
Renc. Rech. Ruminants 1995, 2, 181 - 186 

Hypertrophie musculaire bovine : cartographie du gine mh 
et perspectives pour amiliorer la production de viande 
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R ~ S U M $  - 11 est bien dtabli que l'hypertrophie musculaire bovine (HM), d'une part, a une incidence trhs favorable sur la 
valeur des carcasses et de la viande mais plut6t defavorable sur les qualitks maternelles et, d'autre part, est d6terminde par 
un gene majeur autosomal (mh). I1 en r6sulte des strategies raciales de selection trhs differentes. R6cemment (Charlier et 
al., 1995). h I'aide d'une carte bovine de marqueurs microsatellites detaillee et d'une famille informative pour la segrdga- 
tion du phenotype culard (back-cross $I partir de taureaux Blanc-Bleu Belges culards et vaches Pie-noires nonnales), ce ghne mh 
a et6 cartographid et localis6 sur le chromosome 2 bovin h une distance de 2 cM du marqueur TGLA44. Dans I'attente du 
clonage du gene, ces marqueurs ouvrent des perspectives notamment pour l'btude des mdcanismes de croissance musculaire 
et pour l'exploitation de l'HM selon des objectifs raciaux prealablement ddfinis (dlection assist6e). Tous ces aspects de 17HM 
sont 6voquds. 

Muscle hypertrophy in cattle : mh gene mapping and prospects 
to improve beef production 
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SUMMARY - It is known that the bovine muscular hypertrophy (MH) is determined by un autosomal major gene (mh), 
and it is well established that this MH has a favourable effect on carcass traits but unfavourable on maternal ability. This 
explains the difference in breeding strategies adoptedin a number of countries with respect to this gene. Recently (Charlier 
et al., 1995), using a panel of bovine microsatellite markers and a informative pedigree for segregation of the MH pheno- 
type, the mh gene has been mapped to bovine chromosome 2, at two cM from the closest marker (TGLA44). These linked 
markers open the way for studies on the mechanisms of muscular development and for marker assisted selection in a given 
breeding scheme. All these aspects of muscular hypertrophy are adressed in this paper. 



INTRODUCTION vraisemblable pour le dkterminisme de I'HM ktait l'action 

Le caractbre culard ou hypertrophie musculaire (HM), 
connu depuis fort longtemps, a kt6 dkcrit dans de nom- 
breuses races bovines et son origine gknktique bien ktablie 
a permis de l'exploiter pour amkliorer la production de 
viande bovine. Grace aux travaux des gdnkticiens de 
1'Universitk de Libge, le locus mh responsable de 1'HM en 
race Blanc-Bleu Belge (BBB) vient d'Qtre localisk (Charlier 
et al., 1995). Ce texte fait le point sur ces connaissances et 
les perspectives offertes. 

1. INCIDENCE, D~TERMINISME 
ET UTILISATION DE L'WPERTROPHIE 
MUSCULAIRE 

1.1. INCIDENCE SUR LES PERFORMANCES (Tableau 1) 

I L'HM a un effet favorable important sur la valorisation 
des carcasses et de la viande (Mknissier, 1982a). Cette plus 
value rksulte d'un meilleur rendement B l'abattage, d'une 
rauction &s dkp8ts adipeux, d'une hypertrophie plus mar- 

l quke des masses musculaires les mieux valoriskes et d'une 
trame conjonctive rkduite donnant une viande plus tendre 
et pertnettant un surcroft de reclassement des morceaux 21 
la dkcoupe (Hanset et al., 1987 ; Hanset, 1991). 
Par contre, I'HM a des effets dkfavorables sur les caractkres 
de reproduction et les qualitks maternelles (subfertilitk, 
difficultks de vQlage, ...) rkduisant ainsi la productivitk des 
vaches traites ou allaitantes (Hanset et ad., 1989). 

L'interprktation des donnbes bibliographiques (Figure 1 - 
Mknissier, 1982b) avait confirm6 que l'hypothbse la plus 

I 

plei'otropique d'un gene majeur autosomal dont l'expression 
serait conditionnke par des effets epistatiques de gbnes 
modificateurs ; son mode d'action apparaissant comme 
rkcessif partiel. 
Par analyse de sbgrkgation de croisements expkrimentaux 
et dans la population BBB, en utilisant des mesures quan- 
titative~ du dbveloppement musculaire pr6coce (82 jours) 
en plus de la classification par expertise &s animaux en 
deux types (viandem 1 conventionnel), Hanset et Michaux 
(1985a et 1985b) ont alors postuld I'existence d'un locus 
autosomal mh oh seraient en sbgrdgation deux alleles : 
l'un sauvage (+) et l'autre partiellement rdcessif (mh) res- 
ponsable 21 1'6tat homozygote du phknotype culard. Ce gbne 
a pu &ue qualifik de gbne majeur (dcart d'environ +4 &arts 
types sur le ddveloppement musculaire entre mWmh et 
+/+). L'observation d'une bande d'empreinte gbnktique 
en cosbgrkgation avec le pMnotype culard chez les des- 
cendants d'un taureau hktdrozygote mh/+ (Georges et al., 
1990) a confortd la possibilitd de cartographier ce locus. 

1.3. UTILISATION EN SBLECTION 
Au cours &s dernietes dkennies, les d g i e s  racial6 vis-21-vis 
de I'HM ont dB% selon l'impact de celle-ci sur la plus value bou- 
c b ~ a u x r i s q u e s & m o ~ ~ v i ~ d e s v a c h e s f a c e  
aux amtmbtes de leurs systhes d'klevage. Ainsi, les races laititm 
spkiabks (Holstein) ont & fait kadiquk le @re. Les races 
B viande allaitantes (.sp&M&s, rustiques, rnaterneks) ont exclu 
I'HM & leur objectifracial & st51ection ; toutefois le mractPae peut 
y subsister par l'ufihtion & re-cteurs 2I fort developpemnt 
musculaire, surtout s'ils servent aussi pour le croisement Des 
races mixtes laitikes, pour rapidement se p k i a l k r  comme race 

Tableau 1 
Incidence de I'hypertrophie musculaire sur les aptitudes bouch&res 

et les qualie maternelles en races bovines il viande. 

[N] : type normal ou conventiomel ; [C] : type culard ou viandeux. (a) Cf M6nissier. 1982a. 
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Aptitudes Bouch6res : 

poids vif (kg) 
rendement ii l'abattage (%) 
Composition : 

% muscle 
% I P S  
% os 

Qualit& Maternelles : 

Fertilit6 : % de gestation 
% N.-Ret. (primip.) 

Velage : % faciles (prirnipar.) 
% faciles (ensemble) 

Lactation (l&re) : kg 
note 

Blanc-Bleu Belge 
[N] A=[C]-[N] A%[Nl 

taurillons de 12 mois 
(Hanset et al., 1987) 

483 - 12 - 2  % 
60,O + 4'8 + 8 %  

(76me c6te) 
58,7 +11,8 +20% 
22,l - 9,3 - 42 % 
19,2 - 2,s - 1 3 %  

troupeaux commerciaux 
(Hanset et al., 1989) 

- - - 
- 62 - 5 - 8 %  
43 -34 -79 % - 
- - - 

- 2,19 - 0,33 - 15 % 

Churolaise 
[N] A=[C]-[N] A%[NJ 

taurillons de 15 mois 
(a) (m, 1966) 

544 - 33 - 6 %  
59,8 + 5,0 + 8 % 

(carcase) 
71,4 +9,0 + 1 3 %  
9,9 - 6,O - 6 %  
13,9 - 2,3 - 17 % 

troupeaux expe'rimentaux 
(a) (Vissac et al., 1973-74) 

93 - 26 - 28 % - - - 
- - - 

57 - 42 - 74 % 
9,7 - 3,8 - 39 % - - - 



Figure 1 
Frdquence des veaux culards [C] selon le type d'accouplements : parents normaux [N] ou culards [C]. 

Biblio (1) : sclon le phtnotype des parents (bibliographic - Mtnissier, 1982). 
Biblio (2) : selon le gCnotypc probable des parents (bibliographic - Mtnissier, 1982). 
B.B. Belge : sclon le type des parents (en ferme - Hanset et Michaux, 1985). 

h viande h pactir des atm6es 60, ont indgd l'HM par Selection du 
phthotype culard associd h une valorisation bouchhe excqtion- 
nelle (Pihontese, BBB,Asnuirma & los Valles) ; ainsi en BBB plus 
& 8 5 % & s v a c h e s s o d ~ ~ 0 n r m e h o m , z y ~ ( ~ ) .  
La atation et Selection & la ligde mtue synMtique cularde 
"ZNRA95" sp&W& pour le croisement temid qm5sente une 
strat6gie originale tds appn%Q par l a  poducteurs spkiali& & 
veaux & bouchexie croises (plus de 70.000 vaches inshidm / an 
en France dans le S u d w ) .  

2. LOCALISATION ET CARTOGRAPHIE DU G ~ N E  
MH EN RACE BLANC-BLEU BELGE 

2.1.1. pedigree et phdnotypes des familles t t u d i h  
En vue & cartographier le locus mh, une famille informa- 
tive ("San-Tilman") a Ct6 construite exp6rimentalement : 

6 taureaux BBB culards (gdnotype suppose mWmh) ont bt15 
accouplds A des vaches pie-noires de type laitier (gdnoty- 
pe suppose +/+) (Hanset, 1991). Les 41 femelles F1 pro- 
crddes (gdnotype supposd mW+) ont Btd croisBes avec 4 
autres taureaux BBB culards. La gdndration "back-cross" 
ainsi obtenue (gbnotype mW+ ou mhlmh), compode de 
108 veaux se rdpartissant en type conventionnel (normal) 
ou type viandeux (culard), Btait d&s lors informative pour 
la s6grdgation des alleles au locus mh. 
Pour ~Brification, 3 familles & &mi-@res patemels ont 6G 
choisies dans des troupeaux commerciaux. Elles Btaient 
constituCes de 3 taureaux de type conventionnel suppos6s 
hetdrozygotes mh/+, de leurs veaux de type viandeux (35, 
17 et 9 respectivement) et des m&res de ceux-ci, principa- 
lement & type conventionnel. Le genotype des meres dtant 
inconnu, seuls les veaux culards dtaient informatifs pour la 
segregation des alleles du locus mh. 
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2.1.2. typages molCculaires des familles 
213 microsatellites repartis sur les 29 autosomes ont Bt6 
choisis A partir de 3 cartes bovines rbcemment publites 
(Barendse et al., 1994 ; Bishop et al., 1994 ; Georges et al., 
1995). Leur choix etait bas6 sur leur localisation chromo- 
somique ainsi que sur leur informativit6, de manibre 2t cou- 
vrir uniformbment le g6nome bovin. Le gtnotype des 
familles a 6t6 d6termin6 de manibre classique comme 
ddcrit par Georges et al. (1995). 

2.1.3. analyse de liaisons gdndtiques 
Les etudes de liaisons ont 6t6 rbalisees sur une station de 
travail Sun SPARC classic 2t l'aide du logiciel LINKAGE 
(version 5.0). Le phenotype culard au niveau du locus mh 
a kt6 consi&& selon un modele monogdnique A deux allbles 
(mh, +) supposant une pknbtrance complbte pour le g6no- 
type mh/mh et nulle pour les deux autres genotypes. 

2.2.1. s6gr6gation menddlienne du ph6notype culard 
dans les croisements expdrimentaux 
Cornrne atkndu, toutes les vaches F16taient de type conven- 
tionnel. Sur les 108 veaux de la g6n6ration "back-cross", 
55 Btaient de type conventionnel et 53 de type culard. Les 
deux types se retrouvaient en meme proportion dans cha- 
cun des sexes. Tout ceci est en accord avec l'hypothbse d'un 
modble monogknique autosomal rdcessif utilisCe pour les 
analyses de liaisons. 

2.2.2. cartographie du locus de mh sur le chromosome 
2 bovin 
Aprbs typage des familles exp6rimentales avec 102 mar- 
queurs microsatellites repartis sur 23 autosomes, aucune liai- 
son avec le locus mh n'avait pu &we mise en evidence. Un 

groupe de 7 marqueurs du chromosome 2 fut alors test6. 
Pour 2 de ces marqueurs, une liaison hautement significa- 
tive a 6t6 d6tectk (TGLA431 : lodscore = 7,9 et TGLA44 : 
lodscore = 15,8). Des lodscores positifs ont Cgalement kt6 
obtenus pour 3 autres marqueurs de ce chromosome 
(TGLA377, ETHl2l et BM4440). 
Une carte du chromosome 2 a donc kt6 dtablie A l'aide du 
programme CZLZNK en utilisant les gdnotypes des familles 
expbrimentales. La carte des marqueurs ainsi que les pour- 
centages & recombinaison respectifs entre marqueurs adja- 
cents sont les suivants : (tel) TGLAl10-(0,14)-TGLA226- 
(0,26)-BM4440-(0,16)-ETH121-(0,09)-TGLA377-(0,18)-T 
GLA431-(0,16)-TGLA44-(cen). L'ordre obtenu dtait en 
accord avec celui des cartes publites (Barendse et al., 
1994 ; Bishop et ale, 1994 ; Georges et al., 1995). Aprbs 
transformation des pourcentages de recombinaison en cen- 
timorgan selon la formule de Haldane, cette carte couvre 
126 cM du chromosome 2 bovin. 
Le locus mh a tt6 place sur cette carte en utilisant le pro- 
gramme CMAP. Un lodscore maximm de 17,2 a bd  obte- 
nu ii 2 cM de TGLA44, vers le centromhre (Figure 2) ; un 
intervalle de confiance (Zmax - 1) de 12 cM a bd dtfini 
autour de ce marqueur. Notons qu'il ne subsiste qu'un seul 
recombinant oblige entre TGLA44 et le locus mh dans ce 
materiel experimental. 

2.2.3. confirmation d e  la  localisation de mh avec 
les familles de troupeaux commerciaux 

Les analyses de liaisons realisees sur les typages des mar- 
queurs du chromosome 2 dans ces 3 familles confment la 
localisation du locus mh prbs de TGLA44. Deux de ces 
3 familles sont informatives pour TGLA44 et conduisent ii 
un lodscore combine de 12,3 A096 de recombinaison. 

Figure 2 
Courbe de loadscore obtenue en deplapnt le locus nth sur la carte du chromosome 2, 

les distances entre marqueurs (cM) dtant f i x k  (Charlier et al., 1995) 
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La localisation du locus mh prouve donc qu'un gbne majeur 
autosomal recessif est responsable du phenotype culard en 
race BBB. Le fait que toute la variance phknotypique soit 
contr6lke par la segregation du marqueur le plus proche (un 
seul recombinant quelque soit le materiel animal btudiC), 
suppose une homogCnkit6 gknktique (meme allble) de deter- 
minisme du caracere culard dans cette race. Reste B carac- 
tbriser cette (ou ces) mutation(s) (allble mh), c'est B dire i 
cloner le gkne. 

3. PERSPECTIVES D'UTILISATION 
DES MARQUEURS DU GENE MH 
En pratique l'utilisation de ces marqueurs reside dans l'iden- 
tification quasiment sans Cquivoque du genotype d'un mi- 
mal au locus d'HM (mwmh, mu+, +/+) quelque soit son Age 
et la variabilitd d'expression du caractkre culard ; toutefois 
la facilitk de mise en oeuvre &pendra du ddskquilibre de liai- 
son existant entre les marqueurs et le gene mh dans les 
diverses situations concerntks (Elsen et al., 1995). Outre des 
applications c o m e  la certification commerciale du statut 
des reproducteurs, semences ou embryons, quelques pers- 
pectives mdritent d'Btre particulibrement soulignks. 

3.1. D$TERMINISME G ~ N B T I Q U E  DE L'HYPERTROPHIE 
MUSCULAIRE 

Dans les races ob le caractkre culard est en segrkgation, 
plusieurs faits plaident en faveur de I'unicitk de locus 
(Mknissier, 1982a et 1982b) plutbt que d'un groupe h&- 
rogbne de phenocopies : homologie biologique et de segre- 
gation, migrations ancestrales entre populations, rapports de 
segregation phenotypique en croisements entre races com- 
patibles avec l'implication d'un locus commun. La rdces- 
sivite partielle de I'allble mh donnant un avantage selectif 
B l'h6tkrozygote (mh/+) compare B l'homozygote (+/+), 
pourrait expliquer qu'une telle mutation ancestrale se soit 
maintenue au cours des gkn6rations. Ainsi les marqueurs mis 
en evidence permettront de verifier ces hypoythbses. 

L'utilisation de ces marqueurs pour une selection assistde, 
rend maitrisable l'utilisation de 1'HM selon des objectifs 
prealablement definis pour une race ou une souche. I1 pour- 
ra s'agir soit d'kliminer le caract&re culard (eradication 
certaine du gbne), soit d'introduire le caracthre en conser- 
vant les caracttristiques de la population d'accueil (intro- 
gression du gbne facilitee), soit de maintenir l'allble mh B 
faible frCquence malgrk un avantage de production des 
reproducteurs het6rozygotes (gestion possible des accou- 
plements pour le renouvellement). 

Ces mBmes marqueurs sont un outil experimental perti- 
nent pour Ctudier les effets primaires du gbne sur la crois- 
sance et la differenciation tissulaires notamrnent des fibres 
musculaires chez l'embryon (Picard, 1994) et pour vCrifier 
si toute selection sur le d6veloppement musculaire met en 
jeu les mBmes mkcanismes biologiques. 

CONCLUSION 

La localisation du gbne mh confirme clairement les hypo- 
thbses Cmises sur le determinisme genetique de I'HM, carac- 
tbre incidence complexe. C'est un exemple concret des 
apports de la gbndtique mol6culaire. Cette recherche n'est 
qu'une Btape vers le clonage positionnel du gbne mh en vue 
de caractbriser la ou les muation(s) responsable(s) et ainsi 
permettre un "gknotypage" direct des individus. D'ici lB, les 
marqueurs disponibles, offrent &jB des perspectives certaines 
tant pour l'acquisition des connaissances (croissance mus- 
culaire) que pour la gestion de races souhaitant exploiter 
1'HM de fa~on  limitke (selection assistee). 
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