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Ri~SUMI~ SUMMARY 

Le syst~me des groupes  sanguins  P comprend  cl~ez 
l ' h o m m e  deux  ph~notypes  P1 et P~. Seuls,  les indiv idus  
P~ peuvent  produire  des anticorps anti-P1. 
Darts un e  ~tude pr~l iminaire ,  nous  avons montr~ que 
certains co lombophi l e s  Pz pouva ient  d~ve lopper  une  
puissante  activit~ anti-P1 par immuni sa t ion  naturel le  
contre  la substance de  groupe  sanguin  P~ pr~sente  dans 
la poussi~re de p igeonnier .  
II ~tait important  d'~tablir r i n c i d e n c e  des h~magglu-  
t in ines  anti-P~ dans une  popu la t ion  de co lombophi l e s  
pris au hasard,  et de voir si le  ph~notype  Pz pouvait  
favoriser  l ' immuni sa t ion  contre les prot~ines  de p igeon  
et  rappar i t i on  d'une b r o n c h o p n e u m o p a t h i e  i m m u n o l o -  
gique.  
Cette ~tude conf irme  une  inc idence  a n o r m a l e m e n t  ~le- 
v~e ( 1 8  p. cent )  d 'h~magglut in ines  anti-P1 chez le co- 
l o m b o p h i l e  P2. Cependant ,  r i n c i d e n c e  des tests cuta- 
n~s pos i t i f s  pour  le  s~rum de p i g e o n ,  des pr~cipit ines 
anti -antig~nes aviaires et des a f f ec t ions  respiratoires  
chroniques  est tout  ~ fa i t  comparable  chez  les snjets  
P~ et P2. 
Nous c o n d u o n s  que le  ph~notype  P ne  peut  expl l -  
quer la predispos i t ion  de  eertains eo lombophi l e s  
s ' immuniser  eontre la poussi~re du p igeonn ier  et 
d~velopper  une  p n e u m o p a t h l e  a l lergique.  Cependant ,  
les co lombophi l e s  P~ peuvent ,  par immuni sa t ion  contre 
l 'ant ig~ne 1)1, d~ve lopper  des h~magg lu t in ines  anti-P~, 
d~pourvues  de tout  rSle en patho log ie  respiratoire,  
mais  errant un risque potent ie l  d ' ineompatibi l i t~  trans- 
fu s ionn e l l e  lorsqne  des h~maties  P~ sont transfus~es  
un co ]ombophi l e  P~. 

Phenotype P and natural fmmunizaztlon with pfgeon proteins. 
- -  The sys'tem of the P blood groups in humans comprises, 
two phenotypes : P1 and P2. Only P2 individuals can pro- 
duce anti-P1 antibodies. 

In a preliminary study, we have shown that certain P2 pigeon- 
fanciers are able to develop a strong anti-P1 activity via 
acquired immunization against the substance of blood group P1 
present in the dust of the dovecote. 

It was impol~tant to establish the incidence of anti-Pl hemag- 
glutinins in a randomly chosen population of pigeon-fanciers, 
and to see whether phenotype P2 might favor immunization 
against pigeon proteins and the appearance of an immunologic 
hronehopneumopa'thy. 

This study confirms an abnormally raised incidence (18 per 
cent) of anti-P1 hemagglutinins in P2 pigeon-fanciers. Howes 
vet, the incidence of positive skin-tests for pigeon serum, 
avian anti-antigenic precipitins and chronic respiratory disor- 
ders is entirely comparable in PI  and P2 subjects. 

We conclude that the P phenotype cannot explain the predis- 
position of certain pigeon-fanciers to become immunized 
against the dust of the dovecote and to develop an a~lergic 
pneumopathy. However, P2 pigeon-fanciers can, via immu- 
nization against P1 antigen develop anti-P1 hcmagglutinins, 
devoid of any role in respiratory pathology, but creating a 
potential risk of transfusion incompatibility whenever P1 
erythrocytes are transfused into a P2 pigeon-fancier. 

I1 n ' e s t  pas r a re  de cons ta te r  u n e  i m m u n i s a t i o n  
n a t u r e l l e  con t re  les p ro td ines  de  p igeon  chez  le co- 
l o m b o p h i l e  exposd de  m a n i ~ r e  rdgul i~re  et i n t ens ive  
h la  poussi~re  de p i g e o n n i e r .  Des  an t i co rps  h u m o r a u x  
et  ce l lu la i res  p e u v e n t  se ddve lopper  h la  sui te  de 
I ' i n h a l a t i o n  d ' an t ig~nes  p r o v e n a n t  de la  desquarna-  
t ion  et des dd jec t ions  de  p igeons .  Cet te  i m m u n i s a t i o n  
est l'e p lus  souven t  p a r f a i t e m e n t  toldrde : 10 h 20 p. 
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cen t  des co lomboph i l e s  s ains ou t  clans l e u r  s ang  des 
p rde ip i t ines  an t i - sd rum de p igeon .  D a n s  ce r t a ins  cas 
c e p e n d a n t  - -  et  p o u r  des ra i sons  q u i  nous  d c h a p p e n t  
encore  - -  ces an t ieorps ,  su r t ou t  dans  l e u r  f r ac t i on  
ce l lu la i re ,  sont  pa thogbnes  et capables  d ' i n d u i r e  u n e  
p n e u r n o p a t h i e  in t e r s t i t i e l l e  (a lvdol i te  a l l e r g i q u e  ex- 
t r i n s~que  ou ma]ad i e  des d leveurs  de  pi- 
geons)  [6 ,  10 ] .  

RADERMECKER M., BRUWIER M., DEFRAIGNE J., DELFOSSE 
Ch., SAINT-REMY P. --- Ph6noiype p ef immunisation natu- 
relic aux prot6ines de pigeon. Rev. fran~. Allerqol., 1977, 17 
(n ° 4), 189-192. 
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La situation du colombophile appara~t donc tout h 
fai t  analogue h celle de l 'homme atopique : l 'un et 
l 'autre peuv,ent avoir dans leur sang des anticorps 
,circulants, rdaginiques ou pr6cipitants, sans n~ees- 
'sairement pr6senter une intol6rance respiratoire h 
l'antigbne inhald [12] .  Dans les deux cas, on doit 
postuler l"existence de facteurs constitutionnels, ac- 
quis ou h6rdditaires, pour expliquer la prddisposition 
cfu'ont certains individus h d6velopper l'affection 

bronchopulmonaire correspondante. 
Dans un travail ant6rieur [13] ,  nous avons d6- 

montr6 la prdsence de l'antigbne de groupe sanguin 
humain P~ ou d'un'e substance antig6niquement 
:apparent6e dans la poussibre de pigeonnier, les fien- 
t e s e t  le sang de pigeon. Cette observation devait tout 
naturell'ement nous amener h considdrer l 'importance 
,du ph6notype P comme faeteur favorisant l ' immu, 
nisation du colombophile et le d6veloppement d'une 
alvdolite allergique. 

En effet, l'existence d'une antigdnicitd crois6e en- 
tre la poussibre de pigeonnier et les colombophiles 
de phdnotype P~ pourrait expliquer l ' immunisation 
prdf~rentiell'e des sujets P~, qui, seuls, peuvent alia- 
borer des anticorps anti-P~. On s'attendrait ribs lors 
h trouver une incidence accrue d'hSmagglutinines 
:anti-P~, de prdcipitines anti-s6rum de pigeon et 
d'affections respiratoires chez les colombophiles Pe. 
Le pr6sent travail a pour but de vdrifier cette hypo- 
:thbse. 

MATI~RIEL ET METHODES 

Au cours des ann6es 1974 et 1975, nous avons 
examind (¢ sur le vif ~ au lieu habitue1 de leurs 
J'6unions, 268 colombophiles appartenant h 17 soci6- 
t6s de la r6gion lidgeoise. L'~ge moyen de ces volon- 
taires 6tudids 6tait de 51 ans (~ ----- 13 ; extremes : 
14 et 89 ans). Les sujets sont soumis h une anam. 
nbse orient6e surtout sur la pathologi'e respiratoire 
{bronchite chronique, asthme, alvdolite, tabagisme), 
:hun examen clinique (mesure de la taille, du poids, 
:auscultation eardio-pulmonaire), et h des tests euta- 
n6s (intradermo-r6action au s6rum de pigeon h 1/100 
dans le liquide physiologique). Une prise de sang 
.est r6alis6e pour d6terminer le ph~notype P 'et re- 
.chercher le facteur anti-P1 ainsi que les prdcipitines 
anti-s~rum de pigeon. Le ph~notype P e s t  d~termin6 
,en 6tudiant la capacit6 d 'un s6rum anti.P~ d'agglu- 
tiner les hgmaties du donneur h 10 oC. La recherche 
d'agglutinines anti-P~ se fait par la technique du 
panel h l'aid'e d'drythrocytes de groupes et de sous- 
groupes de sp6cificit6 connue. La r~action d'hdmag- 
glutination est conduite dans un milieu macromol6- 
culaire h 10 °C. 

Les pr6cipitines s6riques anti-s6rum de pigeon sont 
recherchdes par double diffusion en g6lose, selon la 
macrom6thode d'OucHTERLONY [9] .  De la gdlose 
iondue est coul6e dans une boite de Petri  pour for- 

mer une couche de 3 mm d'6paisseur. Le s6rum h 
tester est plac6 dans le puits central et diff6rentes 
dilutions de s6rum de pigeon dans les cuvettes p6ri- 
phdriques. Les boites sont conserv&es 7 jours h 18 °C, 
lav6es, s6chdes et color~es par le noir d'Amide. La 
signification statistique des r6sultats est analys6e par 
le test du X 2. 

RESULTATS 

Les phdnotypes P a e t  P2 ont dt6 trouv~s respeeti- 
vement ch'ez 212 (79 p. cent) et 56 (21 p. cent) des 
268 colombophiles examin6s. Parmi les 56 sujets 
P2, 10, soit 18 p. cent, ont une aetivitd anti-P~ nette. 
Ce taux contraste trbs nettement (p < 0 ,05 )avec  
l'incidence de 6 p. cent observde dans un group'e con- 
trSle constitud de donneurs de sang de spdeificitd P2. 

Des anticorps pr6cipitant le s6rum de pigeon ont 
6t6 mis en dvidenee chez 13 p. cent de nos colombo- 
philes. La distribution d'e ces pr6cipitines en fonetion 
du ph6notype P est la suivante : l 'incidence est de 
13 p. cent (soit 27 sujets) chez les colombophiles 
P a e t  de 16 p. cent (soit 9 sujets) ehez les P2. C'ette 
diffdrence n',est pas significative (p > 0,05). 

Des intradermo-r6actions positives pour le s6rum 
de pigeon ont 6t6 observ6es chez 28 p. cent de nos 
eolombophiles. L'incidenee de ces r6actions positives 
¢st la m6me chez les sujets P1 (59 sujets, soit 28 p. 
cent) et P2 (16 suj'ets, soit 28,5 p. cent). 

Sur la base de l 'examen mgdical pratiqu6, 154 co- 
lombophiles ont dt6 reconnus indemnes de toute 
affection respiratoire. 36 pr6sentaient des troubles 
mineurs, insuffisants pour affirm'er l'existence d'une 
affection broncho-pulmonaire. Ces cas douteux ont 
dtd 61linings de l'dtude. 

Une affection respiratoire chronique existait, de 
toute gvidence, chez 78 sujets, soit 29 p. cent de 
l'ensemble des colombophiles. I1 s'agissait, dans cha- 
que cas, saul chez deux patients qui souffrai~nt ma- 
nifestement d'asthme, d'un'e bronchite chronique ca- 
ractdris6e par de la toux e t /ou de l'hypers6cr6tion 
muqueuse chronique persistant depuis plusieurs an- 
n6es (au moins 2 ans) et souvent associde h d'e la 
dyspnde d'effort et h des infections bronchiques hirer- 
hales fr~quentes. Nous n'avons not6 aucun cas 
d'alv6olite alIergiqu~ extrinsbque. L'incid'ence de la 
pathologic bronchique observde est tout h fait com- 
parable chez les sujets P~ (62/182, 34 p. cent) et P~ 
(16/50, 32 p. cent). 

L'analyse r6trospectiv'e de 6 cas de maIadie des 
61eveurs de pigeons montre que le ph6notype Pz 
n'est pas un facteur prddisposant au d6veloppement 
de e,ette affection. En ~ffet, nous avons r~trouvd, 
clans ce petit groupe de patients, la proportion atten- 
due d'individus P1 et P2, indiquant bien que les 
sujets P1 ont autant de chances de ddvelopper une 
alv6olite allergique que les sujets P2. 
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DISCUSSION 

Le systbme des groupes sanguins P comprend chez 
l 'homme trois antig~nes P~, P 'et PK pouvant 8tre 
mis en dvidence au niveau de la membrane drythro- 
cytaire ainsi qu'h la surface des fibroblastes cutands 
et des lymphocytes [3, 4, 5]. Aces  antig~nes corres- 
pondent deux phdnotypes principaux : P1 et P2 rd- 
partis chez 79 et 21 p. cent de la population [11]. 
Les individus de spdcificitd P1 poss~dent les antig~- 
nes P1 'et P : ils ne peuvent donc pas produire des 
anticorps contre la substance P1. Les sujets P2 ne 
sont pourvus que de l'antig~ne P e t  eux seuls peu- 
vent produire des anticorps anti-P1. Cette dv'entua- 
litd est cependant peu frdquente et le taux des 
hdmagglutinines gdndralement faible. 

On connait real ]'es facteurs responsables de l'im- 
munisation naturelle anti-P1. On salt qu'une forte 
activitd anti-P1 peut se ddvelopper chez certains su- 
jets parasitds en raison de la prds~nce' de la substance 
P1, dans le liquid'e de kyste hydatique et l'ectoderme 
de certains ascaris [2].  

Dans un travail rdcent portant sur des colombophi- 
les souffrant de maladie des dleveurs de pigeons, 
nous avons observd une incidence extrao~dinairement 
dlevde d'hdmagglutinines IgM anti-P1 chez les sujets 
P2 [13]. Nous avons pu dtablir que cette activitd 
anti-P1 rdsultait d 'une immunisation contre la pous- 
si~re de pigeonnier, et par des expdriences d'immu. 
no-absorption, ddmontrer la prdsence de l'antig~ne 
P~ dans la poussi~re de pigeonnier, les fientes et le 
sang de pigeon. 

La prdsence de l'antig~ne P1 dans la poussi~re de 
pigeonnier ne dolt pas nous dtonner. Les substances 
de groupes sanguins A et B, ainsi que de diverses 
protdines sdriques humaines ont dtd raises en dvi- 
d'ence dans la poussi~re de maison [ 1]. Ces antigSnes 
sont vraisemblablement des produits de desquama- 
tion ou de sdc%tion (cutande, digestive, respiratoire) 
d'origine humaine ou animale. La prdsente dtude, 
qui a dtd rdalisd'e de facon prospective sur 268 colom- 
bophiles pris au hasard, confirme cette incidence 
anormalement accrue d'anticorps anti-P~ chez le co- 
lombophile Pe. 

La ddcouverte de l'antig~ne P~ dans la poussiSre 
de pigeonnier pouvait avoir certaines implications 
eliniques qui ont dtd envisagdes dans ce travail. 

1) L'existence d'une communautd antigdnique en- 
tre la poussi~re de pigeonnier et les sujets P1 aurait 
pu expliquer l 'immunisation p%fdrentielle des sujets 
Pe et leur susceptibilitd plus grande aux affections 
respiratoires. Nos rdsultats montrant une distribution 
dgale de prdcipitines, d'e tests cutands positifs et d'af- 
fections respiratoires chez les sujets P,  et P.2 nous 
permettent de rejeter cette hypoth~sc. Au cours de 
cette dtude, nous avons dtd dtonnds par l~ hombre de 
bronchiteux chroniques trouvds parmi nos colombo- 
philes. De fait, si nous comparons un'e population 
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de colombophiles h u n  groupe contrSle constitud de 
sujets habitant la m6me rdgion mais n'ayant pas de 
contact avec les oiseaux, et apparid par l'~ge, le sexe, 
]es habitudes tabagiques et la profession, nous obser- 
vons une f%quence anormalement dlevde de bronchi- 
teux chroniques chez les colombophiles [15]. 

Nous suggdrons que l'i:nhalation %guli~l'e de cer- 
taines protdas'es qui sont abondantes dans les ddjec- 
tions de pigeons et la poussi~re de pigeonnier, pour- 
rait ~tre un des facteurs responsables de cette bron- 
chopneumopathie chronique du colombophil'e. 

2) Les anticorps anti-P1 ont-ils un rSle patho- 
g~ne ? Les anticorps anti-P1 semblent ne jouer au- 
cun r61e en pathologic respiratoire puisque les affec- 
tions bronchiqu'es chroniques et les pneumopathies 
allergiques se retrouvent indiffdremment chez les su- 
jets P1 et P2. Alors qu'un taux dlevd d'hdmaggluti- 
nines anti-P1 ne dolt nullement inquidter le pneu- 
mologu'e, il risque d'etre cause de souci pour le md- 
decin responsable d'une transfusion sanguine h u n  
colombophile. En effet, l'dventualitd d'une incompa- 
tibilitd transfusionnelle dolt ~tre considdrde chez le 
colombophile P o fort~ment immunisd contre Ies pro- 
tdines de pigeon et recevant des hdmaties P1. Un cas 
de mort au moins a dtd attribud h une ineompatibi- 
litd anti-P1 [8].  

Expdrimentalement, il a dtd ddmontrd que, lors de 
l'administration d'hdmaties P1 marqud'es h un 
homme porteur d'une forte activitd anti-P~, la demi- 
vie de ces hdmaties dtait considdrablement raccour- 
cie [7].  Rdeemment, nous avons confirmd ces obser. 
vations chez des colombophil'es P2 ayant une puis- 
sante activitd anti-P~ [14]. Si l'on tient compte du 
grand nombre de colombophiles en France et en Bel- 
gique, et de 1'incidence particuli~rem'ent dlevde des 
hdmagglutinines anti-P1 parmi ceux-ci, une surveil- 
lance particuli~re dolt 8tre rdalisde lorsqu'on envi- 
sage de transfuser des hdmati'es P~ h u n  colombo- 
phile. 

En rdsumd, 

a) Cette dtude propective portant sur 268 colom- 
bophiles (( pris au hasard )) ddmontre une incidence 
anormalement dlevde (18 p. cent) d'hdmagglutinines 
anti-P1 chez ]es colombophiles P2. Elle confirme nos 
observations antdrieures qui nous ont permis de dg- 
montrer la prdsence de l'antig~ne P1 dans la pous- 
si~re du pigeonnier, les fientes et 1,e sang de pigeon. 

b) Bien que les colombophiles pe puissent drive- 
lopper des hdmaglutinines anti-P1 par immunisation 
contre les protdines du piffeonnier, la frdquence de 
l 'immunisation naturelle contre celles-ci, apprdcide 
par les tests cntands et la recherche de prdcipitines 
anti-sdrum de pigeon, est la mSme que chez les su- 
jets P1. 

c) Les affections respirateires chroniques ne sont 
pas plus frdquentes chez les sujets 132 ni chez les su- 
jets porteurs d'hdmagglutinines anti-P1. 
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CONCLUSION 

Nous concluons qu,e le phdnotype P ne peut expli- 
quer la prddisposition qu'ont certains colombophiles 

s'immuniser contre les antiggnes aviaires et h d6- 
velopper une pneumopathie allergiclue. Cependant, 
les colombophil~s P2 p'euvent, par immunisation 

contre l'antig~ne P1 prdsent dans la poussi6re de pi- 
geonnier, produire des h6magglutinines anti.P~. Ces 
anticorps repr6sentent un risque possible de r6action 
transfusionn'elle lorsque des hdmaties P1 sont trans- 
fusdes h un sujet P2 porteur d'une forte activit6 
anti-P1. 
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