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Résumé

Une nouvelle translocation réciproque t, rcq (7 q- 15 q+) a été identifiée chez
un verrat dont la prolificité apparaît réduite de 45 p. 100.! Les conséquences zootechniques
et économiques de cette anomalie sont discutées.
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Summary

A new type of reciprocal translocation in a hypoprolific boar :
t, rcp (7 q - ; 15 q +)

A new type of reciprocal translocation t, rcp (7 q- ; 15 q+) was found in a boar
with a 45 p. 100 apparent reduction of his prolificacy. Some zootechnical and economic
consequences of this abnormality are discussed.
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I. Introduction

Le nombre de translocations réciproques décrites chez le porc domestique, en

France ou à l’étranger, est en augmentation : 4 nouveaux cas ont en effet été rapportés
en 1982 (GUSTAVSSON et al., 1982 ; GOLISH et al., 1982), contre 7 au total de 1964
à 1981 (PoPEscu, 1982). Ces anomalies chromosomiques sont importantes à prendre
en considération car elles sont souvent associées à une baisse de la prolificité des
animaux porteurs à l’état hétérozygote (Popnscu, 1982). Il apparaît de plus en plus
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clairement que cette baisse de prolificité est due à une mortalité embryonnaire précoce
des zygotes issus de gamètes déséquilibrés, mortalité dont l’ampleur varie selon la

translocation (AKESSON & HENRICSON, 1972 ; KINC et al., 19ô 1 ; POPESCU & BOSCHER,
1982). Le présent travail décrit un nouveau cas de translocation réciproque chez le

porc domestique, associée à une baisse de prolificité du sujet porteur.



II. Matériel et méthodes

Le programme national de gestion technique des troupeaux de truies a été adapté
(DAGORN, 1978) pour produire une liste des verrats ayant engendré des portées (6 au
minimum) dont la taille moyenne (nés totaux) est inférieure à 8. Dans la mesure où ils
sont encore vivants dans l’élevage au moment où cette information nous parvient,
ces verrats et un échantillon de leurs descendants sont soumis à un examen cytogéné-
tique.

Dans le cas présent, un verrat de race Large White a été détecté avec une

moyenne de 5,97 ± 0,31 porcelets nés totaux sur 29 portées, comportant 17 p. 100
de premières portées.

L’étude cytogénétique du verrat et de 32 descendants a été réalisée à partir de
cultures de sang effectuées selon la microméthode de DE GROVC! et al. (1964). Pour
le marquage en bandes R, 20 !g de BUDR ont été ajoutés par ml de milieu, 8 heures
avant l’arrêt des cultures. Les lames colorées à l’acridine orange ont été étudiées en
fluorescence selon la méthode utilisée couramment au laboratoire. La technique de
SEABRIGHT (1972) a été utilisée pour le marquage des bandes G.

III. Résultats

La petite taille de l’élevage, avec un seul verrat et douze truies, ne permet pas de
disposer d’un témoin contemporain. Toutefois on peut noter que sur les 245 portées
nées dans le même élevage depuis 10 ans, dont 24 p. 100 de premières portées, la

moyenne de nés totaux a été de 10,93 ± 0,21. La comparaison de la moyenne des
tailles de portée dans ce groupe « témoin p et dans celui des portées engendrées par
le verrat suspect en 1982 (cf. fig. 1), montre une différence de 4,96 porcelets, soit
une réduction de l’ordre de 45 p. 100 de la prolificité.

Dans un caryotype disposé selon les recommandations de la Conférence de Reading
(FORD et al., 1980) et marqué en bandes R (fig. 2 a) et G (fig. 3 a), on remarque une
réduction du bras long du chromosome n&dquo; 7 et un allongement du chromosome acro-
centrique n&dquo; 15. Si l’on se réfère aux schémas de HANSEN (1977, 1980) la bande q 26,
brillante en marquage R, et la bande q 25, sombre en marquage G, sont absentes du
chromosome n° 7 (fig. 2 b, 3 b). Réciproquement, le chromosome n&dquo; 15 semble avoir

reçu au niveau de sa bande q 29 une bande sombre en marquage G (fig. 3 b) et une

bande claire en marquage R (fig. 2 b). Le point de cassure du chromosome pourrait
donc se situer à l’interbande q 24 - q 25, ou dans la partie proximale de la q 25. Une
étude systématique des translocations réciproques chez l’homme, montre une prédo-
minance des points de cassure à l’intérieur des bandes sombres en marquage G (NAKA-
GOME et al., 1983). La petite taille du segment transloqué dans le cas présent rend
difficile la confirmation de la réciprocité de l’échange, difficulté qui a déjà été rencontrée
dans d’autres cas (FRIES & STRANZINGER, 1982).

La même anomalie a été retrouvée chez 13 descendants de ce verrat, 6 mâles et
7 femelles, sur les 32 étudiés au total.





IV. Discussion

La chute brutale de prolificité observée depuis l’arrivée du verrat porteur de
l’anomalie ne semble pas pouvoir être expliquée par une dégradation des conditions
de milieu de l’élevage, qui paraissent normales. Ce verrat avait par ailleurs un déve-

loppement, un état de santé et un comportement sexuel normaux. La baisse de proli-
ficité peut donc être raisonnablement attribuée à l’existence à l’état hétérozygote, de
la translocation réciproque nouvellement découverte.

Les effets de cette translocation sur la prolificité n’ont pu être exactement mesurés
compte tenu du nombre relativement faible des descendants du verrat disponibles pour
l’étude, ainsi que de l’absence d’un lot témoin contemporain. Ces deux limitations
conduisent à considérer avec prudence la valeur de 45 p. 100 observée pour la chute
de prolificité liée à la translocation réciproque (7q-; 15 q+). ).

La nouvelle anomalie mise en évidence représente le douzième type de translo-
cation réciproque décrit dans la littérature, et le second identifié en France (tabl. 1 ).
On peut remarquer que, si le chromosome n&dquo; 7 n’avait été trouvé jusqu’ici impliqué
que dans une translocation (Gus’rnvssorr et al., 1982), le chromosome n° 15, au

eon,traire, est affecté dans deux autres cas de translocations spontanées (HncE!TORtv
et al., 1973 ; BOUTERS et al., 1974) et dans trois cas de translocations induites par
irradiation des spermatozoïdes (FRIES & STRANZINGER, 1982).

La réduction de la taille des portées engendrées par ce verrat pourrait s’expliquer





par la létalité des embryons porteurs d’un caryotype déséquilibré. L’étude cytogénétique
des embryons mêmes, avant et après implantation, telle qu’elle a été entreprise pour
d’autres types de translocations (AKESSON & HENRICSON, 1972 ; KING et al., 1981 ;
POPESCU & BOSCHER, 1982) permettra de vérifier cette hypothèse.

Les conséquences économiques de cette anomalie résultent non seulement de
ses effets sur la taille de la portée à la naissance, qui ont été indiqués plus haut,
mais aussi sur la fer,ti:lité du verrat et la viabilité des porce’lets, qui resteraient à
mesurer et qui vraisemblablement s’exercent en sens opposé sur la productivité.
En terme de productivité numérique de la femelle (nombre de porcelets sevrés

pendant une période donnée), la réduction observable chez des truies saillies par
un verrat porteur de l’anomalie pourrait atteindre jusqu’à 9 porcelets par an, ce qui
représente une perte économique sérieuse pour l’élevage touché.
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