d’une méthode lourde
et peu rapide. De plus I’observation de ces lésions nécessite d’excellents préléevements, conservés
dans de bonnes conditions (prélevement et fixation rapides). En effet, I’autolyse rend rapidement les
prélevements ininterprétables. D’autres outils de diagnostic, plus rapides et plus faciles a mettre en

ceuvre sont donc indispensables pour réaliser une étude a grande échelle de la tremblante ovine.

D. Diagnostic de la tremblante ovine

Face a certains symptémes évocateurs, le clinicien peut émettre une suspicion clinique de
tremblante. 1l doit ensuite vérifier que ces symptdmes ne peuvent avoir une autre origine. Enfin, la

confirmation du diagnostic ne peut étre établie que par une analyse de laboratoire.

1. Suspicion épidémio-clinique

L’observation des éléments suivants doit amener le clinicien a suspecter une tremblante :
» une affection nerveuse apyrétique,
» évoluant lentement,

» chez un ovin « jeune adulte »,

16



» avec des troubles du comportement, des troubles locomoteurs, des tremblements, ou un
prurit.
Toutefois, une certaine prudence doit étre de rigueur car certains de ces signes cliniques

peuvent avoir une étiologie différente.

2. Diagnostic différentiel de la tremblante ovine (hors ESB)

Certaines affections peuvent provoquer des troubles cutanés faisant penser a la tremblante :
les gales ovines (par exemple a Psoroptes ovis ou Sarcoptes scabiei ovis) (SCHELCHER et al,
2002a). Lorsqu’un ovin ne répond pas a un traitement correct contre la gale, I’hypothese de la
tremblante doit étre émise.

De trés nombreuses affections peuvent provoquer des troubles nerveux faisant penser a la
tremblante (GANIERE, 2002 et SCHELCHER et al, 2002a) :

- laceenurose et I’cestrose (leur diagnostic est aisé lors de I’autopsie),

- les abcés cérébraux (le diagnostic est aisé lors de I’autopsie),

- certaines formes peu caractéristiques de listeriose,

- certaines formes peu caractéristiques de toxémie de gestation,

- les intoxications (plomb, organochloreés...),

- les lésions post-traumatiques de la boite cranienne,

- toutes les maladies cachectisantes.

Enfin, des affections rares peuvent provoquer des symptdomes qui rappellent ceux de la
tremblante : les formes nerveuses de Visna-maedi, la rage, la maladie d’Aujeszky, les tumeurs, les

migrations erratiques de parasites, les myélo-encéphalopathies a protozoaires.

D’apres I’étude de CLARK et MOAR, 1992, le diagnostic histologique de tremblante a été
pose chez des ovins morts subitement. Ces mémes ovins n’avaient présenté aucun symptéme avant
leur déces. L’hypothése de la tremblante devrait donc également faire partie du diagnostic

différentiel des morts subites.

3. Diagnostic expérimental de la tremblante ovine

Le diagnostic expérimental est indispensable pour poser un diagnostic de certitude de
tremblante. De nombreuses méthodes sont disponibles, a savoir (SCHELCHER et al, 2002a) :
= la détection des lésions microscopiques de I’encéphale par histopathologie,

= la détection de la PrP* par immuno-histochimie,
17



= la détection de la PrP*® par Western-blot (test Prionics®),

= la détection de la PrP* par ELISA (tests Enfer® et Biorad®).

a) Histopathologie

Pour confirmer une suspicion clinique, I’histologie est une excellente méthode, a condition que
I’encéphale soit prélevé et fixé trés rapidement apres la mort de I’animal. En effet, I’autolyse rend
les lésions ininterprétables. L’histologie permet également de diagnostiquer d’autres maladies
nerveuses que la tremblante, comme la listériose ou la nécrose du cortex cérébral, ce qui est
extrémement intéressant pour le diagnostic différentiel. En revanche, les lésions apparaissent
relativement tardivement dans I’évolution de la maladie. L’étude de HAMIR et al, 2001 montre
qu’il est possible de détecter des Iésions histologiques avant I’apparition de tout symptéme ; mais
dans certains cas le diagnostic histopathologique est négatif alors que d’autres méthodes (immuno-
histochimie et Western-blot) donnent un résultat positif. Ce n’est donc pas une méthode de

diagnostic précoce.

b) Immuno-histochimie

L’immuno-histochimie consiste a détecter la PrP*® sur des coupes histologiques grace a des
anticorps anti-PrP* marqués (MILLER et al, 1993). Les prélévements peuvent étre plus variés que
pour le diagnostic histologique classique : encéphale, tissu lymphoide... Ils sont fixés, inclus en
paraffine et coupés au microtome de la méme facon que les prélevements pour examen histologique
classique. Apres révélation par les anticorps, les coupes doivent étre observées au microscope pour
étre interprétées, ce qui empéche I’automatisation de la méthode.

En revanche, les gros avantages de cette technique sont :

- sagrande sensibilité (supérieure a I’histopathologie classique),

- son efficacité inchangée sur des prélevements autolysés.

La PrP* peut ainsi étre détectée dans des biopsies d’amygdales plus d’un an et demi avant la
date habituelle d’apparition des signes cliniques. Le délai a partir duquel la PrP* peut étre détectée
dépend toutefois du génotype de I’animal (SCHREUDER et al, 1996).

L’immuno-histochimie peut donc non seulement étre utilisée pour confirmer une suspicion
clinique, mais également pour dépister les individus en phase pré-clinique. Les prélevements qui
ont I’avantage de pouvoir étre réalisés sur animaux vivants consistent en une biopsie de la troisieme
paupiére ou d’une amygdale (O’ROURKE et al, 2000 ; SCHREUDER et al, 1998).
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c) Western-blot
Le Western-blot est une technique qui consiste a faire migrer des protéines dans un gel, sous
I’action d’un champ électrique. Les protéines (par exemple la PrP*), une fois séparées, sont
révélées par des anticorps marqués. L’avantage est que cette technique est réalisable sur des tissus
variés et non fixés. Un test rapide utilisant cette technique a été mis en place pour le dépistage de

I’ESB : il s’agit du test Prionics®. Ce test peut détecter la PrP* dans le cas de la tremblante.

d) ELISA
Les tests ELISA consistent a fixer la protéine recherchée sur des anticorps préalablement fixés
sur une membrane. Aprés ringage, les protéines sont révélées par des anticorps marqués. Les
prélevements peuvent étre variés et ne doivent pas étre fixés. Deux tests ELISA rapides ont été mis
en place pour le dépistage de I’ESB : il s’agit des tests Enfer® et Biorad®. Ces tests peuvent

détecter la PrP*° dans le cas de la tremblante.

Les performances des tests rapides (Western-blot ou ELISA) pour le dépistage de la tremblante
ovine ne sont toutefois pas équivalentes. Il semblerait que le test Biorad® ait une meilleure
sensibilite analytique que le test Prionics® ; il serait donc plus adapté a un depistage a grande
échelle de la tremblante (HIRSCH, 2003).

Les caractéristiques de ces différentes méthodes rendent chacune d’elles adaptée a un certain
type d’utilisation (Tableau I).

Tableau |: Avantages et inconvénients des différentes méthodes de diagnostic de la
tremblante (d’aprés SCHELCHER, 2002a)

Méthode Contraintes de Avantage Utilisation
prélévement particulier
Histo-pathologie Prélevement et Diagnostic Confirmation des
fixation rapides alternatif suspicions cliniques
possible
Détection de la - Seuil de Confirmation des
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PrP"™ par sensibilité trés | suspicions cliniques
Immuno- faible +

histochimie Dépistage

Détection de la Automatisé Dépistage
PrP"™ par (7 a 8 heures)

Western-blot

Détection de la Automatisé Dépistage

PrP" par ELISA (4 heures)

Les techniques de diagnostic de la tremblante ovine sont donc nombreuses et permettent de
répondre a des indications variées. Cependant, aucune des techniques sus-citées ne permet de

différencier la tremblante de I’éventuelle « ESB ovine ».

4. Tremblante et « ESB ovine »

a) Cadre genéral

L’encéphalopathie spongiforme bovine, ou ESB, est apparue dans les années 80. Elle est
extrémement bien connue du grand public a cause de la crise médiatique qu’elle a engendrée,
entrainant par la méme occasion un profond bouleversement de la filiére bovine.

L’encéphalopathie spongiforme bovine présente des caractéristiques communes avec la
tremblante ovine :
v' c’est une maladie transmissible,
v I’incubation est tres longue,
v I’évolution clinique est lente, apyrétique et inexorablement mortelle,
v

les Iésions microscopiques sont caractérisées par une spongiose de I’encéphale.

La différence notable entre les deux maladies est leur caractére transmissible ou non a I’homme.
La consommation d’un bovin atteint d’ESB présente un caractére dangereux pour I’homme
(nouveaux variants de la maladie de Creutzfeldt-Jakob) ; alors que la viande venant d’un ovin
atteint de tremblante est d’une innocuité totale pour I’homme.

L’ existence d’une « ESB ovine » aurait donc des consequences graves en santé publique. De
plus, la divulgation de cette information aupres du grand public aurait probablement pour
consequence une crise de confiance du consommateur : une crise économique de la filiére viande

ovine serait a craindre.
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b) Transmission expérimentale de I’ESB aux ovins

Deés 1993, il a été prouvé que I’ESB pouvait se développer chez les ovins: I’inoculation
expérimentale de I’ESB aux ovins par voie orale ou par injection intracérébrale provoque une
encéphalopathie spongiforme subaigué (FOSTER et al, 1993).

Les signes cliniques observés chez les ovins expérimentalement inoculés avec I’ESB sont une
ataxie progressive, et occasionnellement un prurit ; aucun tremblement n’a pour I’instant été
observé (FOSTER et al, 2001a). Ces symptdémes sont donc similaires a ceux observés lors de
tremblante chez les ovins. Ils ne sont en tout cas pas suffisamment différents pour qu’il soit possible
de distinguer avec certitude un cas de tremblante d’un cas d’ESB sur la base des signes cliniques
observés. Il est donc légitime de se demander, face a un ovin présentant des signes cliniques de
tremblante, s’il n’est pas atteint par I’ESB.

¢) Moyens de distinction tremblante / ESB

L’agent de I’ESB présente des caractéristiques remarquablement stables, méme apres le passage
a d’autres especes, comme le porc ou le mouton (BARON et al, 2000). Cependant, pour la
distinguer des souches de tremblante, le seul moyen sir actuellement disponible est I’inoculation a
la souris et le typage lésionnel. 1l s’agit d’une méthode longue et lourde, inapplicable sur de grands
échantillons (BARON, 2002).

Actuellement, de nouvelles méthodes de diagnostic plus rapides se développent, comme des

tests ELISA ou Western-Blot discriminants : ils permettent de distinguer tremblante et ESB.

d) Données actuellement disponibles concernant le passage de I’ESB aux

ovins

L’interdiction d’utiliser des farines de viande dans I’alimentation des ruminants n’a été effective
gu’en 1990 en France. La contamination des ovins par I’ESB via les farines de viande est donc
plausible, méme si elle n’a pas été démontrée (BARON et al, 2000).

Si la contamination a eu lieu, I’incidence de la «tremblante » devrait logiquement avoir
augmenté. L’analyse de I’incidence de la tremblante depuis I’apparition de I’ESB en France pourrait
donc permettre d’estimer si le passage de I’ESB chez les ovins a eu lieu. Les données disponibles en
France en 2002 ne mettent a priori pas en évidence une augmentation de I’incidence de la
tremblante attribuable au passage de I’/ESB (CALAVAS et al, 2002). Toutefois, il convient de rester
prudent car I’incidence de la tremblante en France n’est connue que par I’intermédiaire du réseau
d’épidémio-surveillance, qui est loin d’étre parfait et qui ne donne probablement pas I’incidence

réelle.
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Par ailleurs, pour tous les cas de tremblante ayant fait I’objet d’un typage lésionnel, les résultats
indiquent que les ovins atteints de tremblante sont affectés par une souche classique de tremblante
et non par I’ESB (SCHELCHER et al, 2003). Ces résultats, méme s’ils sont peu nombreux, sont

retrouvés aussi bien en France qu’en Grande-Bretagne.

Ces premiers résultats, bien qu’incomplets, sont donc rassurants.
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I1.La tremblante ovine : aspects épidémiologiques et génétiques

A. Epidémiologie de la tremblante ovine

1. Répartition géographigue de la tremblante ovine

a) Dans le monde

La tremblante ovine touche presque tous les pays du monde (figure 1). Toutes les grandes
zones d’élevage du mouton sont touchées, a I’exception de I’Australie et de la Nouvelle-Zélande
(SCHELCHER et al, 2002c).

L’Europe est tres touchée : la tremblante a été diagnostiquée en Autriche, a Chypre, en
France, en Allemagne, en Grece, en Islande, en Irlande, en Italie, aux Pays-Bas, en Norvége, en
Espagne, et au Royaume-Uni (Office international des Epizooties).

Sur le continent américain, les Etats-Unis, le Canada et le Brésil sont atteints.

En Afrique, des cas certains de tremblante ont été diagnostiqués en Ethiopie.

Le Japon est également touché.

En fait, suite a I’importation de moutons anglais, quelques cas de tremblante ont éte
diagnostiqués en Australie et en Nouvelle-Zélande au début des années 50 (PATTISON, 1988). Ces
pays ont immédiatement adopté une politique d’abattage rigoureuse, et ont également imposé un
embargo sur les ovins anglais, & moins qu’ils puissent garantir I’absence de tremblante. Ces mesures
leur ont permis de retrouver leur caractére indemne de tremblante.

Dans un contexte d’incertitude quant au passage de I’« ESB » chez les ovins, le caractere
indemne de tremblante de I’Océanie pourrait étre un argument de vente pour les agneaux australiens

et néo-zélandais importés en Europe.
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Figure 1 : Répartition géographique de la tremblante ovine dans le monde. Dans les zones
entourées d’un trait continu des cas de tremblante ont été diagnostiqués avec certitude ; la
zone entourée en pointillés est indemne de tremblante

b) En France

La distribution des foyers de tremblante en France est large, la maladie a été diagnostiquée
dans toutes les régions d’élevage du mouton (CALAVAS et al, 1999; GANIERE, 2002 ;
SCHELCHER et al, 1991). Cependant, la répartition des foyers de tremblante est tres hétérogene
(CALAVAS et al, 1999 et RUSSO et al
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Figure 2 : Répartition géographique de la tremblante en France. Des cas de tremblante ont

été diagnostiqués dans I’ensemble du territoire ; les zones indiquées sont particulierement
touchées (d’aprés SCHELCHER et al, 1991)

Le département des Pyrénées-Atlantiques rassemble & lui seul 70 % des foyers de tremblante
identifiés (CALAVAS et al, 1999). Cette prévalence élevée peut étre due a deux facteurs :

- soit il existe réellement un foyer de tremblante dense dans ce département,

- soit la politiqgue d’indemnisation mise en place en Pyrénées-Atlantiques a favorisé les

déclarations.

En effet, les données disponibles actuellement ne proviennent que d’un systeme de
surveillance passif, basé sur la déclaration volontaire des éleveurs. Or, les structures
professionnelles des Pyrénées-Atlantiques ont mis en place des modalités d’indemnisation des
éleveurs en cas de tremblante. Cela a trés probablement motivé la participation des éleveurs de
Pyrénées-Atlantiques. Dans ce contexte, la comparaison avec les autres départements francais est
difficile. Il est probable qu’il existe un foyer de tremblante relativement dense en Pyrénées-
Atlantiques, qui justifie la politique locale d’indemnisations. Cependant, la motivation des éleveurs
pour les déclarations ayant été tres probablement supérieure a la moyenne nationale, la différence

Pyrénées-Atlantiques / autres départements a d( étre amplifiée.

2. Sensibilité des ovins a la tremblante

Il existe des différences inter-raciales de sensibilité a la tremblante. Par exemple les races
Vendéen et Manech Téte Rousse sont assez sensibles alors que d’autres, comme le Berrichon du
Cher, sont trés résistantes (GANIERE, 2002).
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De plus, il existe des différences interindividuelles de sensibilité a la tremblante. En effet,
les ovins ne répondent pas de facon uniforme a I'inoculation de matériel infectieux. Il est méme
possible de sélectionner, dans une méme race, des lignées d’ovins résistantes a la tremblante et des
lignées sensibles (HUNTER et al, 1989).

Ces différences de sensibilité seraient a mettre en relation avec le contrble génétique de la

tremblante ovine. Cet aspect sera largement détaillé ultérieurement (paragraphe 11 C).

3. Incidence de la tremblante ovine

a) Incidence de la tremblante ovine en France

Peu de chiffres concernant I’incidence de la tremblante avant 1996 sont disponibles. En
effet, c’est en 1996 que, suite a la crainte du passage de I’ESB chez les ovins, la tremblante a été
inscrite sur la liste des maladies réputées légalement contagieuses. Un réseau d’épidémio-
surveillance, le « Réseau Tremblante » a alors été mis en place. Trente mois apres le début de son
fonctionnement, le bilan suivant a été obtenu (CALAVAS, 1999) :

= des suspicions de tremblante ont été émises dans 216 élevages, et confirmées dans 166

élevages (deux élevages caprins et 164 élevages ovins),

= en moyenne 5,8 suspicions nouvelles par mois sont rapportées.

En 2002, un dispositif de surveillance active de la tremblante (cf. paragraphe Il A 2) a été
mis en place pour compléter le Réseau Tremblante. Les deux systemes de surveillance ont permis
de confirmer depuis le premier janvier jusqu’au 19 septembre 2003, 65 foyers de tremblante, dont
59 nouveaux foyers et six résurgences (source : Agrisalon).

Ainsi, au 19 septembre 2003, 469 foyers de tremblante ovine ou caprine ont été confirmés

en France depuis le 14 juin 1996.

Remarque : la population ovine étant considérée comme stable, nous pouvons considérer

que les incidences brutes citées ci-dessus reflétent les taux d’incidence de la tremblante ovine.

b) Incidence de la tremblante ovine a I’échelle d’un troupeau

En France, I’incidence annuelle de la tremblante est extrémement variable d’un troupeau a
I’autre. Cette incidence permet de distinguer : (ELSEN et al, 1999 cité par SCHELCHER et al,
2003 ; SCHELCHER et al, 1996) :
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- des troupeaux ou I’évolution de la tremblante est sporadique, avec moins de deux pour cent
des animaux atteints,
- des troupeaux ou I’incidence de la tremblante est élevée : jusqu’a 20 a 30 % d’individus

atteints.

En quelques années, un troupeau atteint de tremblante peut passer d’une incidence sporadique a

une incidence élevée.

Ainsi, malgré une prévalence nationale relativement faible, la tremblante ovine peut avoir une
importance économique considérable pour les élevages chez lesquels I’incidence de la tremblante

est élevée.

4. Sources de matériel infectieux et voie de pénétration

a) Leplacenta

Parmi les différents organes dans lesquels I’infectiosité a été détectée, le placenta est une
source de matériel infectieux particulierement importante dans la transmission de la tremblante. En
effet, cet organe est extériorisé lors de la mise bas et ingéré par la brebis parturiente ou par une
brebis voisine.

Si I’infectiosité du placenta a été bien démontrée (RACE et al, 1998 ; SCHELCHER et al,
2002b), elle n’est pourtant pas systématique : certains placentas issus de brebis reconnues infectées
ne sont pas infectieux. Par ailleurs, le placenta d’une brebis peut étre infectieux bien avant
I’apparition des signes cliniques chez la brebis. 1l s’agit donc d’une source particuliérement
insidieuse...

Le statut génétique du feetus vis-a-vis de la tremblante pourrait étre a I’origine de ces
observations (ANDREOLETTI et al, 2002, cit¢ par SCHELCHER et al, 2003). En effet, il
semblerait que ce soit les cellules placentaires d’origine fcetale qui soient le support de
I’infectiosité. Le placenta d’un agneau « résistant » aurait donc peu de chances d’étre infectieux ;
alors que le placenta d’un agneau « sensible » aurait de forte chances de I’étre, et ce, quel que soit le

statut des brebis.

b) Autres sources possibles

L’infectiosité a été recherchée dans de nombreuses sécrétions et excrétions qui sont des

sources « classiques » de matériel infectieux : feces, urine, salive, colostrum, lait, sperme. Aucune
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infectiosité n’a pour I’instant été mise en évidence dans ces sécrétions et excrétions (GANIERE,
2002 ; SCHELCHER et al, 1991 ; SCHELCHER et al, 2002c).

Cependant, la présence de PrP* a été détectée dans différents organes, a des stades variés de
I’évolution de la maladie : muqueuse nasale, systeme lymphatique avec notamment les amygdales,
les plaques de Peyer et les nceuds lymphatiques du tube digestif (HADLOW et al, 1982). Cela
pourrait laisser suggérer que le jetage, les feces et la salive pourraient étre infectieux
(SCHELCHER et al, 2003). Cette infectiosité serait extrémement faible et / ou irréguliere, ce qui

expliquerait qu’elle n’ait pas encore été mise en evidence.

c) Voie de pénétration

La voie orale serait la voie de pénétration majeure dans les conditions naturelles
(GANIERE, 2002).

5. Transmission interindividuelle de la tremblante

a) Horizontale

Directe

La transmission horizontale de la tremblante chez les ovins est bien démontrée. Elle peut se
faire a partir d’animaux malades excréteurs, ou a partir d’animaux non malades excréteurs
(DUCROT et CALAVAS, 1998).

Transmission de la brebis a I’agneau :

La modalité la plus facilement explicable, du fait de I’infectiosité du placenta, est la
transmission de la tremblante a I’agneau lors des mise bas (RACE et al, 1998 et SCHELCHER et
al, 2002b). En effet, le périnée et la mamelle de la brebis parturiente sont largement souillés par le
placenta, potentiellement infectieux. L’agneau peut donc se contaminer trés facilement lors de la
tétée. Cette transmission maternelle semble fréquente puisque le retrait des agneaux de leur meére
associé a I’allaitement artificiel contribue a diminuer I’incidence de la tremblante (par rapport a
I’allaitement maternel) (ELSEN et al, 1999, cité par SCHELCHER et al, 2003). Dans cette
expérience, il n’est toutefois pas possible de distinguer une transmission maternelle d’une
éventuelle transmission environnementale.

Transmission entre ovins adultes :

La transmission entre ovins adultes est assurée lorsqu’une brebis ingere le placenta infecté

d’une autre brebis qui vient d’agneler.

28



Remarque :

La distribution large du prion observée lors d’inoculation de I’ESB au mouton pourrait
laisser imaginer que I’ESB se transmettrait chez le mouton de la méme fagon que la tremblante, et
notamment de la brebis a I’agneau, ce qui faciliterait la propagation de la maladie (SCHELCHER et
al, 2003).

Indirecte

Il est possible que I’environnement puisse assurer une contamination indirecte des ovins
(SCHELCHER et al, 2002b). Cette hypothese est étayée par I’extraordinaire résistance des prions
aux agents physiques et chimiques. La contamination de I’environnement pourrait étre assurée par :

- la persistance d’un placenta infectieux dans la zone d’agnelage,

- les feces d’une brebis ayant ingéré un placenta infectieux.

b) Verticale

La transmission transplacentaire (transmission verticale sensu stricto) de la tremblante chez
les ovins est mal connue. L’infectiosité du sperme n’a jamais été mise en évidence. L’infectiosité
des ovaires et de I’utérus a été décrite une fois, mais n’a pas été retrouvée depuis. La transmission
transplacentaire de la tremblante semble donc peu probable (SCHELCHER et al, 2002b et
SCHELCHER et al, 2003).

6. Transmission de la tremblante entre élevages ovins

Plusieurs études ont mis en évidence, dans des troupeaux nouvellement infectés par la
tremblante, les facteurs de risque suivants (DUCROT et CALAVAS, 1998 ; HOPP et al, 2001 cité
par SCHELCHER et al, 2003) :

- introduction de brebis,

- introduction ou préts de béliers,

- contacts lors de la transhumance avec d’autres troupeaux (a priori, aucune brebis ne met

bas lors des transhumances)

- voisinage avec un élevage infecté,

- utilisation de parcours communaux,

- partage d’un endoscope avec d’autres exploitations ovines.

Il ne s’agit que de facteurs de risque, et non de modalités de transmission démontrees. 1l est

aisé de comprendre que I’introduction d’une brebis puisse étre a I’origine d’une contamination (réle
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du placenta lors de la mise bas). Cependant, cette modalité de transmission de la tremblante ne
permet pas d’expliquer tous les cas d’apparition de tremblante dans un troupeau (DUCROT et
CALAVAS, 1998). La contamination de I’environnement pourrait expliquer d’autres modalités de

transmission de la tremblante entre troupeaux.

Méme si quelques points commencent a étre expliques, de nombreuses inconnues subsistent
encore dans la transmission de la tremblante entre élevages. L’extraordinaire résistance du prion et
la possible contamination de I’environnement rendent I’approche épidémiologique relativement
difficile.

7. Vecteurs de transmission de la tremblante chez les ovins

a) Les acariens du foin

WISNIEWSKI et al, 1996 ont détecté la PrP* dans une suspension réalisée a partir
d’acariens du foin. L’injection intracérébrale de cette méme suspension a des souris a provoqué des
cas de tremblante clinique. Les acariens du foin pourraient donc servir de vecteurs pour la
transmission de la tremblante. Il est possible d’imaginer que I’agent de la tremblante se réplique

dans les acariens du foin, qui joueraient alors le role de réservoir.

b) Opérations de vaccination

La contamination accidentelle d’un vaccin contre Mycoplasma agalactiae par I’agent de la
tremblante aurait permis la transmission iatrogéne de la tremblante a plusieurs troupeaux ovins en
Italie en 1997 et 1998 (CARAMELLI et al, 2001). Une incidence soudainement élevée de la
tremblante, I’atteinte de toutes les classes d’age, I’observation de lésions histo-pathologiques
similaires chez tous les animaux atteints ayant été vaccinés par le vaccin incriminé confortent cette

hypothese.
Un autre vaccin, dirigé contre le « looping ill », aurait probablement été a I’origine d’une

transmission accidentelle de la tremblante a des ovins en Grande-Bretagne (PATTISON, 1988 ;

SCHELCHER et al, 2002b). Ce vaccin était préparé a partir d’encéphales d’ovins.
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La transmission de la tremblante par des vaccins n’a qu’un caractere accidentel. En
revanche, le réle joue par les acariens du foin mériterait d’étre approfondi et permettrait peut-étre
d’éclaircir, au moins en partie, le rdle de I’environnement dans la transmission de la tremblante
ovine, qui reste pour I’instant relativement obscur. La connaissance de I’épidémiologie de la
tremblante reste partielle, mais permet de préconiser certaines mesures de lutte contre la tremblante

ovine.

B. Apports de I’epidemiologie pour la lutte contre la tremblante

ovine

La connaissance de I’épidémiologie de la tremblante ovine, méme si elle n’est que partielle,
permet de préconiser des mesures a mettre en ceuvre pour éviter la contamination d’un troupeau

indemne ou pour diminuer I’incidence de la tremblante dans un élevage atteint.

1. Mesures défensives : comment éviter I’apparition de la tremblante

dans un élevage indemne ?

L’apparition de la tremblante dans un élevage est souvent liée a I’introduction d’un animal
atteint de tremblante, ou a un contact avec des animaux atteints. L’ideal est donc de maitriser le
statut des animaux introduits dans I’élevage. Cette maitrise passe par I’acquisition d’animaux
provenant d’élevages faisant partie du contrdle sanitaire officiel de la tremblante et par I’absence de

contact avec des troupeaux voisins de statut inconnu.

2. Mesures offensives : comment éradiquer la tremblante dans un

élevage atteint ?

Nous avons vu le réle important joué par le placenta d’une brebis infectée dans la
dissémination de I’infection. En cas de foyer de tremblante reconnu, la premiere mesure a mettre en
ceuvre est donc la destruction des placentas (SCHELCHER et al, 1991). L’utilisation de cases
d’agnelage permet de récupérer les placentas plus facilement et d’éviter ainsi I’ingestion des
placentas par d’autres brebis. Ce systeme facilite en outre les efforts d’hygiene nécessaires en
période d’agnelage.

Les ovins en phase clinique de tremblante doivent étre abattus, pour ne pas prolonger la
contamination du reste du troupeau. L’éradication complete est toutefois difficile.
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Aux Etats-Unis et en Islande, des essais d’éradication de la tremblante par abattage total et
désinfection draconienne ont été pratiqués (PALHIERE et al, 2002). Ces essais se sont soldes par
un échec aux Etats-Unis. En Islande, les efforts semblent aboutir, mais au prix d’un investissement
extrémement lourd (destruction du matériel d’élevage, interdiction de reprendre I’élevage pendant
au moins trois ans...). L extraordinaire résistance de la protéine prion, sa persistance possible dans

les acariens du foin pourraient étre a I’origine de ces difficultés.

C. Aspects génétiques

Nous avons vu qu’il existait de fortes variations interindividuelles de sensibilité¢ a la
tremblante, ce qui laisse suggérer qu’une composante génetique est impliquée dans le
développement de cette maladie. Les chercheurs ont d’abord mis en évidence I’effet d’un géne sur
la durée d’incubation de la tremblante. Ils ont baptisé ce géne « Sip », pour « Scrapie incubation
period ». lls ont ensuite découvert ce gene que Sip était en réalité confondu avec le géne PrP, qui
code pour la protéine prion, cette méme protéine qui est retrouvée polymérisée dans le cerveau des

ovins malades.

1. Historique

a) Découverte d’un gene agissant sur la durée d’incubation de la tremblante

chez le mouton : le géne Sip (Scrapie incubation period)

En Angleterre, les travaux concernant la tremblante ont débuté avant les années 80. Il a été
rapidement mis en évidence que, suite a I’inoculation de I’agent de la tremblante, la maladie se
déclarait aprés une période d’incubation trés variable, soit relativement courte, soit trés longue.
Différents facteurs de variation peuvent étre impliqués (DICKINSON et al, 1968) :

- ladose d’agent infectieux inoculee,

- lavoie d’inoculation,

- lasouche de tremblante utilisée,

- le génotype de I’animal inoculé.

De nombreuses expériences concernant la durée d’incubation de la tremblante ont été
menées au Royaume-Uni, essentiellement sur trois races de moutons : les races Cheviot, Herdwick
et Swaledale. Ces expériences ont énormément contribué aux premiéres connaissances du controle
génétique de la tremblante chez les ovins. Les individus des races sus-citées étaient inoculés a I’aide
d’un broyat infectieux d’une souche de tremblante donnée (souche SSBP/1 pour les races Cheviot et

Herdwick, et souches SW 73 ou SW 75 pour la race Swaledale). Les individus étaient ensuite
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sélectionnés selon le critére « durée d’incubation a la tremblante ». Une sélection divergente a
permis de sélectionner des lignées trés sensibles ou a I’inverse des lignées tres peu sensibles a la
tremblante. Ainsi, a Edimbourg, les travaux du NPU (Neuropathogenesis Unit) sur la race Cheviot
ont permis de sélectionner une lignée dite « positive », c’est-a-dire sensible a la tremblante ; et une
lignée dite « négative », c’est-a-dire résistante a la tremblante. Des expériences de croisements entre
ces deux lignees d’ovins de race Cheviot ont mis en évidence I’action d’un gene a effet majeur qui a
été nommeé le gene « Sip », pour « Scrapie incubation period » (DICKINSON et al, 1968). Ce géne
comporte deux alléles : sA (short incubation) et pA (prolonged incubation). L’alléle sA serait
dominant. La majorité des moutons de la lignée positive ont pour génotype sA/sA, ou sA/pA. Les

moutons appartenant a la lignée négative sont quant a eux pA/pA.

Par ailleurs, les travaux réalisés sur les troupeaux de race Herdwick (NUSSBAUM et al,
1975) et Suffolk (FOSTER et DICKINSON, 1988a) ont montré I’existence d’un déterminisme
génétique similaire. 1l est probable que le méme géne Sip soit en cause, bien que cela ne soit pas
formellement prouvé. Par ailleurs, les résultats concernant la dominance de I’allele sA ont été
controversés par FOSTER et HUNTER, 1991. Il semblerait que la dominance de SA ne soit que
partielle.

Ainsi, il serait possible qu’un gene contréle la sensibilité de la tremblante chez les ovins. A
ce géene correspondraient deux alléles, dont I’un, partiellement dominant, conférerait la sensibilité a
la tremblante, alors que I’autre confererait la résistance a la tremblante. Cependant, de nombreux
points restent & éclaircir, notamment en ce qui concerne les mécanismes génétiques précis

impliqués.

b) Lien entre le gene Sip et le géne PrP

En 1989, les chercheurs ne connaissaient du géne PrP que le fait qu’il code pour la protéine
retrouvée agglomérée en structures fibrillaires dans I’encéphale des individus atteints de tremblante.
HUNTER et al, 1989 ont eu I’idée de comparer le géne PrP de la lignée positive de Cheviot du
NPU d’Edimbourg avec celui de la lignée négative, grace a la technique de RFLP (Restriction
Fragment Lenght Polymorphism). Les fragments d’ADN obtenus aprés digestion par les enzymes
Hind 111 ou Eco RI apparaissent comme des marqueurs des alleles pA et sA du géne Sip. Le gene
PrP est donc clairement lié au géne Sip dans la race Cheviot, et il est possible que ces deux génes
soient en réalité confondus (HUNTER et al, 1989). Cette hypothese a été confortée et élargie a
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d’autres races ovines et est actuellement largement admise (FOSTER et HUNTER, 1991;
GOLDMANN et al, 1991 et HUNTER et al, 1991).

c) Protéine PrP

Il aurait eté intéressant de mettre en évidence un lien entre le polymorphisme du géne PrP et
la structure de la protéine PrP : cela aurait pu donner des éléments sur la fonction de la protéine PrP,
ou sur la pathogénie de la maladie. Malheureusement, les enzymes de restriction utilisées par
HUNTER et al, 1989 n’affectent pas la région codante du géne PrP. Le polymorphisme mis en
évidence n’a donc aucune influence sur la structure de la proteine.

Certains auteurs ont eu I’idée de séquencer la région codante du géne PrP chez des ovins de
race Cheviot de génotypes Sip différents (GOLDMANN et al, 1991). lls ont ainsi mis en évidence
des différences de séquences. Ces différences se traduisent par des modifications de la composition
en acides aminés de la protéine PrP a trois niveaux :

- al’acide aminé 112 (ce qui correspond au codon 136) : alanine ou valine,

- al’acide aminé 130 (ce qui correspond au codon 154) : arginine ou histidine,

- al’acide aminé 147 (ce qui correspond au codon 171) : arginine ou glutamine.

Les auteurs ont mis en évidence un lien entre ce polymorphisme du géne PrP et la sensibilite
a la tremblante : chez les ovins de lignée sensible a la tremblante, le codon 136 code fréquemment
pour la valine (GOLDMANN et al, 1991). Cette observation a été confirmée chez les ovins de race
Swaledale (HUNTER et al, 1993).

L’alanine au codon 136, quant a elle, semble associée a une incubation longue, et a
I’absence de tremblante naturelle.

Il semble donc que le support génétique de la tremblante soit particulierement lié au
polymorphisme du gene PrP au codon 136 ; et que, a cette position, la valine confere une grande
sensibilité a la tremblante. Cependant, chez certaines races, comme par exemple le Suffolk, il est
extrémement rare de trouver au codon 136 celui codant pour la valine. Pourtant, dans cette race, la
sensibilité a la tremblante est forte !

Or, les travaux de HUNTER et al, 1997b ont montré qu’en Ecosse, les Suffolk homozygotes
pour la glutamine au codon 171 sont fréquemment atteints de tremblante. En revanche, ce génotype
est trés rare chez les animaux sains. Le polymorphisme du géne PrP au codon 171 semble donc

influencer également la sensibilité a la tremblante des ovins.
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Il a été mis en évidence un polymorphisme du géne PrP a trois codons : 136, 154 et 171. Ce
polymorphisme influence la sensibilité des ovins a la tremblante, mais il est difficile d’établir un
lien clair et universel entre le polymorphisme d’un codon donné et la sensibilité a la tremblante des
ovins. De nombreux autres travaux ont contribué a montrer que la sensibilité a la tremblante est en
fait liée au polymorphisme global, intéressant les trois codons 136, 154 et 171 a la fois (PALHIERE

et al, 2002) : c’est ce que nous allons détailler a présent.

2. Le géne PrP ovin

a) Les alléles du géne PrP ovin

Actuellement, une dizaine de polymorphismes sont connus dans la région codante du géne
PrP ovin, aux codons 112, 136, 137, 138, 141, 151, 154, 171, 176 et 211 (PALHIERE et al, 2002).
Toutefois, seulement trois de ces polymorphismes affectent clairement la sensibilité de I’animal a la
tremblante (ELSEN et al, 1997). Il s’agit des polymorphismes observés aux codons 136, 154 et 171
(figure 3).

Codon 136 : Codon 154 : Codon 171 :
code pour code pour code pour
Alanine Arginine Arginine
ou ou ou
Valine Histidine Glutamine
ou
Histidine

Figure 3: Polymorphismes du géene PrP ovin influencant particulierement la résistance a la
tremblante (d’apres PALHIERE et al, 2002)

Par souci de simplicité, les acides aminés sont représentés par une lettre majuscule (tableau

).

35



Tableau Il : Correspondance des lettres et des acides aminés dans la nomenclature du
géne PrP ovin
A R H Vv Q

Alanine | Arginine Histidine Valine | Glutamine

Un alléle du gene PrP est nommé successivement par les lettres correspondant aux acides
aminés qu’il comporte aux codons 136, 154 et 171. Par exemple, I’alléle ARR correspond a I’allele
qui comporte I’alanine en position 136 ; I’arginine en position 154 et I’arginine en position 171 (cf.
tableau I11).

Parmi les 12 combinaisons d’acides aminés possibles (2*2*3), seuls cing alléles du gene PrP
sont retrouvés dans les populations ovines (ELSEN et al, 1997). Il s’agit des alléles
suivants (tableau I11) :

> ARR,

AHQ,
ARH,
ARQ,
VRQ.

YV V V VY

Tableau Il : Les alleles du géne PrP ovin

Codon 136 Codon 154 Codon 171 Allele
Alanine (A) Arginine (R) Arginine (R) ARR
Alanine (A) Histidine (H) Glutamine (Q) AHQ
Alanine (A) Arginine (R) Histidine (H) ARH
Alanine (A) Arginine (R) Glutamine (Q) ARQ
Valine (V) Arginine (R) Glutamine (Q) VRQ

L’allele ancestral serait « ARQ » (ELSEN et al, 1997 ; PALHIERE et al, 2002). Tous les autres
alleles dériveraient de celui-ci par mutations ponctuelles. Les caracteres transmis par chacun de ces
alléles sont les suivants (ELSEN et al, 1997 ; ELSEN et al, 2002 ; PALHIERE et al, 2002 ; VU
TIEN KHANG et al, 1995) :

» ARR confére toujours une résistance a la tremblante,
» AHQ confére en général une résistance a la tremblante,

» ARH est intermédiaire,
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» ARQ confere en général une sensibilité a la tremblante,

» VRAQ confére toujours une grande sensibilité a la tremblante.

Remarque : la fréquence allélique des races ovines pyrénéennes (Manech téte rousse et Manech téte noire) présente une forte proportion de

I’alléle ARQ ce qui peut expliquer, au moins en partie, I’incidence élevée de la tremblante dans cette région.

b) Résistance ou sensibilité a la tremblante conférée par les différents

génotypes possibles

Les différentes combinaisons possibles entre les cing alléles du géne PrP permettent de lister 15 génotypes :

ARR / ARR,
ARR / AHQ,
ARR / ARH,
ARR / ARQ,
ARR / VROQ,
AHQ / AHQ,
AHQ / ARH,
AHQ / ARQ,
AHQ / VRQ,
ARH / ARH,
ARH / ARQ,
ARH / VRQ,
ARQ/ARQ,
ARQ/ VRQ,
VRQ/ VRQ.

YV V.V V V V V V V V V V V V V

Puisque les alléles ARR et AHQ conférent la résistance, les ovins porteurs des génotypes ARR / ARR, ARR / AHQ, et AHQ / AHQ sont
résistants a la tremblante.

Par ailleurs, les ovins hétérozygotes porteurs d’un allele ARR sont en général également résistants (PALHIERE et al, 2002). Cette
observation est également valable pour les ovins ARR / VRQ.

L’allele AHQ (allele de résistance) serait, dans la majorité des cas, dominant par rapport aux alléles de sensibilité. Les hétérozygotes AHQ
/ X (X étant un alléle de sensibilité) sont donc en général résistants.

Les ovins non porteurs d’alleles de résistance, sont sensibles. La sensibilité la plus marquée (hypersensibilité) est trouvée chez les ovins
homozygotes VRQ / VRQ.

L’ensemble des données disponibles actuellement, qui se chiffrent en milliers d’observations, montre que les ovins homozygotes ARR /
ARR sont totalement résistants a la tremblante. Une seule observation contradictoire, de plus en plus controversée aujourd’hui, a été notée : il s’agit

du cas d’un Suffolk japonais atteint de tremblante, de génotype ARR / ARR (IKEDA et al, 1995).

Remarque :
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Le génotype AHQ / ARH n’a jamais été identifié au cours de I’enquéte frangaise de génotypage dont nous présenterons les résultats dans la

derniére partie de notre étude (cf. annexes 1 et 2). Il semble donc que ce génotype ne soit que trés rarement, voire jamais rencontré.

—> L’analyse des génotypes PrP des ovins est complexe : il n’existe pas un génotype résistant et un génotype sensible, mais 15 génotypes

conférant des niveaux de sensibilité différents: une résistance absolue ou une résistance «en général », une sensibilitt moyenne ou une
hypersensibilité... Malgré cette complexité, la connaissance des mécanismes génétiques controlant la sensibilité des ovins a la tremblante ouvre des
perspectives intéressantes. En effet, s’il est possible de sélectionner les ovins sur le critére « résistance a la tremblante », un programme de sélection
génétique pourrait aboutir a terme a I’éradication de la tremblante. Cette éradication serait d’autant plus appréciable que I’hypothése du passage de
I’ESB aux ovins est plausible et pose un probleme de santé publique. Mais avant de concevoir un programme de sélection, il est nécessaire de

s’assurer qu’il est possible de déterminer, relativement simplement, le génotype de nombreux individus.

3. Les techniques de génotypage

Trois techniques différentes sont actuellement disponibles, et réalisables a partir d’un

prélevement sanguin :

- la discrimination allélique par sondes TagMan,
- laPCR-RFLP,
- le séquencage systématique.

a) Discrimination alléligue par sondes TagMan®

Cette technique a été mise au point par le laboratoire SCANELIS de I’Ecole Nationale
Véterinaire de Toulouse.

Elle utilise sept sondes moléculaires spécifiques des différents alléles. Pour le codon 136, il
existe deux sondes (sondes 136A et 136V), pour le codon 154 deux autres sondes sont disponibles
(154R et 154H) et pour le codon 171, il existe trois sondes (171R, 171Q, 171H). Chaque sonde est

marquée a I’aide d’un fluorophore différent.

L’ADN est extrait a partir des prélevements sanguins. La séquence intéressante, c’est-a-dire
celle du gene PrP, est ensuite répliquée en grand nombre par PCR (Polymerase Chain Reaction).

Puis, une hybridation entre la séquence répliquée et les sondes est réalisée. La révélation par
lecture des signaux de fluorescence émis est réalisée par une caméra. La combinaison des signaux

de fluorescence obtenus est caractéristique d’un génotype.
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b) PCR-RFLP (Polymerase Chain Reaction — Restriction Fragment Lenght

Polymorphism)

Comme pour la technique décrite ci-dessus, I’ADN est extrait & partir des prélévements
sanguins, et la séquence du géne PrP est ensuite répliquée en grand nombre par PCR (Polymerase
Chain Reaction). Les produits de PCR sont alors digérés par différentes enzymes de restriction. Les
différents fragments ainsi obtenus sont ensuite séparés par électrophorése. La taille des fragments
est caractéristique des alleles du géne PrP.

c) Séquencage systématique

Apres extraction de I’ADN, la séquence du géne PrP est répliquée a I’aide d’une ADN
polymérase, a partir d’un mélange de désoxyribonucléotides et de didésoxyribonucléotides
(MARTIGNAT, 1998). L’incorporation d’un didésoxyribonucléotide lors de la synthése du brin
complémentaire bloque I’élongation de la chaine. Une électrophorése permet alors de séparer les
fragments obtenus. L’analyse de la longueur des différents fragments permet de déterminer la
séquence du brin d’ADN. Il est ensuite aisé de déterminer quels acides aminés sont codes, et donc

quel est I’alléle.

L’automatisation des techniques de génotypage autorise leur réalisation a grande échelle. Il
est donc techniquement envisageable d’organiser un programme de sélection pour augmenter la
résistance a la tremblante. En effet, la connaissance des génotypes des reproducteurs peut permettre
d’orienter les accouplements et les réformes des animaux en fonction du critere « résistance a la

tremblante ».

D. Apports de la génétique pour la lutte contre la tremblante ovine

Au niveau national, I’impact économique de la tremblante ne justifie pas a lui seul la mise
en ceuvre d’un programme de sélection génétique, qui nécessite de gros moyens financiers. En
revanche, la crainte du passage de I’'ESB chez les ovins et de la crise économique de la filiére ovine
francaise qui pourrait en résulter justifie, en vertu du principe de précaution, la mise en place d’un

programme national de sélection génétique contre la tremblante.
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1. Intérét d’un programme national de sélection génétique contre la

tremblante en France

A I’échelle du cheptel ovin francais, une sélection visant a favoriser les animaux porteurs de
I’allele ARR et a éliminer les porteurs de I’allele VRQ pourrait laisser envisager d’obtenir une
population ovine entiérement résistante a la tremblante. Il s’agit d’un objectif a long terme
extrémement attrayant.

Par ailleurs, il est envisageable d’obtenir relativement rapidement des béliers de génotype
ARR / ARR. L’utilisation de ces béliers pour la production d’agneaux de boucherie permettrait
d’obtenir des agneaux de genotype ARR / -, qui sont trés peu sensibles a la tremblante. Cela
permettrait donc d’assurer, a moyen terme, une protection du consommateur.

A court terme, pour les troupeaux atteints de tremblante, la connaissance des génotypes
individuels serait extrémement intéressante. Elle permettrait d’orienter prioritairement vers la
réforme les individus genétiquement tres sensibles a la tremblante. De plus, I’introduction de
nouveaux animaux ne devrait se realiser qu’a partir d’individus de génotype résistant a la
tremblante, ce qui permettrait a terme d’envisager raisonnablement une disparition de la

symptomatologie dans le troupeau.

La génétique peut donc apporter des outils et des perspectives extrémement intéressants dans
la lutte contre la tremblante ovine. Cependant, avant d’engager un programme de sélection, un

certain nombre de vérifications s’imposent.

2. Conditions préalables a I’utilisation d’un plan de sélection génétique

contre la tremblante chez les ovins

a) Les individus résistants ont-ils une resistance absolue vis-a-vis des

différentes souches de tremblante ?

Les résultats présentés précédemment incitent a sélectionner I’alléle ARR puisqu’il confére une résistance a la tremblante. La premiere
question a se poser est de savoir si le génotype ARR / ARR confére vraiment une résistance absolue contre la tremblante. Une étude épidémiologique
menée en Europe, sur plus de 9000 ovins, n’a détecté aucun génotype ARR / ARR parmi plus de 2000 cas de tremblante confirmés par
histopathologie, alors que le génotype ARR / ARR représente 15.5 % de la population témoin (ELSEN et al 2002). Une seule observation
contradictoire, de plus en plus controversée aujourd’hui, a été publiée : il s’agit du cas d’un Suffolk japonais atteint de tremblante naturelle, et qui a

été génotypé ARR / ARR (IKEDA et al, 1995). Le caractere isolé de cette observation ne lui donne que peu de crédit.

= Il semble donc que le génotype ARR / ARR confére bien une résistance absolue contre la tremblante ovine.
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Mais cette résistance concerne-t-elle vraiment toutes les souches de tremblante existantes ?
Certaines études semblent montrer que ce n’est pas le cas. En effet, des inversions de résistance ont
été observées : des ovins de méme génotype répondent différemment a I’inoculation expérimentale
de la tremblante en fonction de la souche employée, SSBP1 ou CH1641 (FOSTER et DICKINSON,
1988b ; GLODMANN et al, 1994). Une autre inversion de résistance a été notée, entre la souche
SSBP1 et la souche ESB (GLODMANN et al, 1994). Toutefois, lors de ces observations, le
mécanisme génétique précis de la résistance a la tremblante (influence simultanée de trois codons)
n’était pas entierement connu. Il est possible que des ovins que I’on croyait de méme génotype (par
exemple A136 et Q171) aient été en réalité porteurs d’alléles différents (par exemple AHQ qui

confere une résistance et ARQ qui confére une sensibilité).

Aujourd’hui, la diversité des races ovines et des milieux de vie pour lesquels la résistance
des ARR / ARR a été confirmée laisse aisément penser que cette résistance concerne toutes les
souches de tremblante (ELSEN et al, 1997 ; ELSEN et al, 2002 ; PALHIERE et al, 2002).

b) Les individus résistants ont-ils une résistance absolue vis-a-vis de I’ESB ?

Apreés inoculation de I’ESB a des ovins, la recherche d’accumulation de PrP* dans différents
tissus a été négative jusqu’a deux ans apres I’inoculation pour tous les ovins typés ARR / ARR
(JEFFREY et al, 2001). Les ovins génétiquement résistants a la tremblante semblent donc étre
également résistants a I’ESB.

Par ailleurs, I’Institut de santé animale anglais de Compton a communiqué en 2002 le fait
suivant : un ovin de génotype ARR / ARR a développé une ESST aprés inoculation intracérébrale
d’ESB (source : Agrisalon). Cette observation remet en cause toutes les connaissances acquises sur
la résistance génétique des ovins a la tremblante. Cependant, la voie d’inoculation choisie est trés
éloignée des conditions de contamination naturelles : la signification biologique de cette expérience
n’est pour le moment pas claire.

Cette information a été connue en 2002, date a laquelle le programme de sélection génétique
contre la tremblante avait déja commencé en France. Cette information n’a toutefois pas modifié le

déroulement du programme de sélection génétique.

Méme si cette notion de résistance absolue a été tres étudiée, il est nécessaire de continuer a
vérifier les génotypes des ovins atteints de tremblante pendant le déroulement d’un tel programme
de sélection.
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c) Résistance et portage sain

Les individus de génotype résistant pourraient-ils étre résistants a la tremblante et a I’ESB,

tout en étant porteurs du prion ?

Plusieurs études ont éte réalisées dans des troupeaux ovins ou il existe des cas cliniques de
tremblante. Tous les ovins de ces troupeaux sont donc en situation de contamination naturelle. Des
analyses d’immuno-histochimie ont été réalisées sur des individus de ces troupeaux. Les résultats ne
font état d’aucune détection de PrP* chez les ovins de génotype ARR / ARR ou ARR / VRQ, ni
dans le systeme nerveux, ni dans le tissu lymphoide. En revanche, chez des agneaux du méme
troupeau de génotype VRQ / VRQ (trés sensibles), la PrP* est détectable tres tot (dés I’age de deux
mois dans les plaques de Peyer) (ANDREOLETTI et al, 2000 et SCHREUDER et al, 1998).

Des résultats similaires ont été obtenus aprés infection expérimentale, par voie orale, avec
I’ESB (JEFFREY et al, 2001).

Ces reésultats indiquent que chez les individus de génotype résistant, méme s’ils sont en
contact avec une souche de tremblante ou d’ESB, la PrP* n’est pas détectable. Les individus

résistants ne seraient donc pas porteurs du prion.

d) Lien entre un genotype PrP et les performances zootechnigues

Il est nécessaire de vérifier que I’allele ARR, que I’on cherche a promouvoir, n’est pas lié a
un caractére de production défavorable. De méme, il faut vérifier que I’allele VRQ, que I’on

cherche a éliminer, n’est pas lié a un caractéere de production favorable.

Aucun élément connu a ce jour ne penche en faveur d’une telle hypothése (ELSEN et al,
2002). Les premiers travaux mis en place pour étudier cette hypothése n’ont pas mis en évidence de
lien entre caractéres de reproduction, caracteres laitiers et génotype PrP (PALHIERE et al, 2002).

En conclusion, méme si les réponses a certaines questions mériteraient d’étre complétées,
aucun obstacle sérieux ne s’oppose a la mise en ceuvre d’un plan de sélection génétique concernant

la tremblante.

3. Aspects techniques

a) Génotypages

Avant de commencer la sélection des individus au sein de chaque race, il est nécessaire de :
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- connaitre les reproducteurs résistants et les reproducteurs sensibles,
- avoir une idée des fréquences des différents génotypes dans chaque race.

La premiére étape est donc d’organiser une campagne de génotypage pour chaque race

ovine.

En France, le laboratoire de référence pour le génotypage du gene PrP est le GIE (Groupe
d’Intérét Economique) LABOGENA, a Jouy-en-Josas. Actuellement, cinq nouveaux laboratoires
ont été agréés, ce qui permet de typer 6000 a 7000 échantillons par semaine (PALHIERE et al,
2002). Ce haut rendement permet d’organiser des campagnes de génotypage a grande échelle.

Les analyses de génotypage ayant un certain colt (une analyse de génotypage est facturée
entre 15 et 25 € environ, le prix varie avec le laboratoire et avec le nombre d’analyses effectuées), il
est judicieux de les réaliser sur les animaux qui vont avoir le plus d’impact sur I’avenir de la race.
Les males élites et les males de monte naturelle des élevages sélectionneurs doivent donc étre

génotypés en priorité (de préférence avant leur mise en testage).

Dans les races qui sont naturellement peu résistantes a la tremblante, le typage des femelles
élites peut étre une solution pour optimiser les accouplements raisonnés et obtenir relativement
rapidement des reproducteurs résistants (PALHIERE et al, 2002). C’est le choix qui a éte fait pour
les races Manech Téte Rousse, Blanc du Massif Central et Mouton VVendéen.

Le génotypage des agnelles de renouvellement peut éventuellement étre réalisé, afin de ne

mettre a la reproduction que celles qui ont un génotype intéressant.

Lorsque le génotype du pére et / ou de la mére d’un ovin est connu, il est aisé de déduire le
génotype (au moins partiel) de I’individu considéré. L’utilisation des génotypes déduits permet
d’augmenter le nombre des ovins de génotype connu sans augmenter le colt des analyses de

génotypage.

b) Infrastructures

La mise en ceuvre d’un plan de sélection pour la résistance a la tremblante ovine sera
évidemment plus ou moins facile a mettre en ceuvre selon le degré d’organisation du systéeme de
sélection des races considerées. L utilisation plus ou moins importante de I’insémination artificielle
(surtout chez les races laitieres), les infrastructures existantes (centres de sélection, stations de

contréle) et leur capacité d’accueil sont autant de facteurs qui vont conditionner le bon déroulement
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des plans de sélection. A ce niveau, de grandes différences existent entre les races a grands effectifs

et les races a petits effectifs ; ces derniéres étant, évidemment, moins bien organisées.

4. Principes d’un plan de sélection génétique pour la résistance a la

tremblante ovine

Un plan de selection génétique pour la résistance a la tremblante ovine peut permettre
d’atteindre des objectifs trés différents (ELSEN et al, 2002 ; PALHIERE et al, 2002) :

> I’augmentation progressive de la résistance dans toutes les populations ovines,

> la protection du consommateur du risque potentiel de I’ESB, en utilisant des béliers ARR / ARR

pour la production d’agneaux de boucherie,
» I’aide aux élevages atteints de tremblante clinique.

Par ailleurs, il est primordial que le programme de sélection génétique permette de garder la

variabilité génétique et le niveau génétique moyen de chaque race.

a) Augmenter la résistance a la tremblante dans toutes les populations

ovines

Eliminer I’alléle VRQ

L’élimination de I’allele d’hypersensibilité est un objectif a atteindre le plus rapidement
possible. Pour cela, il est nécessaire d’éliminer, dans la mesure du possible, les reproducteurs
porteurs de I’allele VRQ. Cette élimination ne doit se faire que s’il est possible de remplacer les
ovins éliminés par des reproducteurs non porteurs de VRQ et de niveau génétique sensiblement
équivalent. Dans le cas contraire, il faut essayer d’organiser des accouplements raisonnés afin

d’obtenir de futurs reproducteurs non porteurs de VRQ.

En fonction de la situation initiale en terme de génotype, les décisions a prendre peuvent

varier énormément d’une race a I’autre.

Par ailleurs, pour les élevages atteints de tremblante clinique, compte tenu des modalités de
transmission de la tremblante et du portage trés précoce des individus hypersensibles, il parait

souhaitable d’éliminer immédiatement les individus de génotype VRQ / VRQ, ainsi que, dans la
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mesure du possible, tous les ovins porteurs de I’allele VRQ. Cela suppose que I’ensemble des

individus du troupeau soient genotypés.

Sélectionner I’allele ARR dans le noyau de sélection

L’allele a promouvoir est I’allele ARR qui, chez les homozygotes, confere une résistance
totale. L objectif final est que 100 % des reproducteurs ovins, males et femelles, soient de génotype
ARR / ARR (PALHIERE et al, 2002). Le délai de réalisation de cet objectif est variable en fonction
de la situation de départ de la race considérée.

Pour augmenter la fréquence de I’allele ARR dans le noyau de sélection, il faut que les
centres d’insémination artificielle et les éleveurs sélectionneurs éliminent leurs reproducteurs
sensibles et les remplacent par des reproducteurs résistants. Il faut donc pouvoir leur fournir des
béliers résistants. Les futurs reproducteurs seront donc choisis uniquement parmi des agneaux
résistants. Pour cela, il est nécessaire qu’un grand nombre d’agneaux soient génotypés. Il peut donc

étre nécessaire d’augmenter les capacités d’accueil des centres d’élevage et des stations de controle.

Chez les sélectionneurs, I’utilisation de béliers ARR / ARR orientera la structure génétique
des agnelles de renouvellement vers une augmentation de la fréquence de I’allele ARR.

La forte utilisation des males d’insemination artificielle élites ARR / ARR permettra de

transmettre I’allele ARR aux futures brebis et aux futurs reproducteurs males.

Diffuser I’allele ARR hors du noyau de sélection

Une fois que I’allele ARR est bien implanté dans le noyau de sélection, I’objectif est de le
faire diffuser dans toute la population. Pour cela, il est nécessaire d’utiliser au maximum tous les
béliers ARR / ARR (sans les sur-utiliser, et sans mettre en péril la variabilité génétique et le niveau
génétique). De plus, il faut continuer a génotyper tous les agneaux destinés a étre diffusés dans les
élevages sélectionneurs, pour ne diffuser que ceux qui sont resistants. Il est donc nécessaire d’en
génotyper un grand nombre.

Il peut également étre intéressant, pour les races qui ont une base de sélection faible par
rapport a leurs effectifs, de faire des élevages « multiplicateurs de béliers ARR / ARR », pour
augmenter le pouvoir de diffusion en béliers des UPRa (PALHIERE et al, 2002).
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b) Protection du consommateur

Grace a ces efforts, il devrait étre possible de produire suffisamment de béliers ARR / ARR
pour que tous les agneaux de boucherie aient un pére ARR / ARR. Tous les agneaux seraient
hétérozyogtes résistants, la protection du consommateur contre un risque potentiel d’ESB serait
donc, en principe, assurée. Les races de croisement terminal, qui fournissent une bonne partie des

péres des agneaux de boucherie doivent donc fournir un nombre élevé de béliers résistants.

c) Aider les elevages atteints

Les élevages touchés par la tremblante doivent éliminer les individus sensibles. Il est ensuite
nécessaire de pouvoir les repeupler avec des individus résistants. Il faut donc pouvoir leur fournir
tres rapidement des individus résistants. Chaque race doit s’organiser pour pouvoir subvenir a la
demande. Si les individus résistants sont rares, il est envisageable de créer des cheptels sanitaires.
Ces cheptels sont constitués uniquement de béliers résistants (ARR / ARR), mais de niveau
génétique inférieur a la moyenne de la race, qui ne sont pas retenus dans les centres de sélection. Ce
cheptel doit donc étre utilisé uniquement en cas d’urgence, pour limiter rapidement I’incidence de la
tremblante clinique. A long terme, I’idéal est que les centres de sélection puissent fournir

suffisamment de béliers résistants a la tremblante et de bon niveau génétique.

d) Niveau génétique et variabilite génétique

Le risque d’une sélection sur un critére sanitaire est de négliger la sélection des caractéres de
production, ce qui induirait rapidement une diminution du niveau génétique moyen de la race. Il
faut continuer a sélectionner pour les caracteres de production, tout en étant conscient que
I’intégration d’un critere de sélection supplémentaire (la résistance a la tremblante) engendrera une

perte de pression de sélection sur les caractéres principaux (ELSEN et al, 1997).

De plus, il est nécessaire d’étre attentif a la variabilité génétique de chaque race. Il faut donc
sélectionner des animaux résistants dans chaque famille génétique, et non pas uniquement dans la

famille initialement la mieux dotée en terme de genotype PrP.
Remarque :

Pour certaines races, la tremblante ne touche qu’une partie limitée des élevages. Une
solution consisterait a sélectionner sur le critere « résistance a la tremblante » uniquement dans les

élevages atteints (ELSEN et al, 1997). Les autres elevages de la race ne tiendraient pas compte du
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caractére « résistance a la tremblante ». Cette mesure aurait pour conséquence de ne pas modifier la

variabilité genétique des élevages non touchés par la tremblante.

5. Le cas des races ovines a petits effectifs

La mise en ceuvre d’un programme de sélection génétique pose des problémes particuliers
pour les races ovines a petits effectifs. En effet, le maintien de la variabilité génétique et du niveau
moyen de la race sont des objectifs particulierement cruciaux. Il est nécessaire d’inventorier avec
précision les différentes lignées qui composent la race, ainsi que les males a haute valeur génétique
(indépendamment du génotype PrP). Ces derniers doivent étre conservés méme s’ils sont de
génotype tres sensible. 1l faut introduire la résistance dans leur descendance en pratiquant des

accouplements raisonnés : la connaissance des génotypes femelles est alors intéressante.

La geénétique est un excellent outil, qui, s’il est bien utilise, permettra d’augmenter
progressivement la proportion d’individus résistants a la tremblante dans le cheptel ovin francais.
Elle permet d’ores et déja de mettre en ceuvre des mesures de police sanitaire plus ciblées dans les

élevages atteints de tremblante ovine.
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1. Réglementation de la tremblante ovine

La tremblante a été ajoutée sur la liste des maladies réputées légalement contagieuses le
14 juin 1996, par le décret n° 96-528, suite a I’hypothése - non confirmée — du passage de I’ESB,
chez les ovins. La tremblante figure également sur la liste B de I’OIE (Office International des
Epizooties). Nous allons voir quelles sont les mesures réglementaires concernant la tremblante

ovine qui permettent d’organiser une lutte raisonnée contre cette maladie.

A. Surveillance de la tremblante ovine en France

1. Surveillance passive de la tremblante en France : le réseau national

d’épidémio-surveillance

En France, deux réseaux de surveillance épidémiologique de la tremblante des petits
ruminants ont été mis en place successivement et ont permis de connaitre certains éléments de
I’épidémiologie de la tremblante.

L’ AFSSA-Sophia-Antipolis (Agence Francgaise de Sécurité Sanitaire des Aliments, ex-
CNEVA-Sophia Antipolis ou Centre National d’Etudes Vétérinaires et Alimentaires) a organise la
premiére étude épidémiologique, nommée « Action tremblante grand sud » dés 1991 (RUSSO et
al, 1996). Elle était basee uniquement sur le volontariat et se limitait & la moitié sud de la France, ou
se trouve la plus forte densité d’élevages ovins. Lors d’une suspicion de tremblante, la procédure
consistait a remplir un questionnaire simple et a envoyer une moitié de I’encéphale dans du formol a
10 %, et I’autre moitié sous couvert du froid. Les hémi-encéphales formolés permettaient d’établir
un diagnostic histologique. Les autres hémi-encéphales, conservées a — 80°C a I’AFSSA-Sophia
Antipolis, constituaient une banque de matériel virulent et une collection de différentes souches de
tremblante.

Cette étude a permis de :
= confirmer des cas de tremblante grace au diagnostic histologique,
= définir les classes d’age atteintes,
= réunir des données cliniques.
Cependant, la portée de cette étude est limitée car :

- elle est localisée géographiquement,
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- le financement est limité,
- les différents acteurs ne sont pas tous motivés,

- le nombre de prélévements analyses est faible.

Depuis 1996, date a laquelle la tremblante a été inscrite sur la liste des maladies réputées
legalement contagieuses, le « Réseau Tremblante », réseau national d’épidémio-surveillance de la
tremblante, a succédé a « Action tremblante grand sud ». Il s’agit d’un réseau de type passif, qui
couvre I’ensemble du territoire francais (CALAVAS et al, 1999). L’objectif du Réseau Tremblante
est de « connaitre et de suivre I’évolution de la situation épidémiologique de la tremblante dans le
temps et dans I’espace en France » (DUFOUR et al, 2002).

Au niveau départemental, le Réseau Tremblante est sous la responsabilité du directeur des
Services Vétérinaires. Au niveau national, le Réseau Tremblante est sous I’autorité administrative
de la DGAI (Direction Générale de I’alimentation) et sous I’autorité scientifique de L’AFSSA Lyon
(Agence Francaise de Sécurité Sanitaire des Aliments), laboratoire national de référence pour la

tremblante.

Le Réseau Tremblante fonctionne de la fagon suivante :

Lors d’une suspicion de tremblante, I’éleveur et / ou son vétérinaire sanitaire doivent la
déclarer aux Services Vétérinaires. Un questionnaire permet de recueillir, puis de centraliser les
informations épidémiologiques relatives a cette suspicion. Le diagnostic est ensuite confirmé ou
infirmé par une analyse histologique ou immuno-histochimique.

Le point faible du Réseau Tremblante est la déclaration des suspicions. En effet, bien
qu’obligatoire, il semblerait que la déclaration ne soit pas toujours systématique. Une meilleure
sensibilisation des différents acteurs permettrait probablement d’améliorer ce point (DUFOUR et al,
2002).

A cette surveillance passive, basée sur la déclaration des suspicions de tremblante par les

éleveurs et leur vétérinaire sanitaire, s’ajoute depuis peu un systéeme de dépistage des cas de

tremblante ovine.
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2. Surveillance active de la tremblante en France : tests de dépistage a

I’abattoir et a I’équarrissage

Un programme d’estimation de la prévalence de la tremblante chez les ovins et caprins a
I’abattoir et a I’équarrissage a été mis en place par la Direction Générale de I’ Alimentation en 2002
(GESLAIN-LANEELLE C., 2002).

Ce programme consiste a prélever des troncs cérébraux d’ovins (et de caprins) de plus de 18
mois abattus pour la consommation, morts ou euthanasiés. Le prélevement doit comprendre I’obex.
Les prélevements sont ensuite analysés par un test de dépistage rapide : soit par le test Biorad®, soit
par le test Prionics®, qui sont tous deux adaptés au dépistage de I’ESB. Cependant, pour le
dépistage de la tremblante, il semblerait que le test Biorad® ait une meilleure sensibilité
analytique : son utilisation serait préférable a [I’utilisation simultanée de deux tests de
caracteéristiques différentes (HIRSCH, 2003).

Les résultats des analyses doivent étre connus au maximum 24 heures aprés le prélevement
(ou 48 heures si le prélevement provient d’un équarrissage). En effet, un résultat positif modifie le
devenir des carcasses.

En cas de résultat non négatif, le Laboratoire National de Référence de la tremblante
(AFSSA Lyon) met en ceuvre une analyse de confirmation par Western-Blot :

> en cas de discordance entre le test rapide et le Western-Blot, une analyse
complémentaire par immuno-histochimie est réalisée,

» en cas de confirmation du diagnostic, des analyses sont mises en ceuvre pour distinguer
tremblante et ESB (ELISA ou Western-Blot discriminantes, ou, en dernier recours,
inoculation a la souris).

Un résultat positif entraine, bien sar, I’application des mesures de police sanitaire dans les

élevages concernés.

Entre avril et novembre 2002, environ 59 900 ovins ont été testés, soit approximativement

10 % des ovins qui ont été abattus ou collectés a I’équarrissage.

Ces deux systémes de surveillance, passif et actif, permettent :
> de mieux connaitre I’incidence réelle de la tremblante en France, trés mal connue auparavant,
» de détecter un maximum des cas de tremblante afin d’appliquer les mesures de police sanitaire

dans les élevages concernés.
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B. Police sanitaire de la tremblante ovine

Dés 2002, il a été décidé de tenir compte des différences de sensibilité génétique des ovins a
la tremblante pour I’application des mesures de police sanitaire (arrété du 15 mars 2002). Cet arrété
a été précisé et abrogé par I’arrété du 27 janvier 2003, paru au journal officiel n°26 du 31 janvier

2003, que nous deétaillons ici.
1. Définitions

a) Ovins suspects de tremblante

« Les ovins vivants, abattus ou morts qui présentent ou ont présenté des troubles neurologiques ou comportementaux ou une détérioration
progressive de I’état général liée a une atteinte du systéme nerveux central et pour lesquels les information recueillies sur la base d’un examen
clinique, de la réponse a un traitement, d’un examen post mortem ou d’une analyse de laboratoire ante ou post mortem ne permettent pas d’établir un
autre diagnostic » sont suspects de tremblante.

« Les ovins abattus, euthanasiés ou morts présentant un résultat non négatif a un test rapide spécifique a la tremblante » sont également

suspects de tremblante.

b) Ovins atteints de tremblante

Sont considéreés atteints de tremblante :

= les ovins pour lesquels des lésions histologiques de I’encéphale confirment la nature de la
maladie,

= les ovins pour lesquels I’analyse d’un fragment du systéme nerveux central donne un résultat

positif avec la technique de Western-Blot ou d’immuno-histochimie.

c) Nomenclature des alléles du gene PrP

v L’alléle du géne PrP codant pour les acides aminés Alanine (A) en position 136, Arginine (R)
en position 154 et Arginine (R) en position 171 est dénommé ARR.

v L’allele du gene PrP codant pour les acides aminés Alanine (A) en position 136, Histidine (H)
en position 154 et Glutamine (Q) en position 171 est déenommé AHQ.

v L’alléle du géne PrP codant pour les acides aminés Alanine (A) en position 136, Arginine (R)
en position 154 et Glutamine (Q) en position 171 est dénommé ARQ.

v L’allele du gene PrP codant pour les acides aminés Alanine (A) en position 136, Arginine (R)
en position 154 et Histidine (H) en position 171 est dénommé ARH.

v L’alléle du géne PrP codant pour les acides aminés Valine (V) en position 136, Arginine (R) en

position 154 et Glutamine (Q) en position 171 est dénommé VRQ.
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d) Ovins génétiquement tres sensibles a la tremblante

Les ovins dont le génotype par rapport au géne PrP comporte au moins un allele VRQ sont
considérés comme génétiquement trés sensibles a la tremblante.

Remarque :

Un ovin de génotype ARR / VRQ est biologiquement trés peu sensible a la tremblante, mais
est considéré légalement comme tres sensible. Il est vrai que d’un point de vue épidémiologique, il
est préférable qu’il soit éliminé car il est porteur d’un alléle d”hypersensibilité.

Il existe donc une discordance entre la législation et la réalité biologique.

e) Ovins genétiquement sensibles a la tremblante

Les ovins dont le génotype par rapport au géne PrP appartient a I’un des genotypes suivants
sont considérés comme génétiqguement sensibles a la tremblante :
ARQ /ARQ, ARH/ARH, AHQ / AHQ, ARQ / AHQ, ARQ / ARH.
Remarques :
» L’allele AHQ confére en général une résistance a la tremblante. Les ovins de génotype AHQ
/ AHQ sont donc plutdt résistants d’un point de vue biologique. Mais d’un point de vue
Iégislatif, ils sont « sensibles ».
> Le genotype AHQ / ARH n’est pas mentionné dans I’arrété. Il n’a pour I’instant pas été

identifié chez les races ovines frangaises.

Cas particulier des méles destinés a la reproduction

Les males destinés a la reproduction ayant les génotypes ARR / AHQ, ARR / ARQ et ARR /
ARH sont également considérés comme génétiquement sensibles a la tremblante.

Remarque :

Ces trois derniers génotypes sont pourtant, d’un point de vue biologique, trés peu sensibles a
la tremblante. Pour les males reproducteurs, le seul génotype qui ne soit pas classé en « sensible »
ou en « tres sensible » est le génotype ARR / ARR. En effet, I’objectif génétique pour les males
reproducteurs est qu’ils ne transmettent que des alléles ARR, ce qui justifie une réglementation plus

sévere a leur égard.

2. Mesures applicables en cas de suspicion de tremblante ovine

Lors de suspicion de tremblante, I’exploitation est placée sous arrété préfectoral de mise

sous surveillance (APMS). L’ovin suspect est isolé puis abattu, ou euthanasié sur place. Les
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prélevements nécessaires au diagnostic (encéphale) et au genotypage (prélevement de sang) sont
réalisés, puis le cadavre est détruit par le service d’équarrissage.

S’il s’agit d’une femelle laitiere, son lait est détruit.

Les ovins de I’exploitation sont recensés, leur identification est contrdlée et mise a jour. Il
est temporairement interdit de vendre, déplacer ou d’exposer les ovins, ainsi que d’introduire de
nouveaux ovins dans I’exploitation. Les ovins ne doivent pas sortir de I’exploitation.

De plus, les exploitations ou I’ovin suspect est né et toutes celles ou il a mis bas sont

considérées a risque ; elles sont également placées sous arrété préfectoral de mise sous surveillance.

3. Mesures applicables en cas de confirmation de tremblante ovine

Lorsque la suspicion de tremblante est confirmée par I’analyse, deux cas de figure sont
distingués :
» I’ovin atteint de tremblante a séjourné dans la méme exploitation depuis sa naissance et jusqu’a
SiXx mois au moins avant la suspicion de tremblante,

> I’ovin atteint de tremblante a séjourné dans des exploitations différentes depuis sa naissance.

a) Lorsgue I’ovin atteint de tremblante a séjourné dans la méme exploitation

depuis sa naissance et jusqu’a six mois au moins avant la suspicion de

tremblante

Dans ce cas, I’exploitation est placée sous arrété préfectoral portant déclaration d’infection
(APDI). Tous les ovins de I’exploitation présentant des signes cliniques de tremblante sont
euthanasiés et leurs carcasses détruites.

Un prélevement sanguin est réalisé sur I’ensemble des ovins de I’exploitation afin de réaliser
un génotypage du géne PrP.

Aprés les résultats des génotypages, les ovins appartenant aux catégories genétiquement
sensibles et trés sensibles a la tremblante sont isolés et marqués. Ces ovins doivent étre euthanasiés
dans un délai d’un mois, leurs cadavres sont détruits a I’équarrissage. Les femelles gestantes
marqueées doivent étre euthanasiées avant leur mise-bas, afin d’éviter une contamination possible
d’autres animaux par leur placenta.

Les agneaux nés des femelles considérées génétiquement résistantes a la tremblante font
I’objet d’un génotypage dans les cing mois suivant la prise de I’APDI. Ceux qui s’avérent
génétiquement sensibles et trés sensibles a la tremblante sont marqués, euthanasiés et détruits.
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Par ailleurs, il est interdit de faire sortir de I’exploitation des ovins appartenant aux catégories
génétiquement sensibles et trés sensibles a la tremblante, et d’introduire dans I’exploitation des
ovins appartenant aux mémes catégories. Le repeuplement et le renouvellement du cheptel doivent
se faire uniquement a partir d’animaux n’appartenant pas aux catégories génétiquement sensibles et

tres sensibles, et ce pendant au moins trois ans apres la levée de I’APDI.

L’APDI est levé apres I’élimination de tous les animaux marqués. Un suivi sanitaire et
technique approfondi est réalisé par un vétérinaire sanitaire pendant les trois années suivant la levée
de I’APDI.

Il existe toutefois des dérogations :

= Tous les agneaux agés de moins de deux mois peuvent étre envoyés a I’abattoir sans
génotypage. Les intestins et la téte de ces animaux sont néanmoins retirés de la consommation
humaine et détruits. En effet, le premier lieu ou I’infectiosité est retrouvée est I’intestin (plaques
de Peyer). Chez les animaux les plus sensibles (VRQ / VRQ), cette infectiosité peut étre
détectee tres tot.

= Les agneaux ayant entre deux et six mois, et pour lesquels il est établi avec certitude qu’au
moins un des deux parents est de génotype ARR / ARR, peuvent étre envoyés a I’abattoir sans
génotypage. En effet, étant au moins hétérozygotes ARR, ils sont tres peu sensibles a la
tremblante et, a leur age, peuvent étre consommeés sans risque.

= L’eleveur peut étre autorisé, sous couvert d’un nouvel APDI, a conserver des femelles
reproductrices appartenant a la catégorie génétiqguement sensible pendant deux campagnes
d’agnelages. Cette autorisation est donnée si, apres le génotypage, il apparait que le taux
d’animaux reproducteurs genétiquement sensibles et trés sensibles est important. Cela permet a
I’éleveur de ne pas perdre brutalement les qualités génétiques de son troupeau, tout en

sélectionnant pour la résistance a la tremblante.

b) Lorsque I’ovin atteint de tremblante a séjourné dans des exploitations

différentes depuis sa naissance

Dans ce cas, I’exploitation de naissance de I’ovin atteint ainsi que toutes les exploitations ou
il a mis bas sont mises sous arrété préfectoral de mise sous surveillance (APMS). En effet, en raison

de I’importance de la transmission horizontale, I’identification de I’exploitation ou la brebis atteinte
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a été contaminée, ainsi que celle(s) dans laquelle (lesquelles) elle a pu contaminer d’autres ovins

passe par la mise en évidence ultérieure de nouveaux cas cliniques.
Les exploitations sous APMS sont soumises aux obligations suivantes :

> elles doivent déclarer tous les mouvements d’ovins au directeur départemental des services
vétérinaires (lors d’introductions: nombre, &ge, identification, provenance et date
d’introduction ; lors de sortie d’animaux vivants de moins de 12 mois: age, nombre,
destination, date de sortie). Les ovins vivants de plus de 12 mois qui sortent de I’exploitation
pour abattage et consommation doivent étre accompagnés d’un laissez-passer délivré par le

directeur départemental des services vétérinaires,

> elles doivent déclarer toutes les mortalités d’ovins de plus de 12 mois au directeur

départemental des services vétérinaires,

> tous les ovins de plus de 12 mois euthanasiés, morts, mis a la réforme ou abattus pour la

consommation humaine doivent faire I’objet d’un test de dépistage rapide de la tremblante.

Si I’'un de ces tests se révele positif, une suspicion de tremblante est émise, et les mesures

visées au paragraphe 111.B.2. sont prises.

Ces mesures permettent d’identifier, parmi les exploitations ou I’ovin atteint a séjourné,
celles ou il existe effectivement une transmission de la tremblante. Cela permet d’éviter de
soumettre toutes les exploitations ou I’ovin atteint a séjourne aux mesures lourdes d’un arrété

préfectoral portant déclaration d’infection.

4. Comparaison avec I’ancienne police sanitaire de la tremblante ovine

L’arrété du 28 mars 1997 fixait les anciennes mesures de police sanitaire relatives a la
tremblante ovine et caprine (PLANTADY, 2002). La principale différence avec I’actuelle police
sanitaire concerne les animaux du troupeau qui ne présentaient pas de symptémes: ils ne
subissaient pas de génotypage. En revanche, une enquéte épidémiologique était mise en place pour

déterminer si I’évolution de la tremblante dans le troupeau concerné était sporadique ou enzootique.
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Si plus de 10 % des animaux du troupeau ou d’une méme classe d’age ou d’un méme lot
étaient atteints de tremblante en un an, I’évolution de la tremblante était dite enzootique. Dans tous
les autres cas, I’évolution de la tremblante était sporadique.

L’euthanasie et la destruction des animaux atteints cliniqguement représentaient les seules
mesures de police sanitaire en cas d’évolution sporadique.

En revanche, lors d’évolution enzootique, les animaux appartenant au lot ou a la classe d’age
concerne, ainsi que les derniers-nés de ces animaux et les derniers-nés des brebis présentant des
symptomes étaient marqués puis abattus. La téte, la moelle épiniere et les viscéres abdominaux et

thoraciques étaient saisis.

La possibilité de connaitre le degré de sensibilité génétique des ovins a la tremblante permet donc de mieux cibler les ovins a abattre et

autorise une lutte mieux organisée et plus efficace.

C. Autres mesures

En plus de la police sanitaire de la tremblante, diverses mesures ont été adoptées afin :
- de protéger le consommateur,
- de limiter la transmission de la tremblante,

- d’aider des éleveurs a avoir les meilleurs troupeaux possible.

1. Retrait des matériaux a risques spécifiés (M.R.S.).

La distribution de la protéine prion dans I’organisme des ovins étant large, et le passage de I’ESB aux ovins possible, il a été décidé de
retirer systématiquement de la consommation humaine certains organes des ovins. En France, I’arrété ministériel du 17 mars 1992 modifié par I’arrété
du 19 juillet 2001 donne la liste des M.R.S. chez les ovins (GANIERE, 2002).

Pour tous les ovins, et ce, quel que soit leur age, les organes suivants doivent étre retirés de

la consommation humaine :
> larate,

» la téte entiére, comprenant les yeux et les amygdales, mais a I’exclusion de I’encéphale,
de la langue et des muscles masséters.

Pour les ovins de six mois et plus, deux organes doivent étre retirés en plus des organes sus-

cités :

> lamoelle épiniere,

» I’encéphale.

56



Le nombre et le type d’organes retirés varient avec I’age des ovins abattus car I’infectiosité
est présente dans un nombre d’organes variable selon I’dge de I’individu : I’infectiosité est
retrouvée relativement précocement dans la rate et les amygdales, alors que le systéme nerveux

central est atteint plus tardivement.

Tous les matériaux a risque spécifiés sont détruits par incinération.

2. Alimentation des ovins

La tremblante étant transmissible par voie orale, I’utilisation de farines de viandes contaminées pour I’alimentation des ovins pourrait étre
impliquée dans la transmission de la tremblante ou de I’ESB entre élevages. L utilisation des farines de viandes ou d’os dans I’alimentation et la
fabrication d’aliments destinés aux ovins est par conséquent interdite (GANIERE, 2002).

3. Qualification des cheptels

L arrété du trois avril 1998, paru au Journal Officiel de la République Francaise du cinq mai
1998, organise un contrble sanitaire officiel des ventes de reproducteurs ovins et caprins vis-a-vis
de la tremblante (CSO-Tremblante).

Le CSO-Tremblante est dirigé dans chaque département par le Directeur des Services
Vétérinaires. Les éleveurs commercialisant des ovins reproducteurs qui désirent étre qualifiés vis-a-
vis de la tremblante doivent :

- posseder un cheptel correctement identifie et régulierement qualifié vis-a-vis de la

brucellose,

- n’avoir eu aucun cas clinique de tremblante dans les deux ans précédant la demande.

Les eleveurs inscrits au CSO-Tremblante doivent fournir chaque année un certain de nombre
de femelles reproductrices de réforme en vue de I’analyse histo-pathologique de I’encéphale. La
qualification n’est maintenue que si les analyses sont favorables.

Le vétérinaire sanitaire réalise des visites réguliéres pour vérifier I’absence de cas cliniques
de tremblante.

De plus, les animaux introduits dans un cheptel inscrit au CSO-Tremblante ne doivent
provenir que de cheptels eux-mémes inscrits au CSO-Tremblante.

Ce dispositif permet aux éleveurs non sélectionneurs d’acheter des reproducteurs indemnes

de tremblante, mais pas forcément génétiqguement résistants a la tremblante.
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4. Programme national d’amélioration génétigue des ovins pour la

résistance a la tremblante

Compte tenu des connaissances acquises sur la résistance génétique des ovins a la
tremblante, et du risque du passage de I’ESB chez les ovins, le Ministére de I’ Agriculture et de la
Péche a décidé en 2002 de mettre en ceuvre un programme d’amélioration génétique des races
ovines francaises (PALHIERE et al, 2002). De nombreuses races ovines avaient déja commencé a
utiliser I’outil génétique dans la lutte contre la tremblante, leurs actions sont désormais centralisées.
Les modalités de ce programme ont été validées par la CNAG (Commission Nationale pour
I’Amélioration Génétique). Ce programme est mis en place pour cing ans, sous la direction
scientifique de I’INRA (Institut National de la Recherche Agronomique). Les maitres d’ceuvre sont
les UPRa (Unités nationales de sélection et de Promotion de Race) ou, a défaut, les unités de
sélection de chaque race ovine. Ces organismes doivent établir un programme de sélection adapté a
la race qui les concerne. Les mesures techniques et financieres relatives au programme national
d’amélioration génétique pour la résistance a la tremblante sont décrites dans I’arrété du 27 mars
2003. Cet arrété donne notamment la définition des animaux résistants et sensibles :

— individus résistants : tout individu de génotype ARR / ARR ou ARR / AHQ ou ARR /

ARQ,

— individus sensibles : tout individu porteur de I’allele VRQ, ainsi que les béliers de

génotype ARQ / ARQ.

Cette définition differe légérement de celle donnée par la police sanitaire de la tremblante

ovine.

Les actions financées par I’Etat dans le cadre du programme d’amélioration génetique sont

les suivantes :

— le génotypage des reproducteurs ovins de race pure (les individus a génotyper sont
définis par chaque programme racial), leur élimination et leur remplacement s’ils sont
sensibles (I’Etat prend en charge [I’exécution de [I’analyse de génotypage et
I’encadrement technique associé a hauteur de 22 € par analyse),

— la collecte et la conservation de la semence de béliers résistants ARR / ARR dans un but
sanitaire si cela est nécessaire et prévu par le programme de sélection racial (8 € par
paillette),

— la collecte et la conservation a la cryobanque nationale de la semence de béliers

sensibles, afin de conserver le patrimoine génétique (8 € par paillette).
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Ce programme national d’amélioration génetique donne donc a chaque race ovine les
moyens de sélectionner pour la résistance a la tremblante, tout en tenant compte des particularités

de la race.

En résumé, les principaux dispositifs mis en ceuvre en France dans le cadre du programme
national d’éradication de la tremblante ovine sont :
- un réseau de surveillance épidémiologique et un systéme de dépistage des élevages atteints par
tests rapides sur des ovins abattus ou euthanasies,
- des mesures de police sanitaire tenant compte du génotype des animaux pour éradiquer la
tremblante dans les troupeaux atteints,
- un programme d’amélioration génétique basé sur le polymorphisme du géne PrP qui a pour but

d’augmenter la résistance des animaux dans tous les élevages.
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V. Resultats des genotypages et strategies de selection

A. Les grandes races ovines francaises

1. Caractéristigues des échantillons génotypés pour les grandes races

ovines francaises

Nous avons les résultats de I’enquéte européenne 2003 pour 31 grandes races ovines
francaises. Pour chaque race, un nombre variable d’individus a été génotype (tableau IV). De plus,
le type d’individus génotypé varie en fonction de la race (tableau 1V) : pour certaines races, ce sont

les béliers qui ont été génotypés ; pour d’autres, ce sont les meres a béliers...
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Tableau IV : Caractéristiques des échantillons génotypés pour les grandes races ovines francaises

Taille de Nombre de Taille de Composition
I’échantillon | brebis de la | I’échantillon / de
Races
génotypé race* nombre de | I’échantillon
brebis
Races allaitantes
Berrichon du Cher 1068 141000 0,8 %
Bizet 100 7000 1,4 %
Blanc du Massif Central 2761 400000 0,7%
Causses du Lot 1129 150000 0,8 %
Charmoise 710 20000 3,6 %
Est a laine Mérinos 103 50000 0,2%
Grivette 157 15000 1,0 %
Hampshire 156 4000 3,9 %
Ile de France 2618 260000 1,0% Agneaux nés
INRA 401 546 44500 1,2 % en 2002 +
Lacaune viande 853 443500 0,2% béliers actifs
Limousine 333 150000 0,2 % en 2002
Mérinos d’Arles 739 250000 0,3 %
Mouton Charollais 3198 374000 0,9%
Mouton Vendéen 1302 225000 0,6 %
Noire du Velay 216 25000 0,9 %
Préalpes du Sud 814 263000 0,3 %
Rava 259 40000 0,6 %
Rouge de I’Ouest 943 240000 0,4 %
Suffolk 798 38000 2,1 %
Tarasconnaise 284 2500 11,36 %
Texel 1855 300000 0,6 %
Clun-Forest 97 300 32,3 %
Dorset-Down 46 2000 2,3% Indéterminé
Finnois 76 255 29,8 %
Romanov 366 5000 7,3 %
Races laitieres
Lacaune lait 1361 840000 0,2% Béliers nés en
2001
Basco-Béarnaise 1131 76000 1,5%
Corse 1598 90000 1,8 % Meéres a
Manech Téte Noire 760 122000 0,6 % béliers
Manech Téte Rousse 1234 214000 0,6 %

* d’apres les évaluations de la base de données du Bureau des Ressources Génétiques
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La taille des échantillons varie de 46 individus (pour la race Dorset-Down) a 3198 individus
(pour la race Charollaise). Nous I’avons comparée au nombre de brebis de chaque race. En effet,
I’effectif de brebis est une donnée plus facilement accessible que I’effectif total d’une race, et il

permet de donner une bonne indication de I’importance numérique de la race considérée.

Pour toutes les grandes races ovines francaises, le rapport nombre d’individus génotypés /
nombre de brebis est inférieur a quatre pour cent (a I’exception de quatre races : la Tarasconnaise, la
Clun-Forest, la Finnoise et la Romanov). De plus, pour plus de la moitié des grandes races, ce
méme rapport est inférieur a un pour cent. Les tailles des échantillons sont donc globalement faibles
par rapport aux effectifs de brebis des races correspondantes.

De plus, les individus génotypés appartiennent a des catégories de sexe et d’age précises

(meres a béliers, ou agneaux nés en 2002...).

Pour ces deux raisons, il est Iégitime se demander si les fréquences génotypiques calculées a
partir de ces échantillons sont représentatives des génotypes de la population entiere.

Les fréguences génotypiques présentées ici résument, avec les limites précisées ci-dessus, la
situation de chaque race en 2003. Pour les races ayant commencé une sélection pour la résistance a
la tremblante depuis plusieurs années, les fréquences génotypiques connues aujourd’hui sont le
résultat de plusieurs années de selection. C’est le cas pour la race Lacaune lait qui a commencé une
sélection pour la résistance a la tremblante en 1995, ou pour la race Corse qui a commencé en 1999.
Les fréguences génotypiques preésentées dans notre travail ne correspondent donc pas aux situations

initiales de chaque race.

2. Reésultats des qénotypages des grandes races ovines francaises

(enquéte européenne 2003)

Notre objectif est d’avoir un apercu clair des fréquences genotypiques des grandes races
ovines francaises. L’ensemble des résultats bruts (nombre d’individus de chacun des 15 génotypes

pour chaque race) est présenté en annexe 1.

Pour simplifier la lecture des résultats, nous avons regroupé les 15 génotypes PrP en trois

catégories : résistant, sensible ou trés sensible, en nous inspirant a la fois du classement défini par la
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police sanitaire de la tremblante et du classement défini par le programme national d’amélioration

géneétique (tableau V).

Tableau V : Différentes classifications des génotypes PrP ovins en catégories résistant, sensible et
tres sensible (d’aprés les arrétés ministeriels du 27 janvier 2003 fixant les mesures de police
sanitaire relatives a la tremblante ovine et du 27 mars 2003 fixant les mesures techniques et
financiéres relatives au programme national d’amélioration génétique pour la résistance a la
tremblante)

Classification du
Classification de | programme national | Classification utilisée
Génotype la police sanitaire d’amélioration pour la suite de
de la tremblante génétique pour la notre travail
* résistance a la
tremblante*

ARR/ARR - Résistant Résistant
ARR / AHQ - Résistant Résistant
ARR / ARH - - Résistant
ARR /ARQ - Résistant Résistant
AHQ / AHQ Sensible - Sensible
AHQ/ARH - - Sensible
AHQ / ARQ Sensible - Sensible
ARH / ARH Sensible - Sensible
ARH/ARQ Sensible - Sensible
ARQ/ARQ Sensible - Sensible
ARR /VRQ Tres sensible Sensible Tres sensible
AHQ /VRQ Trés sensible Sensible Tres sensible
ARH /VRQ Tres sensible Sensible Tres sensible
ARQ /VRQ Tres sensible Sensible Treés sensible
VRQ /VRQ Trés sensible Sensible Tres sensible

*La classification est différente pour les béliers reproducteurs

La catégorie que nous intitulons « génotypes résistants» regroupe tous les animaux dont le
génotype comporte un alléle ARR, a I’exception des individus ARR / VRQ.

La catégorie que nous intitulons « génotypes sensibles » regroupe tous les animaux dont le
génotype ne comporte ni un alléle VRQ, ni un alléle ARR.

La catégorie que nous intitulons « génotypes trés sensibles » regroupe tous les animaux dont
le génotype comporte au moins un allele VRQ, y compris les individus ARR / VRQ.

La police sanitaire de la tremblante et le programme national d’amélioration génétique
prévoient une distinction entre les males destinés a la reproduction et tous les autres individus pour

la détermination de la catégorie de génotype. Nous avons choisi de nous inspirer de la classification
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proposée pour les individus autres que les males reproducteurs (tableau V). Ce choix est
discutable puisque, pour la majorité des grandes races, les individus génotypés sont des males
reproducteurs. Cependant, la classification choisie est plus proche de la réalité biologique que la
classification concernant les males reproducteurs : elle nous parait donc plus adaptée a notre

objectif.

Nous avons décidé de classer les grandes races ovines francgaises en cing grands groupes, en
fonction de leurs fréguences génotypiques (tableau V1). Les races appartenant au groupe 1 ont les
fréquences génotypiques les plus favorables ; les races appartenant au groupe 5 ont les fréquences

génotypiques les moins favorables.

Tableau VI : Définition de cing groupes de races ovines en fonction du pourcentage
d’individus de génotype tres sensible et du pourcentage d’individus de génotype

résistant
Pourcentage Pourcentage
d’individus de génotype d’individus de
tres sensible génotype résistant
Groupe 1 <10% > 50 %
Groupe 2 <10% <50 %
Groupe 3 102450 % > 50 %
Groupe 4 10450 % <50 %
Groupe 5 > 50 % <

Les résultats des génotypages 2003 des races ovines francaises sont résumes dans le tableau
VII.
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Tableau VII: Comparaison du pourcentage d’individus présents dans chaque catégorie de
génotypes « PrP » en 2003 chez les grandes races ovines francaises (d’aprés les résultats de
I’enquéte européenne de génotypage des ovins 2003, aimablement fournis par Mr. Brochard, de
I’Institut de I’Elevage). Dans chaque groupe, les races sont classées par ordre croissant de
pourcentage d’individus de génotype trées sensible

Groupe Races Geénotypes Génotypes Génotypes
resistants™ sensibles** tres sensibles***
Bizet 81 19 0
Dorset-Down 76 24 0
Corse 67 33 0.2
Basco-Béarnaise 56 44 0.2
Lacaune lait 87 12 1
Manech Téte Noire 72 27 1
Limousine 70 29 1
Groupe 1 Clun-Forest 87 11 2
Hampshire 81 16 3
Grivette 67 30 3
Rava 67 30 3
Préalpes du Sud 65 32 3
Tarasconnaise 64 33 3
Mérinos d’Arles 61 36 3
Berrichon du Cher 91 2 7
Suffolk 81 12 7
INRA 401 81 12 7
Lacaune viande 81 11 8
Finnois 11 89 0
Est a laine Mérinos 31 68 1
Groupe 2 | Manech Téte Rousse 38 58 4
Mouton Vendéen 34 62 4
Noire du Velay 39 53 8
Causses du Lot 77 9 14
Groupe 3 Rouge de I’Ouest 72 8 20
Ile de France 74 1 25
Mouton Charollais 51 19 30
Blanc du Massif 41 44 15
Groupe 4 Central
Texel 49 35 16
Romanov 29 46 25
Charmoise 48 24 28
*Génotypes résistants = tous les génotypes comprenant au moins un allele ARR, a I’exception du
génotype ARR / VRQ

**Génotypes sensibles = tous les génotypes ne comprenant ni un alléle VRQ, ni un allele ARR
***Génotypes trés sensibles = tous les génotypes comprenant au moins un alléle VRQ

65



3. Bilan du génotypage

La majorité des grandes races ovines francaises est relativement bien placée en terme de
génotype PrP : 18 d’entre elles appartiennent au « groupe 1 », donc ont un profil de génotype PrP
favorable. Seulement cing races font partie du « groupe 2 » ; quatre du « groupe 3 » et quatre du

« groupe 4 ». Le « groupe 5 », le plus défavorable, n’est pas représenté.

Il serait extrémement intéressant de comparer ces résultats avec la fréquence de la
tremblante clinique dans chaque race ovine. En effet, les travaux concernant la résistance génetique
a la tremblante ovine ont été réalisées sur plusieurs races, mais pas sur toutes les races ovines : la
comparaison du profil génotypique avec la fréquence de la tremblante clinique race par race
permettrait de renforcer (ou non) I’'idée de [I'universalité de la résistance génétique.

Malheureusement, il n’existe pas, du moins a notre connaissance, de fichier regroupant ces données.

La résistance a la tremblante des races ovines francaises est donc tres variable. Pour mettre
en place un programme de sélection, il est donc nécessaire de raisonner race par race. Nous allons
maintenant détailler les stratégies de sélection mises en ceuvre pour deux grandes races ovines ayant

une situation initiale tres différente en terme de resistance génétique a la tremblante.

4. Exemples de stratégies de sélection

a) Exemple de la race Lacaune lait

Dans la race Lacaune lait, les premiers génotypages PrP ont été réalisés en 1995 (ELSEN et
al, 2002). Depuis 1996, les peres a béliers ont été choisis uniquement parmi les béliers qui avaient

au moins un allele ARR. Les résultats de cette sélection sont résumés dans le tableau VIII.
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Tableau VIII : Evolution du génotype PrP avant et aprés cing ans de sélection chez les
béliers d’insémination artificielle (1A) de race Lacaune lait (d’apres ELSEN et al, 2002)

1996 2001

Proportion de béliers
d’IA homozygotes 24 % 7%
sensibles

Proportion de béliers
d’IA homozygotes 28 % 46 %
résistants (ARR / ARR)

Fréquence de I’alléle
ARR pour les béliers 0.53 0.68
d’1A

En 1996, les génotypes PrP étaient relativement favorables, avec déja 28 % de béliers ARR /
ARR. En cing ans, la proportion de béliers ARR / ARR a presque atteint les 50 %, alors que la
proportion de béliers homozygotes sensibles a été divisée par trois. En 2001, la situation était donc
nettement améliorée. Suite a ces résultats, il a été décidé qu’a partir de 2002, les béliers sélectionnés

par les centres d’élevage seront tous homozygotes ARR / ARR.

Ces résultats montrent que pour une race initialement relativement bien placée en terme de
génotype PrP, il est possible d’améliorer assez rapidement la structure génétique de la population en

faveur de la résistance a la tremblante.

b) Exemple de la race Manech Téte Rousse

La situation de la race Manech Téte Rousse est bien différente : elle était initialement trés
touchée par la tremblante. En 1999, seulement quatre pour cent des béliers d’insémination
artificielle étaient homozygotes ARR / ARR (ELSEN et al, 2002).

Face a cette situation, il a été décidé de créer rapidement un « cheptel sanitaire », constitué
de béliers ARR / ARR, mais de valeur génétique inférieure a celle des béliers a haute valeur laitiére
du « cheptel genétique ». Les béliers du cheptel sanitaire sont utilisés par insémination artificielle
dans les élevages touchés par la tremblante. D’aprés les premiers résultats, I’incidence de la

tremblante clinique a remarquablement diminué dans ces élevages.

En parallele, un programme de sélection a été mis en place dans le cheptel génétique pour

augmenter la résistance a la tremblante. Les béliers sont testés lors de leur entrée en centre

67



d’élevage. Les méres a béliers sont également testées afin d’optimiser les accouplements raisonnés.

Les résultats de cette sélection sont résumés dans le tableau IX.

Tableau IX : Evolution du génotype PrP avant et apres quatre ans de sélection chez les
béliers d’insémination artificielle de race Manech Téte Rousse (d’aprés ELSEN et al, 2002)

1998 2001

Proportion de béliers
d’IA homozygotes 4% 15 %
résistants (ARR / ARR)

Proportion de béliers
d’IA hétérozygotes 24 % 44 %
ARR / ARQ

Fréquence de I’alléle
ARR pour les béliers 0.20 0.39
d’IA

En 1998, I’alléle ARR était peu représenté chez les béliers d’insémination artificielle. En
trois ans de sélection, sa fréquence a presque doublé. La proportion de béliers ARR / ARR a été
multipliée par trois, mais elle n’atteint que 15 %. Il est donc nécessaire de poursuivre les efforts de

sélection.

Pour les races initialement trés sensibles a la tremblante, la sélection pour la résistance a la
tremblante est un travail de longue haleine. Il est judicieux de créer un cheptel sanitaire de béliers
résistants pour pouvoir venir en aide rapidement aux élevages atteints qui subissent des pertes

économiques a cause des cas cliniguement exprimés.

B. Les races ovines francaises a petits effectifs

1. Les races ovines francaises a petits effectifs

L’arrété du 30 aolt 2002 fixant les mesures techniques et financiéres relatives au
programme national d’amélioration génétique a la tremblante donne en annexe la liste des races

ovines francaises a petits effectifs. 1l s’agit des 24 races représentées sur la figure 4.

Il s’agit le plus souvent de races qui ont été plus ou moins délaissées au profit de races plus
productives et / ou plus dynamiques sur le plan de la sélection ou de la commercialisation des
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Les caractéristiques des échantillons d’individus génotypés sont variables (tableau X). Pour

la majorité des races a petits effectifs, les individus génotypés appartiennent a des catégories de

sexe et d’age non connues.

Tableau X : Caracteristiques des échantillons génotypés pour les races ovines frangaises a petits

effectifs
Taille de Nombre de Taille de Composition
I’échantillon | brebis dela | I’échantillon de
Race
génotypé race* / nombre de | I’échantillon
brebis
Aure et Campan 33 10000 0,3 %
Avranchin 246 537 45,8 %
Barégeoise 10 3000 0,3 %
Belle lle 71 150 47,3 %
Berrichon de I’Indre 97 1000 9,7 %
Boulonnaise 104 3000 3,5%
Castillonnaise 49 1400 3,5%

Caussenarde des Garrigues 55 2200 2,5% L
Cotentin 199 2000 1,0 % Indetermine
Landaise 477 850 56,1 %

Landes de Bretagne 83 475 17,5 %
Lourdaise 27 900 3,0 %
Merinos de Rambouillet 239 130 183,8 %
Ouessant 108 3904 2,8 %
Raiole 59 2101 2,8 %
Rouge du Roussillon 206 3200 6,4 %
Roussin de la Hague 243 3000 8,1 %
Solognote 120 2500 4,8 %
Southdown 81 2000 4,1 %
Thénes et Marthod 53 4500 1,2 %
Bleu du Maine 129 3000 4,3 % Agneaux nés
Mourérous 107 10000 1,1% en 2002 +
béliers actifs
en 2002

*d’apres les évaluations de la base de données du Bureau des Ressources Génétiques

La taille des échantillons est trés variable : de dix individus (pour la race Barégeoise) a 477

individus (pour la race Landaise). Comme pour les races a grands effectifs, nous avons comparé la

taille des échantillons avec le nombre de brebis de chaque race.
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Le cas de la race Mérinos de Rambouillet est un peu particulier : le nombre d’individus
génotypés est supérieur au nombre de brebis. 1l est probable que I’ensemble des individus de la race

ait été genotypé.

D’une fagon générale, le rapport nombre d’individus génotypes / nombre de brebis de la race
est supérieur a celui des grandes races. En effet, pour seulement deux races (I’Aure et Campan et la
Barégeoise), le rapport est inférieur a un pour cent et pour la moitié des races a petits effectifs, le

rapport est supérieur a 4 %.

La représentativité des échantillons est donc meilleure pour les races a petits effectifs que
pour les grandes races ; elle est méme bonne pour les races Avranchin, Belle-lle, Landaise et

Mérinos de Rambouillet, pour lesquelles le rapport est supérieur a 45 %.

Les fréguences génotypiques que nous présentons dans notre travail résument donc, avec les

quelques limites précisées ci-dessus, la situation des races ovines a petits effectifs en 2003.

3. Résultats des génotypages des races ovines francaises a petits

effectifs (enquéte européenne 2003)

Notre objectif est d’avoir un apercu clair de I’état de résistance génétique a la tremblante en
2003 des races ovines a petits effectifs francaises. Pour cela, nous nous sommes d’abord intéressé
aux fréquences alléliques (cf. diagrammes en annexe 3), puis aux fréquences genotypiques du géne
PrP (cf. histogrammes en annexe 4). L’ensemble des résultats bruts (nombre d’individus de chacun

des 15 génotypes pour chaque race) est présenté en annexe 2.

a) Le géne PrP : fréguences alléligues des races ovines a petits effectifs

La comparaison des fréquences des différents alleles du géne PrP entre les races ovines a
petits effectifs amene quelques réflexions :

. Toutes les races ovines a petits effectifs possedent I’allele ARQ (allele ancestral), et I’alléle
ARR. Certaines races présentent uniquement ces deux alléles du géne PrP. Il s’agit des races
suivantes :

- Belle-lle,
- Landes de Bretagne,
- Ouessant,
- Raiole,
- Solognote.
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¢ Enrevanche, I’allele ARH n’a été retrouvé dans aucun des échantillons testés pour les races
ovines a petits effectifs.

+ L’allele AHQ est absent chez dix races ovines a petits effectifs.

¢ Neuf races ovines a petits effectifs ne possédent pas d’allele VRQ, du moins dans

I’échantillon testé. Elles n’ont donc pas d’alléle d’hypersensibilité a la tremblante.

Il existe donc une grande variabilité inter-races des fréquences alléliques du gene PrP. Les
alleles ARQ et ARR sont les plus fréquents, les alleles VRQ et AHQ sont un peu moins présents et
I’allele ARH semble absent. Les différences en terme de gestion de la tremblante peuvent étre
énormes entre une race qui n’a pas d’allele d’hypersensibilité (comme la race Ouessant, figure 5) et

une race pour laguelle la fréquence de I’allele VRQ est supérieure a 30 % (comme la race Roussin

de la Hague, figure 6).

Fréquences alléliques Ouessant

[1 ARR 73,6%
O AHQ 0,0%
B ARH 0,0%
B ARQ 26,4%
B vrRO 0,0%

Figure 5 : Fréquences alléliques du gene PrP de la race ovine Ouessant

Fréquences alléliques Roussin de la
Hague

L] ARR 15,0%
O AHQ  0,8%
B ARH 0,0%
B ARQ 49,0%
B vrRQ 352%

Figure 6 : Fréquences alléliques du gene PrP de la race ovine Roussin de la Hague

b) Le gene PrP : fréquences génotypigues des races ovines a petits effectifs

Nous avons regroupé les génotypes et les races selon le méme classement que pour les races

ovines a grands effectifs (tableau XI).
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Tableau XI : Comparaison du pourcentage d’individus présents dans chaque catégorie de génotypes
« PrP » en 2003 chez les races ovines francaises a petits effectifs (d’aprées les résultats de I’enquéte
européenne de génotypage des ovins 2003, aimablement fournis par Mr. Brochard, de I’Institut de
I’Elevage). Dans chaque groupe, les races sont classeées par ordre croissant de pourcentage
d’individus de génotype tres sensible

Groupe Race Génotypes Génotypes Génotypes
résistants® sensibles** tres sensibles***
Ouessant 94 6 0
Belle-lle 83 17 0
Landes de Bretagne 77 23 0
Raiole 63 37 0
Caussenarde des 55 45 0
Garrigues
Solognote 53 47 0
Southdown 54 46 0
Avranchin 98 1 1
Rouge du Roussillon 56 42 2
Groupe 1 Boulonnaise 75 22 3
Lourdaise 52 44 4
Mérinos de 76 15 9
Rambouillet
Barégeoise 40 60 0
Thénes et Marthod 28 72 0
Groupe 2 Castillonnaise 49 49 2
Mourérous 47 51 2
Aure et Campan 45 46 9
Berrichon de I’Indre 59 24 17
Groupe 3 Cotentin 58 1 41
Bleu du Maine 58 0 42
Groupe4 | Landaise | 31 | 42 | 27
Groupe 5 | Roussin de la Hague | 18 | 24 | 58
*Génotypes résistants = tous les génotypes comprenant au moins un allele ARR, a I’exception du
génotype ARR / VRQ

**Génotypes sensibles = tous les génotypes ne comprenant ni un alléle VRQ, ni un allele ARR
***Génotypes tres sensibles = tous les genotypes comprenant au moins un alléle VRQ

4. Bilan des génotypages

D’une maniéere générale, la moitié des races ovines francaises a petits effectifs est
relativement bien placée en terme de génotype PrP puisque 12 d’entre elles appartiennent au

« groupe 1», donc ont un profil de génotype PrP plutét favorable. Cing races font partie du
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« groupe 2 » ; trois du « groupe 3 » et une du « groupe 4 ». Une race, la Roussin de la Hague,

appartient au « groupe 5 », le plus défavorable.

De la méme facon que pour les grandes races ovines, il aurait été extrémement intéressant de
pouvoir comparer ces résultats a la fréquence de la tremblante clinique dans chaque race ; mais nous

n’avons malheureusement pas pu obtenir ces données.

La resistance genétique a la tremblante des races ovines a petits effectifs francaises est donc
trés variable. Par exemple, les génotypes des races Avranchin et Ouessant sont remarquablement
favorables, avec plus de 90 % de génotypes « autres » et moins de 2 % de génotypes « tres
sensibles » (figure 7). Pour ces races, la selection pour la résistance a la tremblante consiste
uniquement a favoriser les individus ARR / ARR (les plus nombreux) par rapport aux individus
ARR / ARQ.

Avranchin
o 150
o 97,6%
8 100
[
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e 50
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trés sensibles sensibles résistants
catégories de génotypes

Figure 7 : Répartition des génotypes PrP de la race ovine Avranchin

Génotypes tres sensibles = tous les génotypes comprenant au moins un allele VRQ
Geénotypes sensibles = tous les génotypes ne comprenant ni un allele VRQ, ni un
allele ARR

Genotypes reésistants = tous les génotypes comprenant au moins un alléle ARR, a
I’exception du génotype ARR / VRQ

En revanche, les races Roussin de la Hague et Landaise sont particulierement mal placées en
terme de génotype PrP avec plus de 25 % d’individus de génotype « tres sensible », et moins de 40
% d’individus de génotype « résistant » (figure 8). Dans ce cas, la proportion d’individus qu’il
faudrait théoriqguement éliminer est élevée, ce qui pose un probleme de variabilité génétique et de
maintien de la race. Il est nécessaire que le programme de sélection soit marement réfléchi et que

les éleveurs soient bien encadrés ; en effet, certains eleveurs peuvent se sentir découragés a la vue
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des résultats du génotypage de leur troupeau. Certains pourraient aller jusqu’a vouloir changer de

race.

Roussin de la Hague
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Figure 8 : Répartition des génotypes PrP de la race ovine Roussin de la Hague
Génotypes tres sensibles = tous les génotypes comprenant au moins un alléle VRQ
Génotypes sensibles = tous les génotypes ne comprenant ni un allele VRQ, ni un
alléle ARR

Génotypes résistants = tous les génotypes comprenant au moins un allele ARR, a
I’exception du génotype ARR / VRQ

Les programmes de sélection doivent donc absolument étre gérés race par race. Nous allons
maintenant détailler les programmes de sélection mis en place dans deux races ovines a petits

effectifs qui ont une situation initiale différente vis-a-vis du géne PrP.

C. Une mauvaise configuration : le cas de la race Landaise

1. Présentation de la race Landaise

La race Landaise, également nommée « des Landes de Gascogne » est gérée par le
Conservatoire des races d’Aquitaine. Les moutons landais sont bien proportionnés ; la téte,
I’encolure et les membres sont fins (BABO, 2000). 1l s’agit d’une race légére : les béliers pésent au
plus 55 kg et les brebis 35 kg. La laine est trés grossiére et la toison, faite de longues méches, ne
couvre ni la téte ni les membres. Males et femelles peuvent porter des cornes ; celles des males sont
en général plus longues (ROSSET et al, 2002). La robe la plus fréquemment rencontrée est blanche,
avec des taches brunes, situées notamment sur la téte. Les moutons landais sont trés rustiques et
bien adaptés a la nourriture pauvre des Landes.

Il 'y a une vingtaine d’années, la race Landaise avait quasiment disparu (ROSSET et al,
2002). Quatre-vingt animaux ont été regroupés dans I’écomusée de Marquéze. Cet élevage a servi a

75



repeupler peu a peu d’autres élevages. Actuellement, la race Landaise parait sauvee : elle comprend

environ 850 brebis réparties dans une quinzaine d’élevages (Bureau des Ressources Génetiques).

La situation actuelle des élevages de brebis landaise vis-a-vis de la tremblante est la
suivante :

- deux élevages sont fortement suspects,

- un élevage (I’écomusée de Marqueze) est sous arrété préfectoral portant déclaration

d’infection.

2. Résultats des génotypages de la race Landaise (enquéte 2003)

Dans la race Landaise, 477 moutons ont été genotypés, ce qui représente plus de 50 % de la
population. Les résultats (figures 9 et 10) sont donc particulierement fiables. Comme I’écomusée de
Marqueze est sous arrété préfectoral portant déclaration d’infection, I’ensemble du troupeau a été

génotypé pour I’application des mesures de police sanitaire. Cela explique probablement la
proportion importante d’individus génotypés poace.

Fréquences alléliques Landaise

[] ARR 21,7%
O AHQ 0,4%
B ARH 0,0%
B ARQ 63,0%
B VRO 14,9%

Figure 9 : Fréquences alléliques du géne PrP de la race ovine Landaise (enquéte
européenne 2003)
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Figure 10: Répartition des génotypes PrP de la race ovine Landaise (enquéte
européenne 2003)

Génotypes tres sensibles = tous les génotypes comprenant au moins un alléle VRQ
Genotypes sensibles = tous les génotypes ne comprenant ni un allele VRQ, ni un
allele ARR

Genotypes résistants = tous les génotypes comprenant au moins un alléle ARR, a
I’exception du génotype ARR / VRQ

Le génotype prédominant dans la population Landaise est ARQ / ARQ : la majorité des
individus est donc sensible a la tremblante. L alléle d’hypersensibilité VRQ est bien représenté : 27
% des individus en sont porteurs ! Les individus résistants représentent quant a eux moins d’un tiers
de la population.

Par ailleurs, parmi les 75 béliers typés, seuls cing sont de génotype ARR / ARR. lls sont
répartis dans trois élevages. Parmi ces cing béliers, un est probablement stérile, et trois sont de
conformation médiocre a mauvaise. Un seul est donc utilisable de suite pour la reproduction.

La résistance génétique a la tremblante de la race Landaise est donc faible, et la sélection

pour la résistance a la tremblante se présente comme un exercice difficile.

3. Stratéqgie de sélection mise en ceuvre

France Upra Sélection a mis a jour en mars 2003 le « Programme tremblante Landaise » que

nous détaillons ci-dessous.

a) Objectif sanitaire

France Upra Sélection prévoit de congeler un certain nombre de paillettes de sperme
provenant de béliers ARR / ARR.
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Par ailleurs, il a été décidé de réaliser des accouplements raisonnés pour obtenir des agneaux
males de génotype ARR / ARR, qui formeront une « pépiniere » de males résistants.

Pour cela, I'uniqgue male ARR / ARR de conformation acceptable sera utilisé sur une
trentaine de femelles de génotype ARR / X, X étant différent de VRQ. Il est évidemment difficile
de réunir trente brebis ARR / X dans un méme lieu : la lutte sera donc organisée sur trois élevages
différents ayant chacun un lot d’une dizaine de brebis ARR / X (ou eventuellement, le bélier sera
prélevé et les brebis inséminées en frais).

Une trentaine d’agneaux (une quinzaine de méales et une quinzaine d’agnelles) devraient étre
obtenus de cette facon. La moitié devrait étre de génotype ARR / ARR. Donc, environ sept males
ARR / ARR devraient étre obtenus en une génération, sous réserve que les problemes tels
gu’avortements ou mortalité néonatale ne soient pas trop importants. Pour identifier ces agneaux
ARR / ARR, il sera nécessaire de génotyper tous les agneaux males obtenus. Ces futurs béliers
formeront le cheptel sanitaire de males ARR / ARR qui permettra d’aider les élevages atteints.

Les agnelles obtenues seront ARR / ARR ou ARR / X et pourront servir au renouvellement

des élevages atteints.

Remarque :

L utilisation des trois béliers de mauvaise conformation pour la création du cheptel sanitaire
est a I’étude. En effet, I’utilisation d’un unique bélier entrainerait une diminution drastique de la
variabilité génétique. Or, vu I’historique de la race Landaise, le maintien de la variabilité génétique
semble un objectif primordial. Compte tenu de ces éléments, il nous semblerait trés intéressant

d’utiliser les béliers ARR / ARR de conformation moyenne pour I’objectif sanitaire.

Cas de I’écomusee de Marqueze :

L’écomusée de Marqueze détient environ 120 brebis et trois & quatre béliers de monte
naturelle. Il est soumis aux mesures de police sanitaire de la tremblante : le repeuplement et le
renouvellement du cheptel doivent donc se faire uniquement a partir d’animaux n’appartenant pas
aux catégories génétiqguement sensibles et trés sensibles. Il va donc falloir que les autres elevages de
moutons Landais, ou, une fois constitué, le cheptel sanitaire, fournissent a I’écomusée de Marquéze
trois & quatre béliers ARR / ARR et environ 80 agnelles de renouvellement ARR / X (X étant
différent de VRQ) sur deux ans.

France Upra Sélection envisage d’introduire le bélier ARR / ARR correctement conformé

dans le troupeau de I’écomusée de Marqueze pour le renouvellement. Ce bélier pourrait
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éventuellement étre prélevé pour inséminer d’autres brebis, ou méme sortir du troupeau et étre
utilise ailleurs. En effet, d’aprés les mesures de police sanitaire, il n’est pas interdit de faire entrer
ou sortir de I’exploitation un bélier s’il est de génotype ARR / ARR.

Il nous semble toutefois que la question de la sur-utilisation de cet unique bélier ARR / ARR

correctement conformé pourrait alors étre poseée...

b) Objectif génétique

Le but est d’augmenter progressivement la résistance dans toute la population ovine
Landaise. Etant donné le faible nombre d’élevages, chacun des élevages est considéré comme une
lignée. Afin de maintenir la variabilité génétique, I’idéal serait donc que chacun des élevages
produise des individus résistants. Pour cela, il faut que chaque éleveur favorise les béliers ARR /
ARR ou ARR / ARQ. En ce qui concerne les béliers porteurs d’un allele VRQ, ils devraient, dans la
mesure du possible, étre éliminés en tant que reproducteurs. Toutefois, si des béliers porteurs de
I’allele VRQ présentent des caractéristiques zootechniques intéressantes, I’idéal serait de les
accoupler avec des brebis ARR / ARR ou ARR / ARQ. Il serait ainsi possible d’obtenir des agneaux
résistants, et possédant les caractéristiques zootechniques intéressantes.

Pour la race Landaise qui vient d’étre sauvée de I’oubli, le programme de sélection
génétique pour la résistance a la tremblante est un véritable casse-téte, compte tenu de la forte
sensibilité de la race. Il est nécessaire de faire particulierement attention a la variabilité génétique de
la race. L’objectif «100 % de reproducteurs résistants» ne sera probablement pas atteint
rapidement.

Mais heureusement, toutes les races a petits effectifs ne sont pas dans des situations aussi

critiques que celle que nous venons de décrire.

D. Une configuration plus favorable : le cas de la race Berrichon de

I’Indre

1. Présentation de la race Berrichon de I’Indre

Les moutons de race Berrichon de I’Indre ont un format assez grand, les béliers pésent
jusqu’a 110 kg, les brebis jusqu’a 70 kg (BABO, 2000). Leur corps est relativement long, ainsi que

I’encolure et les membres ; la téte est allongée. La laine est blanche, a méches courtes, la toison est
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peu fournie et ne couvre ni le ventre, ni les membres, ni la téte. Les gigots sont longs et
volumineux. Ni males ni femelles ne portent de cornes.

Il s’agit d’une race rustique, peu exigeante. Elle est utilisée en croisement avec des béliers
de races boucheéres. Le berceau de la race correspond globalement au département de I’Indre, mais
suite a la mise en culture de cette région, la plupart des moutons Berrichon de I’Indre sont
actuellement élevés dans le Loir-et-Cher. L effectif de la race s’éleve a environ 1000 brebis (Bureau

des Ressources Génétiques).

2. Résultats des génotypages de la race Berrichon de I’Indre (enquéte

2003)

Dans la race Berrichon de I’Indre, 97 individus ont été génotypes, ce qui représente une

bonne partie de la population. Les résultats sont présentés dans les figures 11 et 12.

Fréquences alléliques Berrichon de I'Indre

[] ARR 41,2%
O AHQ 0,0%
B ARH 0,0%
B ARQ 50,0%
B VRO 88%

Figure 11 : Fréquences alléliques du géne PrP de la race ovine Berrichon de I’Indre
(campagne de genotypage 2002, parue dans I’enquéte européenne 2003)
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Figure 12 : Répartition des génotypes PrP de la race ovine Berrichon de I’Indre
(campagne de génotypage 2002, parue dans I’enquéte européenne 2003)

Genotypes tres sensibles = tous les génotypes comprenant au moins un allele VRQ
Génotypes sensibles = tous les génotypes ne comprenant ni un allele VRQ, ni un
alléle ARR

Génotypes résistants = tous les génotypes comprenant au moins un alléle ARR, a
I’exception du génotype ARR / VRQ

L’allele ARR est trés bien représente dans la race Berrichon de I’Indre : plus de la moitié des
individus ont un génotype résistant. L’alléle VRQ est présent en proportion non négligeable ; mais
les individus tres sensibles ne représentent qu’un cinquiéme de la population.

La résistance génétique a la tremblante de la race Berrichon de I’Indre est donc assez bonne.

3. Stratégie mise en ceuvre et résultats obtenus

Compte tenu de la situation relativement favorable des génotypes PrP de la race Berrichon
de I’Indre, il a été décidé d’organiser la sélection pour la résistance a la tremblante par la voie male
uniguement.

Les génotypages concernent donc les males reproducteurs. Les males porteurs de VRQ
doivent étre éliminés en priorité ; ceux qui sont porteurs d’ARR sont favorisés. Les résultats apres

un an de sélection sont concluants (figures 13 et 14).
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Fréquences alléliques Berrichon de I'Indre

[1 ARR 60,5%
O AHQ 0,0%
B ARH 0,0%
B ARQ 37,5%
B vrRQ 2,0%

Figure 13 : Fréquences alléliques du géne PrP de la race ovine Berrichon de I’Indre
apres un an de sélection (campagne de génotypage 2003)
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Figure 14 : Répartition des génotypes PrP de la race ovine Berrichon de I’Indre aprés
un an de sélection (campagne de génotypage 2003)

Genotypes tres sensibles = tous les génotypes comprenant au moins un allele VRQ
Génotypes sensibles = tous les génotypes ne comprenant ni un allele VRQ, ni un
allele ARR

Génotypes résistants = tous les génotypes comprenant au moins un alléle ARR, a
I’exception du génotype ARR / VRQ

En un an, la fréquence de I’alléle VRQ a été divisée par quatre ; et celle de I’alléle ARR a
dépassé les 50 % chez les individus génotypés : les individus résistants sont devenus trés largement

majoritaires.

La sélection pour la résistance a la tremblante dans la race Berrichon de I’Indre ne pose pas
de probléme particulier. Les résultats montrent qu’il est possible d’augmenter assez rapidement la

proportion d’individus résistants.
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Conclusion

L’existence d’une résistance génétique a la tremblante ovine ouvre des perspectives trés
intéressantes pour la lutte contre la maladie. Cependant, c’est la crainte du passage de I’ESB chez
les ovins qui a motivé la mise en place d’un programme national de sélection génétique pour la
résistance a la tremblante. Ce programme de sélection correspond a une politique de protection du
consommateur trés poussée puisque I’objectif final est d’étendre la résistance a toutes les
populations ovines.

En 2003, le bilan des génotypages montre que la résistance genétique a la tremblante des
différentes races ovines frangaises est extrémement variable. Pour une grande majorité des races, la
situation est plutét favorable, avec moins de 10 % de génotypes tres sensibles (c’est-a-dire
comprenant au moins un allele d’hypersensibilité : VRQ) et plus de 50 % de génotypes résistants
(c’est-a-dire comprenant au moins un allele de résistance : ARR, a I’exception du génotype ARR /
VRQ).

Pour les races a petits effectifs ayant des fréquences génotypiques défavorables (comme la
Landaise), il est parfois difficile de concilier le programme de sélection génétique et le maintien de
la variabilité génétique. Pour d’autres races a petits effectifs mieux placées en terme de résistance
génétique a la tremblante (comme le Berrichon de I’Indre), la mise en place du programme de
sélection génétique pose moins de probléemes et la proportion d’individus résistants augmente
rapidement dans la population.

Il sera tres intéressant de suivre dans chaque race ovine I’évolution de plusieurs parametres

au cours des prochaines années :

" le progrés génétique sur le caractére « résistance a la tremblante »,
" le progres génétique sur les caractéres économiques (sera-t-il ralenti, détérioré, non
modifié ?),

. la variabilité génétique, particulierement pour les races a petits effectifs (sera-t-elle
conservée ou diminuée ?),
" I’apparition éventuelle de probléemes heéréditaires (liaison entre [I’allele ARR

sélectionné et un alléle conférant une anomalie ?).

Ces parametres permettront d’une part d’évaluer I’efficacité des différents programmes de
sélection génétique pour la résistance a la tremblante, et d’autre part de vérifier que I’application de
ces programmes n’a pas entrainé de désavantages pour les éleveurs ou d’effets délétéres pour la

race.
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Annexe 1 : génotypes PRP des races ovines a grands

effectifs francaises

(d’apres I’enquéte européenne de génotypage des ovins 2003, dont les résultats

ont été aimablement fournis par Mr. Brochard, de I’Institut de I’Elevage)

Basco-Béarnaise

Génotype Nombre d’individus
ARR/ARR 107
ARR/AHQ 0
ARR/ARH 0
ARR/ARQ 527
ARR/VRQ 1
AHQ/AHQ 0
AHQ/ARH 0
AHQ/ARQ 4
AHQ/VRQ 0
ARH/ARH 0
ARH/ARQ 0
ARH/VRQ 0
ARQ/ARQ 491
ARQ/VRQ 1
VRQ/VRQ 0
Total 1131

Berrichon du Cher

Génotype Nombre d’individus
ARR/ARR 547
ARR/AHQ 154
ARR/ARH 0
ARR/ARQ 257
ARR/VRQ 50
AHQ/AHQ 5
AHQ/ARH 0
AHQ/ARQ 0
AHQ/VRQ 10
ARH/ARH 0
ARH/ARQ 0
ARH/VRQ 0
ARQ/ARQ 20
ARQ/VRQ 13
VRQ/VRQ 2
Total 1068
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Total
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Blanche du Massif Central

Génotype Nombre d’individus
ARR/ARR 163
ARR/AHQ 46
ARR/ARH 0
ARR/ARQ 938
ARR/VRQ 94
AHQ/AHQ 1
AHQ/ARH 0
AHQ/ARQ 0
AHQ/VRQ 9
ARH/ARH 0
ARH/ARQ 0
ARH/VRQ 0
ARQ/ARQ 1210
ARQ/VRQ 285
VRQ/VRQ 15
Total 2761
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Causses du Lot

Génotype Nombre d’individus
ARR/ARR 139
ARR/AHQ 234
ARR/ARH 0
ARR/ARQ 495
ARR/VRQ 102
AHQ/AHQ 93
AHQ/ARH 0
AHQ/ARQ 0
AHQ/VRQ 52
ARH/ARH 0
ARH/ARQ 0
ARH/VRQ 0
ARQ/ARQ 13
ARQ/VRQ 1
VRQ/VRQ 0
Total 1129
Charmoise
Génotype Nombre d’individus
ARR/ARR 87
ARR/AHQ 12
ARR/ARH 0
ARR/ARQ 243
ARR/VRQ 65
AHQ/AHQ 2
AHQ/ARH 0
AHQ/ARQ 0
AHQ/VRQ 4
ARH/ARH 0
ARH/ARQ 0
ARH/VRQ 0
ARQ/ARQ 169
ARQ/VRQ 119
VRQ/VRQ 9
Total 710
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Clun-Forest

Génotype Nombre d’individus
ARR/ARR 42
ARR/AHQ 23
ARR/ARH 0
ARR/ARQ 19
ARR/VRQ 2
AHQ/AHQ 3
AHQ/ARH 0
AHQ/ARQ 6
AHQ/VRQ 0
ARH/ARH 0
ARH/ARQ 0
ARH/VRQ 0
ARQ/ARQ 2
ARQ/VRQ 0
VRQ/VRQ 0
Total 97
Corse
Génotype Nombre d’individus
ARR/ARR 253
ARR/AHQ 102
ARR/ARH 0
ARR/ARQ 709
ARR/VRQ 1
AHQ/AHQ 7
AHQ/ARH 0
AHQ/ARQ 107
AHQ/VRQ 1
ARH/ARH 0
ARH/ARQ 0
ARH/VRQ 0
ARQ/ARQ 416
ARQ/VRQ 2
VRQ/VRQ 0
Total 1598
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Finnoise

Génotype

Nombre d’individus

ARR/ARR
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Hampshire

Génotype Nombre d’individus
ARR/ARR 43
ARR/AHQ 0
ARR/ARH 0
ARR/ARQ 83
ARR/VRQ 2
AHQ/AHQ 0
AHQ/ARH 0
AHQ/ARQ 0
AHQ/VRQ 0
ARH/ARH 0
ARH/ARQ 0
ARH/VRQ 0
ARQ/ARQ 25
ARQ/VRQ 3
VRQ/VRQ 0
Total 156
Ile de France
Génotype Nombre d’individus
ARR/ARR 1568
ARR/AHQ 0
ARR/ARH 0
ARR/ARQ 361
ARR/VRQ 550
AHQ/AHQ 0
AHQ/ARH 0
AHQ/ARQ 0
AHQ/VRQ 0
ARH/ARH 0
ARH/ARQ 0
ARH/VRQ 0
ARQ/ARQ 24
ARQ/VRQ 73
VRQ/VRQ 42
Total 2618
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Inra 401

Génotype Nombre d’individus
ARR/ARR 174
ARR/AHQ 49
ARR/ARH 0
ARR/ARQ 218
ARR/VRQ 24
AHQ/AHQ 5
AHQ/ARH 0
AHQ/ARQ 0
AHQ/VRQ 0
ARH/ARH 0
ARH/ARQ 0
ARH/VRQ 0
ARQ/ARQ 62
ARQ/VRQ 13
VRQ/VRQ 1
Total 546

Lacaune Viande

Génotype Nombre d’individus
ARR/ARR 292
ARR/AHQ 39
ARR/ARH 0
ARR/ARQ 359
ARR/VRQ 37
AHQ/AHQ 1
AHQ/ARH 0
AHQ/ARQ 0
AHQ/VRQ 3
ARH/ARH 0
ARH/ARQ 0
ARH/VRQ 0
ARQ/ARQ 93
ARQ/VRQ 29
VRQ/VRQ 0
Total 853
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Lacaune Lait

Génotype

Nombre d’individus

ARR/ARR
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0
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Total

1361

Limousine

Génotype

Nombre d’individus

ARR/ARR
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0
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0
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Total
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Manech Téte Noire

Génotype

Nombre d’individus

ARR/ARR

145

ARR/AHQ

7

ARR/ARH

0

ARR/ARQ

392

ARR/VRQ

w

AHQ/AHQ

AHQ/ARH

AHQI/ARQ

AHQ/VRQ
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ARH/VRQ

ARQ/ARQ

N
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Total
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Manech Téte Rousse

Génotype Nombre d’individus
ARR/ARR 56
ARR/AHQ 0
ARR/ARH 0
ARR/ARQ 412
ARR/VRQ 9
AHQ/AHQ 0
AHQ/ARH 0
AHQ/ARQ B
AHQ/VRQ 0
ARH/ARH 0
ARH/ARQ 0
ARH/VRQ 0
ARQ/ARQ 708
ARQ/VRQ 44
VRQ/VRQ 0
Total 1234
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Meérinos d’Arles

Génotype Nombre d’individus
ARR/ARR 99
ARR/AHQ 27
ARR/ARH 0
ARR/ARQ 322
ARR/VRQ 7
AHQ/AHQ 1
AHQ/ARH 0
AHQ/ARQ 0
AHQ/VRQ 0
ARH/ARH 0
ARH/ARQ 0
ARH/VRQ 0
ARQ/ARQ 269
ARQ/VRQ 11
VRQ/VRQ 3
Total 739

Mouton Charollais

Génotype Nombre d’individus
ARR/ARR 454
ARR/AHQ 0
ARR/ARH 0
ARR/ARQ 1163
ARR/VRQ 394
AHQ/AHQ 0
AHQ/ARH 0
AHQ/ARQ 0
AHQ/VRQ 2
ARH/ARH 0
ARH/ARQ 0
ARH/VRQ 0
ARQ/ARQ 613
ARQ/VRQ 485
VRQ/VRQ 87
Total 3198
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Mouton Vendéen

Génotype Nombre d’individus
ARR/ARR 55
ARR/AHQ 0
ARR/ARH 0
ARR/ARQ 383
ARR/VRQ 11
AHQ/AHQ 0
AHQ/ARH 0
AHQ/ARQ 0
AHQ/VRQ 0
ARH/ARH 0
ARH/ARQ 0
ARH/VRQ 0
ARQ/ARQ 808
ARQ/VRQ 45
VRQ/VRQ 0
Total 1302

Noire du Velay

Génotype Nombre d’individus
ARR/ARR 10
ARR/AHQ 0
ARR/ARH 0
ARR/ARQ 74
ARR/VRQ 2
AHQ/AHQ 0
AHQ/ARH 0
AHQ/ARQ 0
AHQ/VRQ 0
ARH/ARH 0
ARH/ARQ 0
ARH/VRQ 0
ARQ/ARQ 115
ARQ/VRQ 15
VRQ/VRQ 0
Total 216




Préalpes du Sud

Génotype Nombre d’individus
ARR/ARR 129
ARR/AHQ 10
ARR/ARH 0
ARR/ARQ 392
ARR/VRQ 9
AHQ/AHQ 0
AHQ/ARH 0
AHQ/ARQ 0
AHQ/VRQ 1
ARH/ARH 0
ARH/ARQ 0
ARH/VRQ 0
ARQ/ARQ 262
ARQ/VRQ 11
VRQ/VRQ 0
Total 814
Rava
Génotype Nombre d’individus
ARR/ARR 46
ARR/AHQ 1
ARR/ARH 0
ARR/ARQ 126
ARR/VRQ 2
AHQ/AHQ 0
AHQ/ARH 0
AHQ/ARQ 0
AHQ/VRQ 0
ARH/ARH 0
ARH/ARQ 0
ARH/VRQ 0
ARQ/ARQ 78
ARQ/VRQ 6
VRQ/VRQ 0
Total 259
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Romanov

Génotype Nombre d’individus
ARR/ARR 12
ARR/AHQ 29
ARR/ARH 0
ARR/ARQ 65
ARR/VRQ 16
AHQ/AHQ 14
AHQ/ARH 0
AHQ/ARQ 0
AHQ/VRQ 15
ARH/ARH 0
ARH/ARQ 0
ARH/VRQ 0
ARQ/ARQ 153
ARQ/VRQ 59
VRQ/VRQ 3
Total 366

Rouge de I’Ouest

Génotype Nombre d’individus
ARR/ARR 352
ARR/AHQ 1
ARR/ARH 0
ARR/ARQ 328
ARR/VRQ 129
AHQ/AHQ 0
AHQ/ARH 0
AHQ/ARQ 0
AHQ/VRQ 0
ARH/ARH 0
ARH/ARQ 0
ARH/VRQ 0
ARQ/ARQ 73
ARQ/VRQ 51
VRQ/VRQ 9
Total 943
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Suffolk

Génotype Nombre d’individus
ARR/ARR 359
ARR/AHQ 8
ARR/ARH 0
ARR/ARQ 282
ARR/VRQ 30
AHQ/AHQ 0
AHQ/ARH 0
AHQ/ARQ 0
AHQ/VRQ 0
ARH/ARH 0
ARH/ARQ 0
ARH/VRQ 0
ARQ/ARQ 94
ARQ/VRQ 24
VRQ/VRQ 1
Total 798

Tarasconnaise

Génotype

Nombre d’individus

ARR/ARR

45

ARR/AHQ

5

ARR/ARH

0

ARR/ARQ

131

ARR/VRQ

AHQ/AHQ

AHQ/ARH

AHQ/ARQ

AHQ/VRQ

ARH/ARH

ARH/ARQ

ARH/VRQ

ARQ/ARQ

Llolo|lo|lo|o|o|o|o

ARQ/VRQ

VRQ/VRQ

Total

(O |00




Texel

Génotype Nombre d’individus
ARR/ARR 171
ARR/AHQ 74
ARR/ARH 0
ARR/ARQ 659
ARR/VRQ 88
AHQ/AHQ 4
AHQ/ARH 0
AHQ/ARQ 0
AHQ/VRQ 16
ARH/ARH 0
ARH/ARQ 0
ARH/VRQ 0
ARQ/ARQ 651
ARQ/VRQ 175
VRQ/VRQ 17
Total 1855
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Annexe 2 : génotypes PRP des races ovines a petits effectifs
francaises

(d’apres I’enquéte européenne de génotypage des ovins 2003, dont les résultats
ont été aimablement fournis par Mr. Brochard, de I’ Institut de I’Elevage et
d’apres les evaluations de la base de données du Bureau des Ressources

Génétiques pour les effectifs)

Aure et Campan
Génotype Nombre d’individus
ARR/ARR
ARR/AHQ
ARR/ARH
ARR/ARQ
ARR/VRQ
AHQ/AHQ
AHQ/ARH
AHQ/ARQ
AHQ/VRQ
ARH/ARH
ARH/ARQ
ARH/VRQ
ARQ/ARQ
ARQ/VRQ
VRQ/VRQ
Total

w = =
Klolr|klolo|loir|dv ook |Blo|k|w

Nombre de brebis 10000
Nombre de troupeaux 145
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Avranchin

Génotype

Nombre d’individus

ARR/ARR

216

ARR/AHQ

2

ARR/ARH

0

ARR/ARQ

N
N

ARR/VRQ

AHQ/AHQ

AHQ/ARH

AHQI/ARQ

AHQ/VRQ

ARH/ARH

ARH/ARQ

ARH/VRQ

ARQ/ARQ

ARQ/VRQ

VRQ/VRQ

Total

AIOIO|WO|OO|I0|0O|O|O(W

N
(o]

Nombre de brebis

ol
@
~

Nombre de troupeaux

N
~

Barégeoise

Génotype

Nombre d’individus

ARR/ARR

ARR/AHQ

ARR/ARH

ARR/ARQ

ARR/VRQ

AHQ/AHQ

AHQ/ARH

AHQ/ARQ

AHQ/VRQ

ARH/ARH

ARH/ARQ

ARH/VRQ

ARQ/ARQ

ARQ/VRQ

VRQ/VRQ

OO |O|O|O0O|0|0 |0 |O(FL|OIF|N

Total

[N
o

Nombre de brebis

3000

Nombre de troupeaux
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ARR/ARR 24
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Bleu du Maine

Génotype

Nombre d’individus

ARR/ARR

60

ARR/AHQ

ARR/ARH

ARR/ARQ

ARR/VRQ

Nl
Blslolo

AHQ/AHQ

AHQ/ARH

AHQI/ARQ

AHQ/VRQ

ARH/ARH

ARH/ARQ

ARH/VRQ

ARQ/ARQ

ARQ/VRQ

VRQ/VRQ

Total

NOTI|N|O|O|OO|0|0|O|O

[EEN
(o]

Nombre de brebis

3000

Nombre de troupeaux

> 19

Boulonnaise

Génotype

Nombre d’individus

ARR/ARR

11

ARR/AHQ

ARR/ARH

ARR/ARQ

ARR/VRQ

AHQ/AHQ

AHQ/ARH

AHQ/ARQ

AHQ/VRQ

ARH/ARH

ARH/ARQ

ARH/VRQ

ARQ/ARQ

N o
Nlo|o|o|o|o|o|o|r|f|o|o

ARQ/VRQ

VRQ/VRQ

Total

[EEN
oo
IS

Nombre de brebis

3000

Nombre de troupeaux

30
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Castillonnaise

Génotype

Nombre d’individus

ARR/ARR

ARR/AHQ

ARR/ARH

ARR/ARQ

ARR/VRQ

AHQ/AHQ

AHQ/ARH

AHQI/ARQ

AHQ/VRQ

ARH/ARH

ARH/ARQ

ARH/VRQ

ARQ/ARQ

ARQ/VRQ

VRQ/VRQ

Total

ol N N
Slolr|Rlo|lo|lo|lo|o|lo|o|o|B|o|lo|~

Nombre de brebis

1400

Nombre de troupeaux

Caussenarde des Garrigues

Génotype

Nombre d’individus

ARR/ARR

ARR/AHQ

ARR/ARH

ARR/ARQ

ARR/VRQ

AHQ/AHQ

AHQ/ARH

AHQ/ARQ

AHQ/VRQ

ARH/ARH

ARH/ARQ

ARH/VRQ

ARQ/ARQ

ARQ/VRQ

VRQ/VRQ

Total

<) = N
Tolo|lklolo|lo|lo|Nolo|oR|o|w|o

Nombre de brebis

2200

Nombre de troupeaux

115




Cotentin

Génotype

Nombre d’individus

ARR/ARR

113

ARR/AHQ

0

ARR/ARH

0

ARR/ARQ

N

ARR/VRQ

~
»

AHQ/AHQ

AHQ/ARH

AHQI/ARQ

AHQ/VRQ

ARH/ARH

ARH/ARQ

ARH/VRQ

ARQ/ARQ

ARQ/VRQ

VRQ/VRQ

Total

OOTFPL|INOOO|0|0|O|O

[EEN
(o]

Nombre de brebis

2000

Nombre de troupeaux

400

Landaise
Génotype Nombre d’individus
ARR/ARR 22
ARR/AHQ 0
ARR/ARH 0
ARR/ARQ 127
ARR/VRQ 36
AHQ/AHQ 1
AHQ/ARH 0
AHQ/ARQ 2
AHQ/VRQ 0
ARH/ARH 0
ARH/ARQ 0
ARH/VRQ 0
ARQ/ARQ 196
ARQ/VRQ 80
VRQ/VRQ 13
Total 477
Nombre de brebis 850
Nombre de troupeaux 16
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Landes de Bretagne

Génotype

Nombre d’individus

ARR/ARR

25

ARR/AHQ

ARR/ARH

ARR/ARQ

ARR/VRQ

AHQ/AHQ

AHQ/ARH

AHQI/ARQ

AHQ/VRQ

ARH/ARH

ARH/ARQ

ARH/VRQ

ARQ/ARQ

ARQ/VRQ

VRQ/VRQ

Total

o0 = w
Nlo|o|plojo|o|olo|o|o|o|B|lo|o

Nombre de brebis 475

Nombre de troupeaux 59

Lourdaise

Génotype

Nombre d’individus

ARR/ARR

1

ARR/AHQ

1

ARR/ARH

o

ARR/ARQ

=
N

ARR/VRQ

AHQ/AHQ

AHQ/ARH

AHQ/ARQ

AHQ/VRQ

ARH/ARH

ARH/ARQ

ARH/VRQ

O|0o|0O|0O|O|O|O|Oo

ARQ/ARQ

[EY
N

ARQ/VRQ

VRQ/VRQ

Ol

Total

N
-~

Nombre de brebis

900

Nombre de troupeaux
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Meérinos de Rambouillet

Génotype

Nombre d’individus

ARR/ARR

70

ARR/AHQ

102

ARR/ARH

ARR/ARQ

ARR/VRQ

AHQ/AHQ

AHQ/ARH

AHQI/ARQ

AHQ/VRQ

ARH/ARH

ARH/ARQ

ARH/VRQ

ARQ/ARQ

ARQ/VRQ

VRQ/VRQ

Total

N Y=
wlo|o|o|o|lo|o|v|olo|R|R|e|lo
o

Nombre de brebis

Nombre de troupeaux

[N
=W
o

Mourérous

Génotype

Nombre d’individus

ARR/ARR

ARR/AHQ

ARR/ARH

ARR/ARQ

ARR/VRQ

AHQ/AHQ

AHQ/ARH

AHQ/ARQ

AHQ/VRQ

ARH/ARH

ARH/ARQ

ARH/VRQ

ARQ/ARQ

a1 S
Slolo|lo|lojo|o|olo|Blo|~ |+

ARQ/VRQ

VRQ/VRQ

Total

[EEN
ol
\‘

Nombre de brebis

10000

Nombre de troupeaux

62
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Ouessant

Génotype

Nombre d’individus

ARR/ARR

57

ARR/AHQ

0

ARR/ARH

0

ARR/ARQ

N
ol

ARR/VRQ

AHQ/AHQ

AHQ/ARH

AHQI/ARQ

AHQ/VRQ

ARH/ARH

ARH/ARQ

ARH/VRQ

ARQ/ARQ

ARQ/VRQ

VRQ/VRQ

Total

OO0 |O|O|O|0|0|O0|O|O

[HEN
(o¢]

Nombre de brebis

3904

Nombre de troupeaux

307

Raiole

Génotype

Nombre d’individus

ARR/ARR

ARR/AHQ

ARR/ARH

ARR/ARQ

ARR/VRQ

AHQ/AHQ

AHQI/ARH

AHQ/ARQ

AHQ/VRQ

ARH/ARH

ARH/ARQ

ARH/VRQ

ARQ/ARQ

ARQ/VRQ

VRQ/VRQ

Total

al N N
Blo|lo|N|o|o|o|o|lo|o|o|o|B ool

Nombre de brebis

2101

Nombre de troupeaux

>15
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Rouge du Roussillon

Génotype Nombre d’individus

ARR/ARR 25
ARR/AHQ 9
ARR/ARH 0
ARR/ARQ 81
ARR/VRQ 1
AHQ/AHQ 1
AHQ/ARH 0
AHQ/ARQ 14
AHQ/VRQ 0
ARH/ARH 0
ARH/ARQ 0
ARH/VRQ 0
ARQ/ARQ 72
ARQ/VRQ 3
VRQ/VRQ 0

Total 206

Nombre de brebis 3200
Nombre de troupeaux 30

Roussin de la Hague

Génotype Nombre d’individus

ARR/ARR 8
ARR/AHQ 2
ARR/ARH 0
ARR/ARQ 34
ARR/VRQ 21
AHQ/AHQ 0
AHQ/ARH 0
AHQ/ARQ 2
AHQ/VRQ 0
ARH/ARH 0
ARH/ARQ 0
ARH/VRQ 0
ARQ/ARQ 57
ARQ/VRQ 88
VRQ/VRQ 31

Total 243

Nombre de brebis 3000
Nombre de troupeaux 30
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Solognote

Génotype

Nombre d’individus

ARR/ARR

20

ARR/AHQ

ARR/ARH

ARR/ARQ

ARR/VRQ

AHQ/AHQ

AHQ/ARH

AHQI/ARQ

AHQ/VRQ

ARH/ARH

ARH/ARQ

ARH/VRQ

ARQ/ARQ

(o) S
;PO O|0|0o|o|0|O0|KN|O|©

ARQ/VRQ

VRQ/VRQ

Total

[EEN
N|O|O
o

Nombre de brebis

2500

Nombre de troupeaux

50

Southdown

Génotype

Nombre d’individus

ARR/ARR

8

ARR/AHQ

[EY
o

ARR/ARH

ARR/ARQ

ARR/VRQ

AHQ/AHQ

AHQ/ARH

AHQ/ARQ

AHQ/VRQ

ARH/ARH

ARH/ARQ

ARH/VRQ

ARQ/ARQ

ARQ/VRQ

VRQ/VRQ

Total

o = = N
= OIC|p|C|Ie|IoO|;|Ce|lw o x|

Nombre de brebis

2000

Nombre de troupeaux

>5
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Thones et Marthod

Génotype

Nombre d’individus

ARR/ARR

ARR/AHQ

ARR/ARH

ARR/ARQ

ARR/VRQ

AHQ/AHQ

AHQ/ARH

AHQI/ARQ

AHQ/VRQ

ARH/ARH

ARH/ARQ

ARH/VRQ

ARQ/ARQ

ARQ/VRQ

VRQ/VRQ

Total

o w =
Nolo|Y|oo|o|o|r|o|o|o|io|o|o

Nombre de brebis

4500

Nombre de troupeaux
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Annexe 3 : frequences alléligues des races ovines a petits

effectifs francaises

(d’apres I’enquéte européenne de génotypage des ovins 2003, dont les résultats
ont été aimablement fournis par Mr. Brochard, de I’ Institut de I’Elevage)

Fréquences alléliques Aure et Campan

[] ARR 28,8%
O AHQ 6,1%
B ArRH 0,0%
B ARQ 60,6%
B VRO 45%

Fréquences alléliques Avranchin

[1 ARR 93,3%
O AHQ  0,4%
B ARH 0,0%
B ArRQ 5,7%
B VRO 0,6%
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Fréquences alléliques Barégeoise

[] ARR 30,0%
O AHQ 5,0%
B ARH 0,0%
B ARQ 65,0%
B vrRQ 00%

Fréquences alléliques Belle-lle

[l ARR 585%
O AHQ 0,0%
B ARH 0,0%
B ARQ 41,5%
B VvrRQ 00%

Fréquences alléliques Berrichon de I'Indre

[1 ARR 41,2%
O AHQ 0,0%
B ARH 0,0%
B ARQ 50,0%
B VRO 88%
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Fréquences alléliques Bleu du Maine

[] ARR 68,6%
O AHQ 0,0%
B ARH 0,0%
B ArRQ 85%
B VRO 22,9%

Fréguences alléliques Boulonnaise

L ARR 43.3%
O AHQ 0,0%
B ArRH 0,0%
B ARrRQ 553%
B vrRQ 14%

Fréquences alléliques Castillonnaise

[] ARR 28,6%
O AHQ 0,0%
B ARH 0,0%
B ARQ 70,4%
B VRO 1,0%
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Fréguences alléliques Caussenarde des
Garrigues

[] ARR 32,7%
O AHQ 9,1%
B ARH 0,0%
B ARQ 58,2%
B VRO 0,0%

Fréquences alléliques Cotentin

Ll ARR 76,4%
O AHQ 0,0%
B ARH 0,0%
B ArRQ 1,7%
B VRO 21,9%

Fréquences alléliques Landaise

[1 ARR 21,7%
O AHQ 0,4%
B ARH 0,0%
B ARQ 63,0%
B VRO 14,9%
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Fréguences alléligues Landes de

Bretagne

[] ARR 53,6%
O AHQ 0,0%
B ARH 0,0%
B ARrRQ 46,4%
B VRO 0,0%

Fréquences alléliques Lourdaise

[] ARR 27,8%
O AHQ 1.8%
B ARH 0,0%
B ARQ 68,5%
B VRO 19%

Fréquences alléligues Mérinos de

Rambouillet

[] ARR 55,4%
O AHQ 36,4%
B ARH 0,0%
B ArRQ 3,8%
B VRO 44%
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Fréquences alléliques Mourérous

L] ARR 25,2%
O AHQ 1,9%
B ARH 0,0%
B ARQ 71,5%
B vrRQO 14%

Fréquences alléliques Ouessant

[] ARR 73,6%
O AHQ 0,0%
B ARH 0,0%
B ARQ 26,4%
B VRO 0,0%

Fréquences alléliqgues Ralole

L] ARR 39,0%
O AHQ 0,0%
B ARH 0,0%
B ARQ 61,0%
B VRO 0,0%
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Fréquences alléliques Rouge du
Roussillon

[] ARR
O AHQ
B ArH
B ArQ
B vro

34,2%
6,1%
0,0%

58,7%
1,0%

Fréquences alléligues Roussin de la
Hague

[] ARR
O AHQ
B ArH
B ArQ
B VRO

15,0%
0,8%
0,0%

49,0%

35,2%

Fréquences alléliques Southdown

B ArH

B \RroQ

L1 ARR 32,1%
O AHQ 19,1%

B ARQ 48,8%

0,0%

0,0%

129

¥
| Fo



Fréquences alléliques Solognote

[] ARR 35,0%
O AHQ  0,0%
B ARH 0,0%
B ArRQ 65,0%
B vrRO 00%

Fréguences alléliques Thénes et
Marthod

[l ARR 14,2%
O AHQ 0,9%
B ARH 0,0%
B ArRQ 84,9%
B vrRo 0,0%
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Annexe 4 : frequences génotypiques des races ovines a

petits effectifs francaises

(d’apreés I’enquéte européenne de génotypage des ovins 2003, dont les résultats

ont été aimablement fournis par Mr. Brochard, de I’Institut de I’Elevage)

" Génotypes trés sensibles = tous les génotypes comprenant au moins un alléle VRQ

" Génotypes sensibles = tous les génotypes ne comprenant ni un alléle VRQ, ni un allele
ARR

" Génotypes résistants = tous les génotypes comprenant au moins un allele ARR, a
I’exception du génotype ARR / VRQ

Aure et Campan
50 A'::":ao/n A"_x140ﬁ\

o 40 -
&
= 30 -
(O]
g 20
o 9,1%
e .

0

trés sensibles sensibles résistants
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