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La production des petits ruminants présente une innor-
tance économique et sociale certaine au Sénégal. En effet, des
manifestations religieuses (TABASKI), solennelles (baptémes, ma-
riages, ''tours'") et les besoins d'autoconsommation, conduisent 2
1'abattage d'un grand nombre de petits ruminants. C'est ainsi quc
1'Etat, dans sa lutte pour une autosuffisance alimentaire, ¢ncou-
rage depuis un certain temps 1a production des petits ruminants.
Les projets de développement de petits ruminants tels que e
P.R,0.D.E.L.0.V., le programme productivité et pathologie des
petits ruminants (P.P.R.) de 1'I.S.R.A. furent mis en oeuvre.

L'exploitation de ces animaux, s'effectuent malhcureuse-
ment dans un environnement qui englobe beaucoup de facteurs limi-
tants a leur production. Parmi ces facteurs limitants, les »natho-
logies occupent une grande place. Malgré une certaine adaptation,
du moins en apparence, de 1l'appareil respiratoire des petits ru-
minants aux milieux " hostiles, les conditions ambiantes rudes ot
les conditions hygiéniques défectueuses continuent de favoeriser
l'expression des pneumopathies dans nos élevages.

Sur l1'animal vivant, les pneumopathies, quand silcs n'ont
pas entrainé la mort du sujet, vont se traduire par un mauvais &tat
général et donc une dévaluation de la valeur marchande. A Z7abat-
toir, les pneumopathies se caractérisent par des 1lésions wulmo-
naires, lesquelles conduisent aux mieux 2 une saisie particlle soit
des poumons soit de la cage thoracique des carcasses. Il en risulte
des nertes économiques, si minimes soient-elles pour le chdvillard
(150 F CFA par poumons).

L'étude de ces 1lésions pulmonaires permettront de¢ mieux
comprendre la place des nneumopathies dans nos systémes d'Z>icvare.
L'abattoir de DAKAR, par son rythme d'abattage de 200 & 3733 *&tes
par jour, enregistre & lui seul le tiers des abattages des petits
ruminants du Sénégal. De plus, 1'abattoir de DAKAR regoit les ani-
maux provenant de tous les horizons du pays. C'est donc um lieu
privilégié pour répondre 3 notre besoin principal de répertorier
les 1ésions pulmonaires observées chez les petits ruminants. Les
objectifs immédiats consisteraient 2 :

onf/"v'
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- Décrire macroscopiquement et histologiquement les types de
1ésions rencontrées et leur incidence.

- Déterminer la distribution, 1'étendue et le poids des tyncs de
lésions pulmonaires.

- Déterminer 1'influence de 1'état physiologique (pour les for-
melles) et de 1'8ge sur les 1lésions pulmonaires,

Pour ce faire, ce travail a été divisé en trois parties
dont deux bibliographiques. La premidre partie traite des parti-
cularités de l'organisation du poumon des petits ruminants. La
deuxidme est consacrée & 1'étiologie multifactorielle des pneumo-~
pathies chez les petits ruminants. Le matériel et les méthodes,
les résultats et les discussions nous sont enfin présentés dans une
troisiéme et derniére partie.

coolees
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I - MORPHOLOGIE ET STRUCTURE

De nombreuses études ont €té consasrdes ¥ }'éniddnioloe-
gie, 2 la symptomatologie et & 1 thérapeutique des maladies respin
ratoires des petits ruminants. Les espéces africaines mse coupor=
tent comme celles étudiées sous d'autres cieux dens ce domainé. Il
reste qu'd 1'heure actuelle nous disposons peu d'informations sur
les particularités anatomiques des petits ruminants d® hos pays,
d'une étude histologique et histopathologique précise. C'est pour-
quoi, nous allons gborder ce travail par ufe étude morphologique

et structurale du poumon des petits ruminants.

A - LA MORPHOLOGIE PULMONAIRE :

DEFINITION :

D'aprgs BARONE (6) "Les poumons sont les organes essen-
tiels de la respiration dans lesquels s'effectu®nt 1'hématose. Ils
sont au nombre de deux : un poumon droit et un poumon gauche. Spon-
sieux et élastiques, ils occupent presque toute la cavité du tho-
rax. Chacun d'eux est entizrement entouré d'une séreuse narti-
culigdre ou pldvre par laquelle il se moule sur les parois et les
autres organes de la cavité thoracique'".

La morphologie du poumon des petits ruminants présente
des variations d'une espiéce 3 1l'autre, et est fonction de 1'édge,
de la taille et du biotope dans lequel vit 1'animal. Les variabi-
lités de réactions face aux agressions sont les conséquences di-
rectes des différences existant dans l'anatomie pulmonaire (5).
Les conséquences fonctionnelles qui en découlent sont donc spéci-
fiques & chaque espéce. La morphologie des poumons des petits ru-
minants dans son ensemble est semblable & celle du boeuf (6).

1. Caracteres physiques

1. 1. La couleur :

La couleur varie beaucoup selon les conditions d'examen.
Nous retiendrons que généralement le poumon des petits ruminants a
une teinte orangée. Les conditions de 1la variation de couleur sent:
1'Zge, le dégré d'insuflation, la quantité de sang présente ct le

milieu ambiant (6) :
-ca/"'



- L'8ge : chez les jeunes animaux, la surface de 1'organc
est uniformément orangée, tandis que chez les sujects
plus 8gés, elle devient peu 2 peu marbrée de fines
stries grisftres (6).

- Le dégré d'insuflation : plus le poumon est gonflé,
plus la teinte devient péle.

- La quantité de sang : plus le sang s'accumule dans le
poumon, plus il devient rouge.

- Le milieu ambiant : L'inhalation de particules roussié-
reuses c¢st source de pneumoconioses,les poussiéres se
déposant dans la trame interlobulaire et les nocuds
lymphatiques.

1. 2. La consistance

Le poumon est généralement mou et spongieux mais c'est un
tissu tres résistant qui se laisse difficilement déchirer en dehlors
de toute altération pathologique et ce, en raison de son élasticité.

1. 3. Le poids

Il est trés variable. On remarquera qu'il existe une cor-
rélation positive entre le poids pulmonaire et la taille de 1'animal
d'une part, de la surchage sanguine d'autre part. Le rapport de
poids sera de 60 % pour le poumon droit contre 40 % pour l¢ pou-
mon gauche (6).

1. 4. La densité

Elle est remarquablement faible en raison de la présence
d'air dans les alvéoles. En effet, il y a une corrélation né¢gative
entre la densité et la surface alvéolaire (70). En dehors de toute
altération tels = que 1'hépatisation, les abcés, le tissu puino-
naire flotte toujours sur 1l'eau.

2. La Lobation et la lobulation

2. 1. La lobation

Les poumons des ovins et caprins, comme chez la majorité
des mammif&res domestiques, sont découpés en lobes par des scissures.
Le poumon gauche est constitué de trois lobes; un lobe crérial (lobe
apical), un lobe cardiaque et un lobe diaphragmatique. Le poumon

PP e e
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droit quant & lui présente quatre lobes suite 2 une division
du lobe crinial, donnant ainsi un lobe apical gauche et un lobe in-
termédiaire, Toutefois chez la chdvre, contrairement au mouton, la
division du lobe apical droit n'est pas nette,

2, 2. La lobulation :

La surface pulmonaire des petits ruminants comme chez le
boeuf nrésente des cloisonnements appelés lobules. Cependant, si
chez le mouton la lobulation est indiscernable, chez la chévre, on
peut observer des lobulations A peine visible sur les lobes cri-
niaux et cardiaques alors qu'elles sont absentes sur les lobes dide
phragmatiques.

ceeleen



B - LA STRUCTURE PULMONAIRE

L'architecture pulmonaire a comme support la distribution
de 1'arbre bronchique qui porte le parenchyme pulmonaire. Chez les
petits ruminants, la distribution des vaisseaux et des nerfs suit
celle de 1'arbre bronchique.

1. L'arbre bronchique

1. 1. L'organisation de 1l'arbre bronchique : (figurc 1 et 2),
L'arbre bronchique a une structure monopodiale, la répartition de
scs subdivisions ne s'effectuera donc pas de la mé&me mani&re dans
les différents lobes pulmonaires (6)., Chez les petits ruminants, nous
signalerons l'existence d'une bronche trachéale qui sert le lobe
crénial du poumon droit. L'unité structurale du poumcn est consti-
tuée par les lobules pulmonaires, lesquels sont portés par les bron-
chioles extralobulaires (6).

1. 2. Les Caracteéres structuraux :

lLa structure des grosses bronches est semblable a celle
de la trachée et se simplifie au fur et a mesure qu'on progresse
vers les subdivisions les plus fines (6). De 1'intérieur vers 1'ex-
térieur, nous pourrons distinguer : une muqueuse, une sous-muqueuse

et une adventice.
1. 2. 1. La muqueuse

Elle est constituée d'un épithelium pseudo-stratifié, cy-
lindrique et €11i€ comportant des cellules caliciformes. Sous cette
couche cellulaire, on peut observer un chorion fait d'une lamina
propia renfermant une muscularis TMucosae encore appelée le nuscle
de REISSESSEN,

1. 2. 2, La sous-mugueuse :

Elle renferme des glandes bronchiques tubulo-acineuses,
peu nombreuses chez les petits ruminants. On peut y observer é&galc-
ment un cartilage hyalin, Elle est peu épaisse.
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1+ 2. 3. L'adventice
Il est fait essentiellement de tissu conjonctif,

Dans cette structure générale de 1'arbre bronchique, il
serait bon de noter la particularité des bronchioles intralobuiai-
res qui n'ont pas de cartilage hyalin. Par ailleurs, 1'épithelium
des bronchioles terminales est simple, cubique avec quelques cellu-
les ciliées.,

2. Les lobules pulmonaires (figure 2) :

Ce sont les entités anatomiques du parenchyme respira-
toire. Chaque lobule est appendu & une bronchiole supralobulaire
(extralobulaire). Contrairement au boeuf, on note un tissu conjonc-
tif interlobulaire peu abondant chez les petits ruminants, Ce tissu
conjonctif est peu étendu chez 1la chdvre (4), extensif et entourant
compl2tement plusieurs lobules chez le mouton TYLER (76). A 1'inté-
rieur de chaque lobule, la bronchiole supralobulaire se divise pour
donner les bronchioles intralobulaires, d'oll naissent les bronchioles
terminales sur lesquelles sont appendus les sublobules pulmonaires,

3. Les sublobules pulmonaires (figure 2) :

C'est 1'entité anatomique constituée par les bronchicles
respiratoires, les conduits alvéolaires les sacs alvéolaires et les
alvéoles. L'ensemble est porté par une bronchiole terminale. L'orga-
nisation de ces sublobules montre des différences structurales ct
par conséquent fonctionnelles entre la chévre et le mouton.

Chez la chdévre, les bronchioles respiratoires se présen-
tent en un bouquet de cinq-six étages : on dit qu'elles sont pnré-
sentes au nombre de 5-6 ordres (60), (4). Chez le mouton ces bron-
chioles sont soit présentes et br&ves, soit absentes comme le mon-
tre le tableau n° 1,

La présence des bronchioles respiratoires rend les sublo-
bules (acinialvéolaires) de la chévre relativement plus cocmplexes
et plus volumineux que ceux des autres ruminants (5). Cette parti-
cularité de la chiévre est d'une grande importance, quand on sai:
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que d'une fagon gdndérale ches les animaux sans branchieles respirds
toires; la portion proximale du sublobule est considéyée comue la
plus vulnérable aux polluants et trés souvent est le site d= 1l'em-
phys¥me centrelobulaire selon TYLER (76).

Les sublobules sont entourés d'un conjonctif trés mince
et trés délicat sur lequel s'adosse le rdseau capillaire de 1'hé.
matose,

Y AN
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Tableau f:Conparaison de la structure des voies adriennes et de la plivr:

dans diffdrentes sspicss (a)

Poids Trachée groncho gronchioles plevres Tissus | arbre
*
Espéce corporel /o (em) trachgéole respiratoires conjonctif bronchique
(ko) interlobue -
laire
Homme 80 12/2 extrémement 3-5 ordres épaisses extensif relativement
rare entoure par- symétrique
tiellement
plusieurs
lobules
chien 10 17/1,6 absente 71-5 ordres fines peu étendu monopodial
beagle
Lapin 445 5/0,5 absente 1-2 ordre(s) fines peu étendu monopodial
chevre 30 30/1,5 présente 5-6 ordres(b) transpa- peu étendu monopodial
rentes(c) (d)
Bovin et - - présente absentes ou épaisses extensif, monopoédial
mouton présentes entoure
avec une cour- compléte-
te génération ment plu-
sieurs lo-
bules
o | S | . -—— .
Sources TYLERy 1983 (*) rapport entre la longueur et le diamétre
(b) PHALLEN et OLDHAM, 1983
(c) BARONE, 1976
4 % (d) ATWAL et SWEENYs 1971
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4. La gtyucture des alvéoles pulmonajres :

Les alvéoles pulmonaires constituent les lieux des échan-
ges gazeuxX. Leur paroi comporte 1'épithélium respiratoire, lcs septa
interalvéolaires et le réseau capillaire de 1'hématose. Le diamdtre
approximatif des alvéoles des petits ruminants avoisine 74-8) Y\
selon TENNEY et REMMERS cités par SHAFFIE et ABDELGHMANY (717 et est
fonction de la taille, de 1'&ge et du dégré d'insuflation pulmcnaire.
Le rapport de la surface alvéolaire sur la surface capillairc avoi~-
sine 1'unité chez la ch&vre mais est encore un peu plus faible chez
le mouton d'apres GEHR et Coll. (31). Il n'existe pas de por:s al-
véolaires chez les petits ruminants.

4, 1, L'épithélium respiratoire

Comme chez toutes les espéces, il est formé de deux types
de cellules

- Les pneumocytes de type I ou alvéolocytes I forment une ascise
cellulaire lisse,
Ils sont larges, plats et nombreux.

- Les penumocytes de type II (alvéolocytes II), épais, répartis en
groupes et moins nombreux.

Toutefois, chez la chévre, les alvéolocytes II son: =n
nombre élevé. Ils ont/cytoplasme riche en mitochondries ce qvi tra-
duit leur grande activité (sécrétion du surfactant). On note £jale”
ment . la présence de macrophages qui chez la ch&vre une fois encore,
sont en nombre &levé (4).

Les alvéolocytes de type I et II sont portés par uuae men-
brane limitante qui se confond avec celle des capillaires de ' 'hé-
matose. L'ensemble forme la barridre alvéolo-capillaire qui :st trés
fine.

4, 2. Le septum interalvéolaire

I1 sert de support au réseau capillaire et a 1'épitadiium
respiratoire. Il est tres mince et contient un réseau de fibres
¢lastiques, de collagéneset de précollagénes.Chez la chevre, :c
septum est riche en liquide interstitiel contrairement au mo.i=non (4).

eosl e
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4, 3. Le réseau de 1'hématoge i

I1 est surtout alimenté par les dernidres vamifications
des artéres pulmonaires. Leur diamdtre est tel que les hématies
ne peuvent progresser qu'a la queue leu-leu. Chaque g¢apillaire
s'adosse sur la membrane limitante de deux alvéoles,congou: ant
ainsi a l'activation des échanges respiratoires.

La similitude structurale du réseau de 1'hématose :cntre
le mouton et la ch2vre n'entraine pas forcément une homogénéité
dans la structure des vaisseaux sanguins pulmonaires,

5. Les vaisseaux pulmonaires

D'aprés 1'illustration du tableau n°® 2, on note une nestte
différence en ce qui concerne le diamétre, le pourcentage de muscle
lisse dans la paroi des artdres pulmonaires et sur 1l'épaisseur de
la paroi des veines pulmonaires. D'une maniére générale, le roumon
est un organe richement vascularisé. Les vaisseaux pulmonaires sont
classés en deux catégories :

5. 1. Les vaisseaux "fonctionnels" :

Ce sont les artéres et veines pulmonaires chargées de
1'hématose. La paroi des artéres pulmonaires des petits ruminants
tout comme celle des autres animaux domestiques est épaisse “galant
sensiblement celle des bronches. Toutefois, il existe des diffé-
rences dans la morphologie de ces art&res entre le mouton et la
chévre telles qu'elles sont consignées dans le tableau n® Z.

Chez la chévre, le diamétre de ces arteres ferait sensi-
blement le double de celui des artéres du mouton. Paradoxalemnent,
il contient peu de muscle lisse dans sa paroi d'aprés KAY (I7). Chez
le mouton les veines segmentaires présentent une dispositiorn inter-
médiaire entre le boeuf et les autres mammiféres.

. . . 1
5. 2. Les vaisseaux 'nourriciers'':

Ce sont les artéres et veines bronthiques, dépendan<
de la grande circulation. Chez le mouton les artéres bronchiques

viennent de l'arténe.Eroncho-oesophagienne.
: - '.../.n

‘.-
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A la lumiére de cette étude anatomique et structuraie,
on peut convenir qu'il existe une dichotomie structurale nettc entre
le poumon de la chévre et celui du mouton. D'aprés les travaux de
SCHAFFNER et coll cités par ATWAL et SWEENY (4), la caractéristi-
que fondamentale du septum “interalvéolaire du poumon des caprins
est sa ressemblance globale avec une structure altérée du poumon
des rats aprés une insuflation prolongée d'oxygeéne pure. En cffet,
toujours d'apres ces auteurs, l'exposition prolongée a 1'inhalation
d'oxygeéne pure conduit a une augmentation du nombre de pnew.ocytes
granuleux et des macrophages et, 3 une augmentation de 1'érnzisseur
du septum interalvéolaire. Cette modification morphologiquae exnli-
que peut &tre l'adaptation de la cheévre a des habitats confinés,
a la montagne et sa réponse biologique a 1l'environnement pocilué.
En somme, il semble que le systéme de défense pulmonairc 4o la
chévre est plus efficace que celui du mouton.

coofonn
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Tableau 2 : Caractéristiques morphologiques des vaisseaux

pulmonaires chez les mammiféres.

bom

Edpeces Artéres musculaires 7% muscle .. Veines
pulmonaires. lisse dans la : pulmonaires
Diamétre externe (ym)| paroi

_ . suivent 1'ar-
150 6,2 - 16,4 bre bronchique
. Paroi 3paisse
. Muscle lisse
dans 1'intima

1000 b 2,0 - 6,9 . Paroi fine et
fibreuse

Bovine 20

Humaine 100

Caprine 100 - 300 2,2 - 4 . Paroi fine et
‘ fibreuse

Lama en haute 28 - 230 4,8 . Paroi fine et
attitude ‘ fibreuse

Porcine 25 - 70 7,4 - 17,6 1 . Suivent 1'arbre
bronchique

. Muscle lisse
dans 17intima

Ovine 30 - 200 f 5,2 - 11,8 . Suivent 1'arbrer
bronchique

. Paroi muscu-
laire Fine

Source : KAY (37)
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IT - LES SYSTEMES DE DEFENSE DU TRACTUS RESPIRATOIRE

-~

Le mécanisme de la respiration consiste a faire entrer
daps les poumons de 1'air atmosphérique avec tous ses composants
agressifs. Le systeme de défense pulmonaire joue un r8le important
dans le maintien de la stérilité bactériologique du poumon normal.
La défaillance de ce systéme peut se traduire par de nombreuses
lésions et, quand ils sont assez virulents, lec germes pathogénes
qui sont entrés dans le poumon peuvent proliférer et occasionner
des pneumonies. Ces moyens de défense sont de plusieurs ordres
les moyens de défense mécanique et les moyens de défense immunitaire
non spécifique et spécifique.

A - LES MOYENS DE DEFENSE MECANIQUE

Ils sont constitués par : 1'éternuement, l'activité muco-
ciliaire, les pneumocytes et le surfactant alvéolaire dans lcs poumons.

1. L'éternuement

C'est un phénoméne reflexe qui intéresse surtout les pre-
miéres voies respiratoires. Lors d'inhalation d'air atmosphérique
contenant un grand nombre de particules, le tractus respiratoire
supérieur met en oeuvre le reflexe d'éternuement, initié par 1'irri-
tation de la muqueuse respiratoire., Cette irritation est d'autant
plus grande que l'air est pollué; la fréquence des éternueme:nts s'en
trouve ainsi augmentée., Par ce réflexe, le tractus respiratoire
supérieur constitue un important filtre : 10.000 a 20.000 particules
bactériennes sont éliminées & chaque éternuement dans les gouttelet-
tes de PFLUGER selon WELLS (80). La filtration de l'air est accentuée
par l'action de 1l'appareil mucociliaire.

2.L"Anpareil mucociliaire

I1 est formé par les cellules caliciformes dont le nombre
varie en fonction des espéces. La quantité de ces cellules diminue

~

a mesure qu'on avance dans la profondeur du systéme respiratoire.

Les grains de mucus produits par les cellules caliciformes
vont emprisonner les particules étrangéres, ensuite le mucus englo-
bant ces particules, sera rejeté par le mouvement des cils vibratils
des cellules ciliaires, Ce mécanisme se produit surtout dans 1les

coelnn
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voies bronchiques, les particules sont rejetées par le reflexc e
la toux. De ce fait 1'air qui arrive dans les alvéoles pulmonaires
est en général pauvre en éléments agressifs.

3. Les Pneumocytes et le surfactant alvéolaire :

La filtration de 1'air atmosphérique dans les alvéoles
fait intervenir le surfactant alvéolaire produit par les pneumo-
cytes de type II. Les alvéolocytes membraneux et granuleux (cel-
lules a poussilres) capturent les particules poussiéreuses. Ils
sont aidés dans cette télche par le surfactant qui tapisse 1a parvoi
basale des alvéoles. En effet le surfactant est une lipoprotéinc qui
fait baisser la tension superficielle du milieu, facilitant ainsi 1la

préhension des substances étrangéres TALENTON, (73).
Mais ce systéme de défense mécanique n'est pas touiours

efficace, il est alors complété par le systéme de défense imnuni-
taire non spécifique et spécifique.

B - LES MOYENS DE DEFENSE IMMUNITAIRE :

1. Les défenses immunitaires non spécifiques :

Ce sont des mécanismes qui peuvent entrer en jeu cuaelquo
soit 1'agent en cause. Ils ne nécessitent pas une mémoire immunolo-
gique. La phagocytose est 1'un de ces mécanismes le plus coniu. Hlle
est 1'oeuvre des macrophages, permettant ainsi d'éliminer des ¢léments
inertes ou microbiens parvenus jusqu'aux alvéoles. Nous l'avons dit
tant8t, 1'alvéole pulmonairec des petits ruminants contient des macro-
phages en nombre élevé par rapport aux autres ruminants., La nhagocy-
tose apparait donc comme 1l'un des principaux moyens de défense du
poumon des petits ruminants, les macrophages constituant les véri-
tables 'gendarmes" de 1'alvéole pulmonaire (9). Les éléments nhago-
cytés sont transportés jusqu'au tapis mucociliaire qui assurcra leur
évacuation,

Entre autres moyens de défense non spécifique nous citerons
les systémes enzymatiques : c'est le cas du lysozyme dans les excré-
tions, mais surtout des hydrolases acides des lysosomes des mhago-
cytes selon TALENTON (73). Dans le cas de l'invasion virale nous
signalerons la production d'interferon.

ool un
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Ce systéme de défense non spécifique ne suffit pas tou-
jours a lui seul pour assurer 1'intégrité de 1'appareil pulmonaire,
11 est parfois complété par des moyens plus spécifiques de défenses.

2. Les défenses immunitaires spécifiques :

Ce sont des moyens qui nécessitent une mémoire immunolo-
gique. Ils conférent a 1l'organisme une résistance acquise s»nicifi-
quement contre un agresseur donné. Cet état immunitaire neut sc
réaliser par la voie générale ou par la voie locale.

2. 1. L'immunité spécifique par la voie générale

Dans ce cas, 1'élément étranger phagocyté ou librc encore
appelé antigéne (Ag), gagne par le flux lymphatique afférent le
ganglion trachéobronchique satellite ou la rate, Dans ces ¢1éments
lymphoides, 1a mémorisation de 1'Ag se fait par transformntion
lymphoblastique qui donnera les plasmocytes spécialisés dans la

-

production d'anticorps (Ac) spécifiques 3 1'Ag et les lymphocytes
T cytotoxiques (LTc) dans le cas de 1'immunité a médiation cellu-
laire. La mémoire immunologique dépend des lymphocytes a vie lon-

gue qui circulent dans 1l'organisme,

Les ACs et les LTc par la circulation générale vont re-
gagner le foyer initial de 1'infection, se fixer aux Ags c¢t ainsi
stimuler la phagocytose.

L'immunité est donc un phénoméne de phagocytose snici-
fique. D'aprés TURK (73), quand 1'immunité cellulaire répond a un
Ag fixé sur une cellule, 1'immunitéZ humorale (ACs circulants) ré-
pond &8 un Ag soluble libre ou processé par un macrophage.

L'imnunité par.1a voie générale’conduit a la preduction
d'immunoglobulines (Ig) M, G, D, E mais jamais d'IgA qui ecst
1'effecteur de 1'immunité locale.

2., 2, L'immunité spécifique locale

La sécrétion d'IgA est une réponse importante a !'infec-
tion du bétail selon MOREIN (51). L'IgA est la plus importante des
Ig dans les sécrétions de 1l'appareil respiratoire chez les ovias,
et semble produite sur place selon SMITH (71).
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Des études avec des ACs fluorescents montrent qu'une
grande proportion de cellules plasmatiques dans la lamina propia
et les espaces interstitiels du tissu pulmonaire produisent des
IgA, et que celles productrices d'IgG et d'IgM sont relativement
plus rares; 1'IgA est donc fabriquée par la muqueuse lors dc la
stimulation antigénique, mais il n'existe pas de mémoire immuno-
logique.

La structure de 1'IgA sérique est différente de 1'IpA
des sécrétions en ce sens que c'est un dimére d'IgA relié par une
chaine J, auquel s'ajoute un polypeptide supplémentaire (comnosant
sécrétoire) au cours de la sécrétion.

A cbté de cette immunité spécifique humorale locale,
existe une immunité cellulaire locale, comme l'ont mise en évidence
les travaux de WALDMAN, NASU et HOLE cités par TALENTON (73) dans
le tractus respiratoire de cobaye. Mais,les moyens de défense de
1'appareil pulmonaire peuvent &tre dépassés, apparaissent alors
les 1ésions responsables de troubles respiratoires.

ITI - CONSEQUENCES SEMIOLOGIQUES ET ANATOMO-PATHOLOGIQUES
DE L'ATTEINTE RESPIRATOIRE.

L'atteinte de 1'appareil respiratoire présente des con-
séquences sémiologiques et anatomopathologiques dont la - con-
naissance nécessite la maitrise de la physiologie respiratoire.

A - LA PHYSIOLOCIE RESPIRATOIRE.

1. Le mécanisme de la respiration

Pour leur survie, les cellules de 1'organisme ont besoin
d'étre approvisionnées en oxygéne (02) et d'é@tre libérées du dio-
xyde de carbone (cOz) provenant de leur métabolisme. Les molicu-
les d'0, et de €0, sont transportées par les globules rouges, 1'é-
change de ces molécules se faisant au niveau des alvéoles pulmo-
naires. Nous avons eu a décrire antérieurement la structure dc 1'al-
véole pulmonaire et insister sur la trés mince et unique basale
qui sépare les capillaires des alvéolocytes ainsi que le faible
diamétre des capillaires ne permcttant qu'une progression lindaire
des globules rouges.
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La respiration est un phénoméne de surface; l'air inspiré
chargé d'O2 parvient aux alvéoles ol existent une forte pression
d'0, et une faible pression de COZ' L'échange respiratoire au ni-
veau de la basale se faisant par une différence de pression, les
gaz vont passer par diffusion du milieu le plus €élevé vers le mi-
lieu le moins élevé a leur pression. Dans le sang veineux nulmo-
naire, 1'02 est fixé aux globules rouges gr8ce a 1l'alcalinité du
sang, favorisée par la présence du Co, en exceés : c'est 1'effet
de BOHR. Dans les cellules c'est 1'effet contraire qui se produit,
la pression d'0, y est faible : 1'oxyg2ne y est 1ibéré et 1le co,
récupéré, La finalité de tout ce mécanisme est 1'expiration d'un

air vicié, riche en COZ'

I1 est intéressant de noter une différence entre 1la
chévre et le mouton vis-a-vis de 1'affinité du sang pour 1l'oxygéne.
D'apreés certaines études de PARER et Coll en 1967 (57), la wression
en oxygéne a laquelle 50 p.100 (50 %) de 1'hémoglobine (Hb) totale
est saturée (P50) est plus élevée chez la chévre que chez le¢ mouton,
Cette différence est due au fait que le sang de la ch&vre a une
teneur élevée en Hb type C (HbC) selon BAKIMA (5), soit environ
10-20 p.100 de 1'hémoglobine total. La particularité de Hbc est
d'avoir une P50 €levés par rapport a HbA; de plus HbC a une crande
capacité de libération de 1'0,.

2. Quelques définitions et ratios

I1 s'agit de définitions et de ratios qui donnent une
idée sur la capacité pulmonaire des petits ruminants.

2. 1. Définitions

- Espacement

I1 est constitué par les canaux conducteurs d%air depuis
les nasaux jusqu'aux ramifications de 1'arbre bronchique. On dis-
tingue
. L'espace mort extrathoracique; les nasauX, les bronches, la trachce.
. L'espace mort intrathoracique; représenté par 1'arbre bronchique.
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D'une maniere générale, plus l'espace mort est grand,
nlus le volume pulmonaire est grand.

- Volume mort :

. . . /Das
. C'est le volume des canaux conducteurs d'air qui ne sont/en
contact avec 1'épithélium respiratoire,

. C'est aussi le volume d'air inspiré et expiré sans participcr
aux échanges d'O2 et de COZ'

D'aprés HUIZINGA cité par SHAFFIE et ABDELGHAMY (70), il
apparait que le volume mort est affecté par la distension pulmonaire.
I1 existerait donc une relation linéaire entre le volume pulnonaire
et le volume mort; l'insuflation supplémcntaire de 100 ml au volume
pulmonaire s'accompagne d'un accroissement de 2 a 3 ml du volume
mort et inversement. Ne serait-il pas alors intéressant de faire
une corrélation entre 1'importance des bronchiectasie et lec déyrd
d'atteinte pulmonaire.

- Volume respiratoire :

C'est le volume d'air dans les sacs alvéolaires ct les
alvéoles. Il permet de déterminer la densité, le volume, la surface
des alvéoles pulmonaires. Egalement, il permet de déterminer 1lc¢ dia-
meétre des alvéoles pulmonaires et partant le nombre par cn® dec tis-
sus respiratoires.

La surface totale des alvéoles s'identifie a la surface
respiratoire.
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Yableau 3a

circonférence (Wm), diamdtre (Mm), densité (nombre

par champs microscopiques) des alvéoles chez des

moutons Rahmani & différents 8ges (mois)

moyenne

des valeurs de 10 régions pulmonaires diffdérentes,

Age
valeurs 1 mois - 4 mois 8 mois 16 mais
tirconférence 141 + 4 179 + 201 251 +
Diamét:e 45 57 64 80
yolume 103 48 97 137 268
pensité 314 + 2 220 + 4 205 LR

source ¢ shafie et Abdelghagy (70) champs microscopiques

= 151mM




Iebleau 3 b ¢ yaleurs de la densité, volume et surface des
alvéoles pulmonaires chez les Rahmani & dif-
férents Sges (mois)

Age
yaleurs 1 mois 4 mois g mois 16 moils

pensité, nombre
par %
. Cm~ de tissus 4,48 248 245 194

respiratoires

. 1D6

. cm3 de poumons 147 149 293 2,

. 109

e

yolume par :
,kqm3 d'alvéole

. 103 48 97 137 268
. cm3 de tissus 023 027 0s34 038
respiratoires
. cm3 de poumon 81 182 312 590

Surfgce par
.Hlﬂ d'alvéole

402 64 102 129 201
., Cm™ tissus

pulmonaires 307 286 322 281
.cm de poumon 10374 19430 29469 43427

source : Shafie/Abdelphany (70)
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Comparaison des parameétres des échanges gazeux

et les besoins métaboliques de base en 0p chez

différents magmiféres.

— v 4 <
Poids Consomma- Consomma- Surface al- Surface al-
Espéces corporel tion basa- [tion tota- | véolaire véolaire
(kg) le en 0, le en 0, totale (m?) consommation
(ml 0)kg/ (ml/mois) totale
mois (mz/m102)
} , 10 ~1
Chat 2,6 510 1.326 7,2 0,054
Chien ; 16 379 6.064 46,5 0,075
Chévre ) 32 365 11,680 96 0,082
Homme ‘ 54,9 221 12.133 63 0,051
Cheval 388,8 127 49.403 ~N.D. N.D.
Bovin_ 490 255 124,950 316 0,025
i — .|
Source : VEIT et FARRELL, 1978 cité par BAKIMA (5)




Tableau 3d :

Comparaison des paramétres respiratoires de base chez
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-

(1) Volume courant inspiratoire

Volume total poumon

X

100

(2) % utilisation de base x fréquence respiratoire.

différents mammiféres.
Poids Volume y Volume Utilisa-| Fréquence| Volume Taux de
corpo=- pulmo- courant tion de | respira- minute renou-
Espéces| rel naire a 1'ins- | base toire (1/min) | vellement
(kg) total piration| (2)(1) | (mid) du débit
(ml) (ml) d'air pul-
monaire
() /min/
ml) (2)
Chat 2,6 340 25,5 7,5 20,5 523 1,54
Chien 16 1.790 251 14 20 © 5020 2,30
Chevre 32 4,000 310 7,8 19 5890 1,47
Houme 54,9 4.930 544 11,0 12,0 6528 1,32
Cheval 400 42,000 6.000 14,3 11,0 66.000 1,57
Bouin 490 12,400 3600 29,0 30,0 108.000 8,71
Source : VEIT et FARREL, 1978 cité par BAKIMA (5)
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B - LES CONSEQUENCES SEMIOLOGIQUES.

1. L'essoufflement

C'est une augmentation du rythme et de 1’amplitude des
mouvements respiratoires. Sur le plan 1lésionel, il refl&te une
perte des surfaces d'échanges des poumons. C'est le premier sympt8-
me que l'on observera dans les troubles pulmonaires. Il est guasi-~
constant aprés ou pendant l'effort chez les animaux atteints, 1'am-
plitude dépendra de 1'étendue de la 1ésion pulmonaire. C'est un
signe a considérer dans la codification des maladies respiratoires,
surtout aprés un effort.

2., La toux :

Elle signe l'encombrement des grosses ramifications bron-
chiques., C'est un signe important pour certains auteurs alors que
pour d'autres c'est un signe mineur. C'est, dans tous les cas, un
€1ément dans 1la - codification de la pathologie respiratoire.

3. Le jetage

I1 doit &tre toujours bilatéral pour &tre suspecté d'ori-
gine profonde. Il n'est pas counstent” lors des pneumonies, ccuendant
lorsqu'il est présent, il signe que l'inflamation est a un stade

avancé, D'aprés DUNGALS (27), il est préférable de 1l'as-
socier aux larmoiements,

Nous citerons entre autres signes cliniques : 1'hyper-
thermie, l'amaigrissement., Ces sympt8mes que nous observons lors
d'atteinte respiratoire ne sont en fait que les conséquences de
1'inflamation pulmonaire,

C - CONSEQUENCES ANATOMO-PATHOLOGIQUES.

Le systéme pulmonaire si élaboré n'est pas totalement 2
1'abri des infections par les microorganismes, et dans ce cas,
l'organisme réagira par 1'infl}ammation du tissu pulmonaire.

coolo.s
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1. Les types de pheumonies

1. 1. La bronchopneumonie :

Trés souvent de type catarrhale,la bronchonneumonie est
fréquemment d'origine virale. Selon PALLASKE (56), elle est fré-
quente chez les jeunes animaux.

Elle débute par une bronchite ou par une bronchiolite qui
peut avoir tendance a confluer. A 1la coupe, on verra des foyers lo-
bulaires qui tendent vers la forme lobaire. Du centre vers la péri-
phérie de la lésion on note :

- Une zone centrale grisftre qui signe une bronchiolite et une alvé-
olite suppurée,

- Une zone marginale rouge sombre, ,

- Une zone périphérique oedemateuse succulente a la coupe.

1. 2, La pneumonie exsudative :
Elle intéresse généralement un lobe pulmonaire, et présente
quatre phases caractéristiques
- L'engouement : Il correspond & la phase de congestion et d'exsu-
dation de 1'inflammation. L'exsudat et quelques globules rouges
vont se retrouver dans la lumigre alvéolaire.

- L'hépatisation rouge : c'est la phase de la coagulation de 1'exsu-
dat, elle va aboutir 2 la formation de la fibrine. On notera, 2
ce stade, la présence de globules rouges et de quelques leucocy-
tes. Le poumon est compact, la zone atteinte plus foncée. On narle
souvent du stade de la consolidation de 1'hépatisation rouge.

- L'hépatisation grise : c'est le stade de la diapedése granulocy-
taire qui va conduire a la présence de beaucoup de leucocytes qui
vont digérer la fibrine.

- La résolution : c'est le stade final qui correspond 2 l'organisa-
tion de 1'exsudat fibrjpeux. On parle aussi du stade de carmifica-
tion., Elle aboutit a sclérose endoalvéolaire. D'aprés les observa-
tions de St GEORGE (63), avec la persistance de 1l'infection, la 1é-
sion évolue souvent vers un abces.

1. 3. La pneumonie interstitielle

Elle est caractérisée par 1'aspect fugace des phénomenes
exsudatifs et par l'accumulation dans le tissu conjonctif intersti-
tiel de cellules inflammatoires mononuclées et de cellules 1ymphoi-
des. Elle est trés fréquente chez les jeunes.

coiden



2., La distribution des lésions

Selon STAMP et NESBET (72), dans le cas des pneumovathies,
les lésions varient beaucoup en intensité, mais pas en modes. Dans
la grande majorité des cas, on note une hépatisation des lobes api-
caux, cardiaques et la partie antérieure du lobe diaphragmatique.

Par ordre d'importance, on remarque surtout une atteinte fr<quente
au niveau des lobes apicaux et cardiaques (46), (35), (45), (72).

Selon St GEORGES (63) et DUNGALS (27), le lobe apical droit =st le

~

plus affecté a cause de la présence de la bronche trachéale.

Dans la majorité des cas, il n'y a pas une atteinte de

tout le poumon et ces lésions vont de pair avec une atteinte de 1la
plévre.
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DEUXIEME PARTIE :



Pour mieux comprendre 1'importance des pneumopathies,
comme facteurs limitants de la productivité de nos animaux, il
apparait intéressant d'envisager les différents facteurs qui
interviennent dans le déterminisme du processus et de son évo-
lution,

I - FACTEURS FAVORISANTS DES PNEUMOPATHIES.

A - LES FACTEURS D'ENVIRONNEMENT.

Ces facteurs sont constitués par la température, 1'humi-
dité, la ventilation, la pollution chimique et biologique de 1'air.
Ils agissent en diminuant la résistance de 1'appareil respiratoire
et/ou en renforcant 1l'action de 1'agent phlogogéne a l'oririne des
pneumopathies,

1. La température :

1. 1. Le froid

Le froid exercerait une double action sur la muqueuse
respiratoire

- Une vasoconstriction périphérique bronchique avec congestion

-~

de la muqueuse respiratoire pouvant conduire a une inflanmrmation.

- Une 1ischémie d'origine reflexe au niveau de la muqueuse raspi-
ratoire par action directe de 1'air inhalé.

Ce qui importe, ce sont les variations brusques de la
température modulées par le froid et 1'humidité de 1'air. BLn effet,
plus 1'air est humide, plus la conductibilité de la peau est élevée
et les variations sont ainsi transmises aux poumons. PERREAU et
CABARET (58), ont d'ailleurs observé que les pneumopathies se déve-
loppent beaucoup plus aux changements de temﬁggature d'automne et
d'hiver dans les pays tempérés, alors qu'on/observe beaucoun nlus
pendant 1'hivernage et la période s&che et froide post-hivcrnale

au Sénégal.
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1. 2. La chaleur

L'un des mécanismes de la lutte contre la chaleur est la
polypnée thermique par 1l'évaporation pulmonaire qu'elle entraine.
Cette augmentation de la fréquence respiratoire sous 1'influence de
la chaleur s'imbrique avec la fonction primaire d'échange respira-
toire, avec des risques de perturbation entre ces deux fonctions.
Selon MORAND - FEHR (50), 1l'action de 1la chaleur sur le syst&me
pulmonaire est indissociable de 1'hygrométrie et de la ventilation.
Cependant une chaleur excessive peut conduire & un éclatement des
capillaires suite & une vasodilatation extr&me, on observe alors un
dpistaxis et méme souvent une asphyxie de 1'animal dfle 3 un encom-
brement des alvéoles. '

2, L'hygrométrie, la ventilation :

Une humidité trop faible et/ou une ventilation forta pro-
voquent un désséchement de 1'appareil mucociliaire de la muaueuse
bronchique., I1 en résulte une diminution de 1'élimination des parti-
cules inhalées, conduisant ainsi a 1'altération de 1'épithéliium
bronchique.

Une humidité trop élevée bien que n'agissant pas directe-
ment sur l'appareil respiratoire favorise la conservation dans 1'air
ambiant des agents infectieux. Par ailleurs, des animaux placés
dans une atmosphere & forte humidité relative deviennent incapables
de perdre de - la chaleur par évaporation, Selon MARMION (2), 1'hu-
midité par le relais du stress, agit plus sur la gravité des mala-
dies respiratoires que sur leur fréquence. D'aprés les observations
de MORAND-FEHR (50); la pneumopathie des chevreaux se développe
beaucoup plus dans des locaux mal isolés, trop humides et surtout
mal ventilés, Une simple modification de la ventilation entrainerait
une nette amélioration de 1'état sanitaire des animaux en quelques
jours., Les études de MORISSE (52) montrent que le vent par sa vi-
tesse et sa température, est un facteur déterminant dans 1la patho-
logie pulmonaire. Tr&s souvent aussi, la prolifération de nombreux
agents infectieux est favorisée par une ambiance humide, tron chaude
et mal ventilée selon DION (20). Par ailleurs, il est nécessaire de
tenir compte de quelques valeurs des paramétres d'ambiance préconi-
sés par certains auteurs (tableau n° 4), méme si ces valeurs dans

Y
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leur absolue ne peuvent &tre appliquées a notre pays sans unc
étude préalable.

Tableau n® 4 : Valeurs recommandées chez les caprins pour les

différents facteurs d'ambiance : synthése des

valeurs disponibles dans la bibliographie.

Minimum Optimum Maximum
Température 10 18-20 30
. celsius
Hygrométrie - 60-80 -
(p.100)
Ventilation - - 0,5
m/s

En Afrique tropicale, et particulierement au Sénépal,
1'exploitation traditionnelle des petits ruminants entrave d=s
€études systématiques afin de connaitre les effets des parame<“res
d'ambiance sur la pathologie respiratoire. Toutefois, 1l'anaivse
des '"marqueurs'" d'ambiance et 1la fréquegﬁe de la pathologie res-
piratoire dans le temps, nous permsettent ' Jdsterminer des relations
entre le climat et la pathologie respiratoire, comme le montre
1a figure n°® 3.
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3. Les pollutions chimiques et biologiques de 1'air :

3. 1, La pollution chimique de 1l'air.

I1 s'agit des gaz produits par la fermentation des li-
tieres (NHS’ SHZ) et par la respiration des animaux (CH4, COZ).
Leur action néfaste a été clairement démontrée sur 1'apparsiil
respiratoire humain mais pas chez les ruminants, cependant on
sait qu'ils créent un certaininconfort . chez l'animal. Leur is-
fluence est d'autant plus grande que les animaux sont dans ics
bidtiments isolés comme c'est le cas des animaux en claustration;
MbRISSE (52) démontre que les bAtiments par leur ventilation, in-
fluent largement sur le taux des gaz de rejet des animaux.

3. 2. La pollution biologique de 1'air.

I1 s'agit des micro-organismes (bactéries, virus, cham-
pignons) provenant du fumier, des animaux, des aliments, Jn maté-
riel, de 1'éleveur et du sol. L'air inhalé est chargé de wicro-
organismes émis par les orifices naturels des animaux et les 1li-
tigres. Le contact de 1'épithelium respiratoire avec ces ~cnres
non spécifiques en grand nombre, conduit a un affaiblissement
des défenses immunitaires par une mobilisation des cellules nha-
gocytaires. D'aprés DION (20) et MARMION (2); une pression micro-
bienne augmentée, exerce une "inondation antigénique'" laissznt
ainsi aux agents spécifiques des maladies respiratoires un terrain
démuni. L'influence de la nollution biologique de 1l'air dans un
élevage est d'autant plus grave que les animaux sont sous-2limentés
et/ou carencés,

B - LES FACTEURS ALIMENTAIRES

L'alimentation est certainement le facteur qui joue le
plus grand r6le dans le maintien d'un bon €tat sanitaire dans un
troupeau. Son influence peut apparaitre 2 plusieurs niveaux.

Une sous alimentation ou une alimentation déséquilibrée
prépare le terrain au développement des maladies infectieuses et/
ou parasitaires. C'est ainsi que dans nos élevages traditicnnels,
d'apreés certains auteurs, on observe une fréquence ¢levée des pa-
thologies en période séche.
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L'alimentation neut constituer un vecteur de facteurs
biologiques (germes, champignons, oeufs de parasites ou adultes),
a 1'origine des pathologies. Par ailleurs, elle peut aussi &tre 2
1'origine de carences ou de maladies nutritionnelles fort débiyj-

tantes POUT l'organisme.

\

L'abreuvement, par sa rareté peut aussi jouer un rdle
dans l'appirition d'une pathologie. D'aprés PAGOT (55), pendant
la saison séche, le tarissement des cours d'eaux et des mares,
conduit 3 un rassemblement des animaux autour des quelques rares
points d'eaux, favorisant ainsi la diffusion des maladies.

Le maintien d'un bon état sanitaire des animaux, passe
nar une bonne alimentation, quand on sait qu'elle peut &trec a
l'origine de pathologie tel que le parasitisme.

C - LE PARASITISME.

C'est le facteur débilitant essentiel a 1'installation
des pneumopathies dans nos conditions d'élevage traditionnel qui
exploite essentiellement les p8turages naturels.

1. Le parasitisme respiratoire

1. 1. Les protostrongylidoses des petits ruminants

Ce sont des parasitoses dont 1'incidence est mal connue,
et, en tout état de cause, faible. Ces parasites appartiennent &
la famille des métastrongyliddés et deux esp&ces nous intéressent:
Muellerius capillaris et Cystocaulus ocreatus.

1. 1. 1. La muelleriose

Ce sont des parasitoses dues au dévelonpement dans les
alvéoles pulmonaires de Muellerius capillaris. Le cycle dle ces

parasites nécessite un h8te intermédiaire qui est un mollusque.
Leur développement dans les alvéoles nrovoque des réactions inflam=-
matoires de type granulomateux selon GANABA (30) et TRONCY et

coll (74). D'apreés PERREAU et CABARET (58), on observe de nombreux
nodules nseudotuberculeux d'environ deux centimétres de Jiametre.

ceolonn
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Ces nodules siégent généralement sur les lobes caudaux des ~oumons
et donnent un aspect en grains de plomb (30), (74), (58). Autour
de ces nodules peuvent coexister des foyers de pneumonie en relief
ou de 1'emphyséme pulmonaire. Il peut arriver que ces nodules se
transforment en de micro- 8b:es, conduisant a des cas de broncho-
pneumonie.

1. 1. 2. La cystocaulose :

-

C'est une parasitose due & Cystocaulus ocreatus qui se
développe dans les fines bronchioles pulmonaires., D'aprés EUZEBY,
c'est un parasite jusqu'd présent incompleétement connu mais, il

ressemblerait & Muellerius capillaris dans les différentes rhases
de son cycle et dans sa pathogénicité.

1. 1, 3. La pathogénie des protostrongylinés

La potentialisation des pneumopathies chez les netits
ruminants par les protostrongylinés tient & leur cycle biolo~ique.
En effet ce cycle comporte trois phases :

- La phase prépatente corresmond a la traversée des alvéoics nar
les larves L, . Il s'ensuit des actions mécaniques qui vont en-
dommager le tissu pulmonaire. On observe alors :

. Soit un collapsus des alvéoles nulmonaires,
. soit une atelectasie pulmonaire,
. Soit un risque d'infection élevé.

- La phase patente se confond avec 1'installation des adultes dans
le poumon. Elle provoque toujours l'apparition des nodules. D'anres
DELMANN (19), on observe trés souvent a ce stade, une éosinorhilie
tissulaire trés marquée. La présence des larves L, conduit

~

. soit a une pneumonie par corps €étranger avec du nus verditre,
. soit a un emphyséme pulmonaire par rupture des alvéoles et

méme souvent a une immunopathie.

- La phase post-patente correspond a 1'élimination des parasites
avec reconstitution du poumon conduisant a :
. une sclérose pulmonaire,
. une bronchiectasie.
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1. 2. Les bronchites vermineuses des netits ruminants

/ n%gs larves de trois familles de parasites gastro-intes-
- so -
tinaux responsables de ces affections.

1. 2. 1. Les ankylostomidés

L'inventaire et 1'identification spécifique des helmin-
thes au Sénégal nar VASSILIADES (79) fait état de la présence de
Bunostomum phlebotomum a une fréquence élevée. La larve Ly en

traversant le poumon, se transforme en larve L4.
1. 2. 2. Les rhabdités

L'espece la nlus fréquemment rencontrée au Sénégal est
Strongyloides papillosus selon VASSILIADES (78). La larve L4 en
traversant la paroi des alvéoles se transforme en Lc.

1. 2. 3. Les ascaridés

Ils sont surtout représentés par IédxXocsva vitulorum.
C'est une famille qui se caractérise par son cycle entéro-rncumo- -
somatique. Au cours de ce cycle la larve L2 dans les poumons neut
provoquer une nneumonie ascaridienne.

D'une manigére générale, outre l'action mécanique de ces
larves, le transport des germes est le r6le fondamental de ces
parasites.

1. 3 L'oestrose ovine

Des études ont montré qu'au Sénégal 97 p100 des ovins
sont affectés. C'est une affection due 3 O:strus ovis appartenant
a la famille des oestridés., Elle se caractérise par une inflam-
mation de la muqueuse pituitaire avec du pus en grande quantité
dans les sinus, D'apreés AKAKPO et coll (3), l'oestrose chez 1les
ovins est souvent associé a la pasteurellose. Toujours selon ces
mémes auteurs; la présence de la larve L3 associée a du mucus
clair, limpide et filant dans les sinus ou les cavités nasales
conduit a 1'isolement des pasteurelles, par contre, un mucus €énais,
légérement jaune tirant sur le vert conduit 3 1'isolement de Pseu-
domonas.
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L'oestrose est donc plus un indicateur du jetage qu'un
indicateur de pneumopathie. C'est une entité pathologique qui
aurait tendance a fragiliser les voies respiratoires supérieures,

-

faisant ainsi le 1it aux microbes, & leur prolifération et leur

progression dans 1l'appareil respiratoire profond.

2. Les gastro-entérites parasitaires :

Les gastro-entérites parasitaires se définissent comme
les helminthoses digestives dues 3 la présence et au dévelo=ncment
des nématodes strongylida dans la paroi ou dans la lumiére de 1la
caillette, de 1'intestin gré&le et/ou du gros intestin des ruminants.

Sur le plan clinique, elles se traduisent par de 1'ané-
mie et des entérites qui conduiront & l'amaigrissement favorisant
le terrain & 1'expression des pneumopathies.

Au Sénégal, les principales helminthoses mises en &vi-
dence chez les ruminants sont d'aprés VASSILIADES (79) :

. Les trichostrongylidoses (Haemonchus, trichostrongylus,
'coéﬁeria), ’ -

. 1'oesophagostomose,

. la strongylidose

D'anrés DOBINSKY (21), 1l'infestation est favorisie nar
des temps frais et humides. Il n'est donc pas rare, d'observer i
1'abattoir de DAKAR en période fraiche (novembre-mars), un e¢rand
nombre de saisies des intestins dues a des nodules parasitaires.
Ces nodules peuvent &tre trouvés au niveau d'autres viscéres (cfr
tableau n°® 5) comme le foie et les poumons suite a des nhénoménes
de migrations larvaires (16), (36).

Le parasitisme est un facteur de taille 2 l'exnression
des pneumopathies quand on sait qu'il est & 1'origine d'une chute
de la résistance de l'organisme. Son rb6le de facteur favorisant
est encore plus stigmatisé, si 1'on retient que . les parasitcs
lors de leur déplacement emportent avec eux des agents infectieux

divers.
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Tableau n® 5 : Répartition des parasites responsables de la formation

38

de nodules & 1'intestin et aux poumons des petits ruminants :

:‘Organe

Intestin Poumons
o
“-“gtade para-
sitaire oeuf larve adulte oeuf larve adulte
responsable
Nema- oesophagos-
todes tomum +
Muellerius + + +
Cystocaulus + + +
Trema- | Fasciola gi-
todes gantica (+)
.Schistosoma + +
Cysticercus
tenuicollis + +
Cesto-| Echinococcus + +
des

(+)

Source

: (30) aprés restriction et adaptation,

: douve immature
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I1 - FACTEURS DETERMINANTS DES PNEUMOPATHIES.

Le plus souvent, ce n'est pas un germe mais une flore
complexe qui est isolée des lésions de pneumonie ou de broncho-
pneumonie. D'aprés DION (20), MALONE (46) et IKEDE (35); ces ser-
mes constituent vraissemblement des €léments plus ou moins habi-
tuels de la flore respiratoire.

A - LES VIRUS :

1. Les viroses primaires

Ce -scnt des maladies qui sont provoquées par le fait de
la présence d'un type de virus sans la nécessité d'associatinn avec
d'autres agents étiologiques, Il s'agit de la peste des petits
ruminants, de la clavelée et de l'ecthyma contagieux.

1. 1. La peste des petits ruminants (P.P.R.).

D'aprés BOURDIN et DOUTRE (1€), GILBERT et MONNIER (33)
et MORNIET et coll (53); c'est une maladie contagieuse due 3 un
paramyxovirus proche du virus bovipestique.

Au Sénégal, elle est connue de tous les agents res ser-
vices de 1'élevage qui désignent par P.P.R. toute affection avec
des symptfmes respiratoires associés ou non a d'autres symptdmes.
Selon LEFEVRE (39), c'est une maladie qui entraine des pertes ¢co-
nomiques graves chez la chévre. Elle sévit chez les chevreaux mais
également chez les adultes (42). BOURDIN (12) remarque qu'il existe
une sensibilité exceptionnelle de la race sahélienne a la P.P.R,

Des études sur 1l'épizootiologie de 1la maladie av Sénégal
mettent en évidence son caractére saisonier (Novembre-mars), avec
une répartition géographique préférentielle le long de la c8te
atlantique liées aux conditions climatiques (alizés, froi-).C'est
une maladie qui, pendant 1a saison de$ pluies, sévit sousfggﬁme
énizootique dans les zones d'élevages (12). Sa diffusion est

alors favcrisée par la transhumance.
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Au nlan clinique, on note une hyperthermie de 41-42°C,
un jetage, un larmoiement et des éternuements, de la diarrhée et
de 1a déshydratation. Selon LEFORBAN et CISSOKHO (42), la stumatite
ulcéro-nécrotique existe mais est rare. L'hépatisation pulmcnaire
est de reégle surtout au niveau des lobes apicaux et cardiaquecs. Chez
les ovins, la forme aiglie est rare bien que les sérologies de
1967 ont montré que 50 p100 des animaux ont des anticorps auntibo-
vipestiques (10).

1. 2. La clavelée (variole ovine).

C'est une maladie réputée l1légalement contagieuse, .lue 3
l'action pathogéne d'un virus appartenant 2 la famille des noxvi-
ridae, au sous groupe II et au genre capripoxvirus (1), (120, (69).
Les surinfections bactériennes sont de reégle,

Au nlan clinique; on distingue une forme sous-cutar.e (47)
et une forme bronchopulmonaire souvent mortelle (43), (49). Le ta-
bleau lésionel reveéle des nodules de consistance ferme qui =nva-
hissent la neau. Le tissu pulmonaire peut &tre envahi aussi le no-
dules durs, denses, circulaires selon BORELL (7).

Au Sénégal, c'est une maladie qui se rencontre dans tou-
tes les régions,sa diffusion étant favoriséc par les mouvements
d'animaux (Tabaski, transhumance). Chez la ch&vre, existe unc mala-
die analogue due 3 un virus qui nrésente une communauté ant::iniquo

avec le virus de la clavelée : c'est le goat poxvirus. Ces ‘eux vi-
rus avec le virus de la dermatose nodulaire des bovins arnartien-
nent a3 la méme famille et au m@me genre. Cette communauté anticé-
nique neut &tre exploitée pour la fabrication de vaccins contre ces

trois maladies.

1. 3. L'ecthyma contagieux

C'est une maladie infectieuse virulente inoculabl:z sné-
ciale aux ovins et aux canrins. Elle est due a un virus annzrie-
nant & la famille des  poXviridae (47), (67). Elle se manifcstc
sous deux formes cliniques : une forme bénigne et une forme -rave.

e/ on
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La forme bénigne débute par des papules qui envahis-
sent la commisure des lévres et les zones fines du corps(ch y reins
joue, muqueuse buccale, vulve, prépucz)., Ces papulés se transfor-
ment en pustules puis en crofites saillantes qui se désseéchent ct
tombent.

Les 1ésions observées sont essentiellement une gastro-
entérite, et/ou une bronchopneumonie, des ulcgres au niveau de la
cavité buccale,

La forme grave n'est en fait qu'une complication bacté-
rienne de la forme bénigne (12), Les germes complicants ¢étant trads
souvent le bacille de 1la nécrose (Svhaerosphorus necrophorus),

D'aprés EISA et coll (28) et SARR et coll (64), au 35<¢né-
gal, les agneaux et les chevreaux qui font tres souvent la forme
grave, sont révélateurs de la maladie, C'est une pathologie qui
éclate surtout en saisons pluvieuses et dans les €levages 2 con-
ditions hygi€niques déplorables.

2. Les viroses secondaires :

Ce sont des virus qui jouent un r8le de facteurs nrimai-
res dans les pneumopathies en intervenant dés le début du mécanisme
pathogénique, favorisant ainsi le développement des bactéries; on
dit que 1'infection virale primaire fait le 1it de 1'infection
bactérienne secondaire (50), (2), (48).

2; 1, La para-influenzalll (PIg).

C'est un virus qui est souvent isolé des lésions de pncu-
mopathies. D'apr&s LEFEVRE (40) et DEME (18), c'est plus un agent
précurseur d'infection bactérienne et/ou virale univoque p;lut8t
qu'un agent unique de pneumonie, du fait que la maladie n'existe
pas a 1'état clinique au Séné€gal.

D'aprés les enquétes sérologiques de LEFEVRE (40) sur
1264 serums ie moutons et 724 serums de chevres, on note 34 n100 de
positivité., Il est important de remarquer qu'au delz de 24 nois
plus de 40 p100 des animaux sont positifs & 1la sérologie. I1 cxis-
terait €galement une pcéricde critique pour les animaux, laquelle se
situerait entre 6-18 mois. Déja en 1971, BERNARD et BOURDIN don-
naient 50 p.100 d'infectés (40).

£
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L'épidémiologie montre une nette différence entre la zone
Nord sylvopastorale qui présenterait 58 p,100 contre 20 p.100 d'in-
fectés dans la zone Sud essentiellement agricole,

2., 2, Les adénovirus :

Les adénovirus sont surtout responsables des pmneumo-en-
térites des agneaux et sont essentiellement rencontrés dans les
unités d'élevage intensif,

Sur le plan clinique, on note surtout des diarrhées as-
sociées 2 de 1'hyperthémie; c'est plus tard que vont apparaitre
les troubles respiratoires (jetage, éternuement), La forme clironi-
que s'installera avec l'infection par les pasteurelles et les myco-
plasmes. Les adénovirus sont classés en 5 types sérologiques et au
Sénégal 52 p.100 des moutons ont des anticorps dirigés contre le
type S du virus (44), Malgré 1'isolement d'ume souche 5 chez une
chévre atteinte de P.P,R. lors d'un foyer récent (65), 1l'incidence
de ce virus n'est pas bien connue dans notre pays (tableaux 5a, 5b
et 6ge - 8% I GIBBS et coll (32) ont pu isoler des souches d'a-
dénovirus chez la chevre au Nigéria, les investigations méritent
d'&tre poursuivies,

2. 3. Le virus I.B.R., (Infectious-bovine~-rhinotracheitc).

C'est aussi un agent déclenchant des pneumopathies au mé-
me titre que le PI3 et les adénovirus. C'est un virus trés présent
chez les bovins mais les études de BERNARD en 1971, ne font pas état
de la présence d'anticorps anti I.B.R. chez les petits ruminants.
Aujourd'hui d'autres études montrent que ce virus existe bel et
bien chez les petits ruminants, mais sa diffusion reste faible
(tableaux n° Sa et 5b),

2, 4. Le virus visna-maedi :

C'est un virus peu répandu au Sénégal. La recherche d'an-
ticorps effectuée par LEFEVRE (40) n'a revelée que 2 p.100 :ecs se-
rums positifs sur des moutons d'un m&me troupeau.

N
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Au plan clinique, la forme pulmonaire ou maedi se tra-
duit par une pneumonie interstitielle progressive; cependant chez
nos deux moutons, l'examen histopathologique n'a montré aucunc
1ésion spécifique de pneumonie interstitiblle chronique. C'est
probablement un lentivirus proche du virus du S.,I.D,A. qui, si elle
ne s'exprime pas, pourrait favoriser uneé pathologie bactéricnnc et/
ou virale secondaire (8), (20), C'est donc une maladie d'avenir 2
surveiller de tr2s prés par des dépistages périodiques (18), (12)4

3. Sérologie et isolement de quelqued virus respiratocires

3. 1. Etat de 1'immunité naturelle et/ou acquise du
cheptel ovin, caprin vis-a-vis de quelques
virus respiratoires :

Tableau 5a : Zone d'élevage intensif (forail des abattoirs

de DAKAR)
P.P.R. P13 BT E.C I.B.R, Adenc 5
dilution
serum 40 80 40 80 40 80 | 40 80 20 40 40 3C
-Mouton 5272 20Z| 457 237} 447 17%Z] 30% 66%1 112  <1Z0 487 377
Chévré 76% 397 617Z 17Z| 417 26%| 317 21%) 237 <17 39% 287

Source : (34).
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Tableau 5b : Zone d'élevage extensif :

....... t
Nord Centre Sud
PPR
M 41 % 21,5 % 352
o 27 % 21,7 2 43 7 lﬁ
— — T ot cae P -y ""v[,»‘
BT
M 38,5 7 39,3 % 21,1 7
c 34,5 % 23,4 % 16,9 2
PI, |
M 46,6 % t 30,3 2 ¢ 16,3 7
c | 34,6 2 i 19,3 % ‘ 9,3 7 !
EC :
N‘T. Nb I‘ . N.o T_n
c N.T. ’ N.T, ; N.T.
" M e s o o ——— o e T
I.B.R. , *fr
M N.T. 12 2 1 N.T.
c N.T. | Nt | N.T.
AdS :
N.T. | ‘N,T, ; N.T,
C NoTo l 'N{Tu | N-To :L
Source : (34) ‘N. T. : non testé,

I1 ressort de ces tableaux que les virus de la P.P.R. et le virus
PI, sont les plus répandus dans notre cheptel ovin et caprin, Par contre le
virus I.B.R, circule chez l¢s petits ruminants mais sa diffusion reste fai-

ble, 11 7 et 23 7 respectivement chez:le mouton. et la chévre.



3. 2. Virus isolés chez les petits ruminants lors
de pneumopathies (tableau 6).

* Virus isolés

Espéces animales | nombre de prélé- adeno 5 P.T., n.i,
vements
Moutons : 18 18 11 5 4
Chévres : 11 1 4 1 6
_ Chevreaux: 17 17 8 6 3
23 12 13

Source : (66) n.i. : non identifié

(*) fragments de muqueuse intestinale,
de rate de poumons ocu d'ecouvil-

lons nasales.

On obtient beaucoup plus de virus adeno 5 que de virus PI3. Ceci
s'explique soit par les associations entre les adénovirus et les autres virus
respiratoires soit par une persistance plus longue de 1'adenovirus chez 1'animal

lors d'infection respiratoire.

B - LES MYCOPLASMES ET LES BACTERIES :
1. Etude de 1a microflore d'animaux sains :

D'aprés 0JO (54) et IKEDE (35), les microflores respira-
toires d'animaux sains et d'animaux malades sont qualitativement
identiques. C'est ainsi qu'au Sénégal des €tudes ont &té menédes
dans ce sens, du moins, en ce qui concerne les pasteurelles et les
mycoplasmes chez les ovins et caprins, comme le montre les tableaux
7a et 7b.

I1 ressort de ces études que chez le mouton, la frfguence
de Mycoplasma arginini est plus élevée. De mé&me, Pasteurellz haemo-
lytica est plus présent chez la chévre, Cependant, chez les deux
espéces, le serotype A3 de Pasteurella multocida présente une fré-

quence maximale.
oov/oc'



Dans tous les cas, le passage de 1'état de porteur sain
3 celui de malade est sous la dépendance du stress représent¢ par
les facteurs favorisants étudiés plus haut, Le portage des gcrmes
allant décroissant des sinus aux larynx, pbur s'annuler au niveau
des poumons (26), la pneumonie apparaltrait alers lorsque nour des
raisons variées ces microflores se multiplient dans le pareuchyme

pulmonaire,
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Tableau 7a : microflore du tractus respiratoire de moutons sains 2

1'abattoir de DAKAR, & partir de 100 prélavements de

de
poumons / trachées, de sinus et 200 de larynk :
l Germes Pasteurella Pasteurella Mycoplasma
organes multocida haemolytica arginini
sinus 25 (25 %) 4 4 %) 30 (30 )
larynx 24 (12 2) 2 (172 32 (16 7)
trachée 2 (2% 0 - 0 -
poumon 0 0 - 0 -
Total 51 (29 7) 6 (5 7%) 62 (46 7)
Source : (23).
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- Tableau 7b : microflore du tractus respiratoire de chévres saines
3 1'abattoir de DAKAR :

Germes Pasteurella Pasteurella Mycoplasma
organes multocida haemolytica arginini
sinus 8 (8 2) 14 (14 2) 1 (12
larynx 10 (5 %) 10 (5 7) 2 (i %)
trachée 3 (3 7) 0 - 0 -
poumon 0 - 0 - 0 -
Total 21 (16 %) 24 (19 7) 3 (2 2)

Source : (26)

2. Micro-organismes isolés du poumon lors de pneumopathies.
2, 1. Les mycoplasmes

Chez le mouton, on isole tr&s fréquemment Mycoplasma

arginini lors de pneumopathies. Pendant plusieurs années, on n'a
E;E;E;—;h isoler des 1ésions de pneumonies, une souche autre que
Mycoplasma arginini. C'est seulement en 1986 que KONTE et BREARD
(38) isolérent Mycoplasma nvinnenmaniae, & partir d'un mouton
d'expérience du L.N.E.R.V.-de Dakar qui présentait des 1lésions

pneumoniques, Pareil & Mycoplasma mucoides sub sp. capri isolé

lors de P.P.C.C. (pleuropneumonie contagieuse caprine), Myco-
plasma ovipneumoniae serait responsable d'une pleuropneumonie

fibrineuse avec des adhérences, associée 2 une péricardite. My-
coplasma arginini, au contraire, serait surtout isolé des foyers

d'hépatisation pulmonaire étendus et déja anciens chez les mou-
tons (25).

D'aprés DOUTRE et PERREAU (24), chez la che&vre ot 1'ac-
tion mycoplasmique et bactérienne est véritablement secondaire
par rapport 3 l'action virale sur le plan de 1'évolution, Myco-
plasma arginini est rarement isolé. Cette constatation ne fait

IR S
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que conforter 1'hypothése de la rareté du portage de Mycoplasma
chez la chevre au tableau 7b.

2. 1. Les pasteurelles :

Chez les moutons qui présentent des 1lésions pneumoniques,
Pasteurella haemolytica et Pasteurella multocida sont souvent mis

en évidence (22). Chez la cheévre, du contraire, les pasteureclles
ne sont trouvés que de fagcon sporatique.

Les expériences de DOUTRE et PERREAU (23) montrent que
chez les deux espéces, les pasteurelles mises en évidence sont
toutes de type A et D. Du fait de la présence fréquente des pas-
teurelles chez les ovins, le syndrome pneumopathie dans cette es-
peéce a été longtemps qualifié de pasteurellose ovine par les
auteurs.

2. 3. Les autres germes

Dans des 1ésions pneumoniques de taille réduite, et sié-
geant de préférence au niveau des lobes apicaux chez la chévre
Diplococcus pneumoniae et streptococcus sp. y sont fréquemment
isolés (25),

Dans les deux esptces, sont aussi isolés : Pscudomcnas

aeruginosa et les enterobactariaceae (E. Coli, salmonelles, Serra-

tia etc...). La liste n'est pas exhaustive mais nous retiendrons
a titre recapitulatif le tableau 8.

Tableau 8 : Récapitulation des germes renconctrés chez les ovins,

caprins lors de pneumopathies : synthése des citations

bibliographiques.
- + . |
Germes . Germes Gram !
. (*) (&%)
. Pasteurella multocida A et D . Streptococcus sp.
%
. Pasteurella haemolytica . Diplococcus pneumoni: (%)
+ Pseudomonas aeruginosa . Staphylococcus aureus
*
KrLebsiella pneumoniae . Corynebacterium pyogenes (*)
. E Coli ¢ . Corynebacterium pseudotu-
. Salmonelles berculosis
. Serratia sp.
. Sphaerophorus necrophorus

(*) : trés fréquent chez le mouton

(**) : trés fréquent chez les caprins.



I1T - SCHEMA ETIOPATHOGENIQUES DES PNEUMOPATHIES :

Chez les canrins, les agents infectieux, surtout viraux
(P.P.R. par exemnle) sont les plus incriminés dans 1'appariticn
des pneumopathies (24), (38); en effet des sujets atteints de P.P.
R. succombent rapidement et en nombre d'emblée élevé. De ce fait,
les 1ésions pneumoniques n'ont pas le temps de s'étendre ot les
complications secondaires de s'établir sinon que par les preumoco-
ques. Cela conforte 1l'observation de DOUTRE (25) selon laquelle les
lésions pulmoniques des caprins sont de taille réduite et sizeent

pour la plupart au niveau des lobes apicaux.

Chez les ovins, les facteurs principaux sont reprisentés
par le mauvais état physiologique, 1'alimentation défectueuse at
le parasitisme. La maladie évoluera beaucoup plus lentement, ct
les 1ésions pneumoniques présenteront un volume plus important et
les complications plus onportunes. Chez de tels animaux, 1a wort
survient de facon trés sporatique. En somme, 1'agent primaire res-

ponsable des 1ésions du parenchyme pulmonaire, semble &tre ‘et
pasteurelles chez cette esnéce (22), (38), (54).
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I - MATERIELS ET METHODES

A - MATERIELS
1. Cadre d'étude :

Il est constitué par la salle des petits ruminants aux
abattoirs de DAKAR. Seuls certains des locaux techniques nous ont
servi (cf plan de masse).

- Le couloir d'amenéé : il est situé avant la salle d'abattage des
animaux. Il se compose de trois (3) compartiments reliés chacun &
la salle d'abattage par une porte d'entrée. C'est le lieu de 1la
deuxi®me (2&me) inspection ant€é-mortem avant l'abattage des ani-
maux. La contention des animaux qui y arrivent s'effectue vnar un
simple croisement des pattes postérieures, avant de les trainer
vers la salle d'abattage,

- La salle d'abattage : lieu d'abattage, de dépouille aprés insu-
flation et d'éviscération des animaux. Il se compose de viat quatre
(6 x 4) étous. Les animaux éviscérés et non fendus sont =chemi-
nés vers la salle d'habillage.

- La salle d'habillage : Dans cette salle s'effectue 1l'inspection
post-mortem, l'estampillage et 1a pesée des animaux avant loeur dé-
barquement. L'inspection post-mortem y est effectuée par un seul
infirmier vétérinaire. La salle exploite aussi bien les caprins gue
les ovins sans distinction aucune. Toutes les races existant au Sé-
négal y sont abattus et mé&me souvent des races importées (Pali-zali).
Le rythme d'abattage est de 200 a 600 té&tes par jour.

.2. Matériels techniques
2. 1. Le matériel de prélévement
2, 1, 1, Les fixateurs

--> Le formol & 10 p.100 (10 %) : Il permet la fixation des préle-
ments en un temps relativement court et sa conservation pour un temps
indéterminé. C'est le fixateur que nous avons le plus souvent utilisé,
Sa composition pour un litre est de :

EaU.vivevenesennncnoee 90 volumes
Formol du commerce.... 10 volumes

onn/-oo
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--> Alcool formolé acidulé (A.F.A.) : c'est un fixateur de péné-
tration trés rapide qui fixe au bout de six heures. Son odeur est
beaucbup plus Acte que le formol.

Composition : Alcool absolue....... 750 ml
Acide acétique...cscss 50 ml
Formol.........."... 200 ml .

~-=> Le liquide de Bouin : son temps d'action est de vingt quatre
heures. Sa couleur jaunltre,

Composition Acide picrique en solution aqueuse saturce.. 30CC
Formol neutre 40 p.100 (40 $).cveevsnecesses. 10CC
Acide acétique glacial...eveeeceocesvseseccas. 2CC

2, 1. 2, Les tubes de prélévement et les couteaux
-~> Les tubes de prélivement { ce sont des flacons munis de bou-
chons visséds, Dans ces flacons, on verse une quantité du licuide
fixateur jusqu'au 2/3 avant d'y introduire les cubes de prdélévements.

~-> Les couteaux : Ils - ont un bout pointu et servent a 1'inspec-
tion des poumons, mais aussi & découper les prélévements 2u cubes
d'environ 1 x 1 centimetre (cm) avant leur -fixation , Les couteaux
sont ceux du département d'H.I.D.A.0.A. de la clinique vétérinaire,

2. 2., Les instruments de mensuration et de pesée

2., 2. 1. L'instrument de mensuration :

C'est un ruban de cent cinquante centimétres (150 cm) en
plastique muni de plaques métalliques aux deux bouts, identique a
ceux utilisés par les couturiers. Il permet la mensuration des di-
mensions des lésions au sein des poumons saisis.

2. 2. 2, La pesée

C'est une balance de ménage électronique gérée par micro-
processeur de marque "TERRAILLON'. La graduation de la baiance est
de cinq grammes (5 g) et sa charge maximale de cinq kilogrammes
(5 kgs). L'affichage numérique se fait 3 cristaux liquides ct sa
mise & zéro automatique. La balance est munie d'un bouton i tare
qui permet d'utiliser différents types de pesées successiv:s dans
le récipient taré sans manipulation préalable.

eoslenn



B - LES METHODES :

1 - L'examen anté-motem :

11 eomprend deux objectifs
1. 1, Le comptage des animaux et la détermination
de 1'2ge :

Le comptage nous donne une idée sur le nombre d'animaux
abattus., Les animaux qui arrivent dans les trois (3) compartiments
du couloir d'amenée sont interceptés avant leur introduction dans
la salle d'abattage., Ils sont ensuite enregistrés dans un bloc
note,

La détermination de 1'Age des animaux se fait par la
table dentaire (figure n® 5), C'est d'ailleurs 1'8ge de cos ani-
maux qui est enregistré dans le bloc note et c'est & la fin de
1'opération que le décompte total des animaux est fait,

A la fin de 1'opération, on détermine 1'age moy«n des
sujets abattus par la formule de la moyenne.

- ﬁi Xi
=
X n
rei = 8ge d'un individu
n = nombre d'animaux total,

1. 2. Identification des sujets & sighes respiratoires

Elle s'effectue simultanément avec le comptage ¢t la
détermination de 1'4ge des animaux. Trois (3) critéres sont rete-

7

nus : le jetage et/ou le larmoiement, la dyspnée, la toux. La
toux peut &tre déclenchée a la palpation par une légeére pression
du larynX .Les animaux présentant un seul de ces trois critéres
sont identifiés et suivis dans la chaine d'abattage jusqu‘a 1'ins-
pection post-mortem (I.P.M). L'état physiologique (gestatiion,

allaitement) des femelles sont aussi mentionné,.
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D'autres critéres tels que la fréquence respiratcire, la
température ne sont pas retenus, compte tenu de 1'évolutior rapide
de la chaine d'abattage et de 1l'impatience des chevillards. Nous
insisteront surtout sur le jetage qui n'est d'ailleurs pas un cri-
tere treés fiable de pneumonie,, mais d'une atteinte des voies res-
piratoires supérieures.

Tableau n® 9 : Criteres d'appréciations des signes respiravoires:
synthése adaptée a notre cadre d'étude.

attitude non suivi suivi
symptSmes 1 2 3
jetage
(larmoiement) absent seromuqueux mucopurulent
déclenchée - auts I35~
toux absent ala palpa~‘y clenché=
tion ou - déclennnde
absente 3 la paipa-
tion ou
L absente
dyspnée . faible - importante
(essouflement) abgent ou - faible
absent - absente

Les animaux ayant la note 3 sont suivis avec inrcistance,
c'est 3 dire marquée avec le symbole "X" sur les flancs acré&s ha-
billage. Dans le bloc note, les sujets présentant des signes res-
piratoires sont identifiés par un asterix et d'une barre au-dessus
du chiffre correspondant a leur 8ge. Ce procédé nous permzf de
mettre en exergue les sujets qui ont présenté des signes ruspira-
toires avant leur abattage.

2. L'examen post-mortem :

Elle s'effectue dans la salle d'habillage, sur ia table
d'inspection de 1'E.I.S.M.V. qui y est installée. Tous les pounons
sont éxaminés sans exception.

huo/.-.
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L'examen post-mortem des poumons se fait en plusicurs
étapes qui sont les suivantes :

- L'examen visuel

- La palpation : afin de détecter de nodules

- L'incision qui intéresse également la trachée pour la recherche
de parasites et des 1lésions. Les poumons 1lésés sont saisis, pour
subir les examens analytiques.,

2. 1. La description anatomopathologique des 1ésions :

La 1ésion pulmonaire est décrite par sa localis:tion,
son aspect, sa consistance, son volume et sa forme. L'asvecti du
poumon est aussi décrite aprés incision. Cette description est
completée par la recherche de 1ésions associées au niveau do 1l'ar-
bre respiratoire supérieur et les autres organes ou tissus. 2n si-
gnalera, dans tous les cas, l'incidence de 1la 1lésion sur 1la sazisie.

2, 2. La pesée et la mensuration des poumons 1ésés :

2, 2. 1, La pesée :

Le poids des deux poumons est enregistré apres =voir
sectionné la trachée au niveau des ramifications bronchiques. On
enregistrera également le poids de la partie lésée, pour d+#+or-
miner le rapport de poids entre la portion 1lésée et la pnor:tion
saine du poumon,

2. 2. 2. La mensuration de 1la lésion :

Elle intéresse la nortion lésée du poumon saisi, On
mesure les dimensions de la lésion, exprimées en surface poriétale.
Le rapport en étendue la portion lesée et la portion saine scra
exprimée en fraction,

2, 3, Les prélévements pour l'histologie :

Sur la portion lésée, on fait des prélevements 4 1°'his-
tologie. Ce sont des cubes de tissu de 1 x 1 cm intéressant aussi
bien la portion 1ésée que la portion saine. Ces cubes de tissu sont

2

introduits dans les flacons de prél&vement contenant dé€ja ‘e ‘i-

xateur.
Qoo/l- 3
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Au total, nous avons, dans le temps, les opérations sui-
vantes qui se suivent les unes apr&s les autres

1 - examen anté-mortem :
1. 1. compter les animaux
1. 2. prendre des reperes sur les sujets 2 signes
respiratoires ou les marquer
1. 3. examiner rapidement 1la dentition

2 - examen post mortem

2. 1. examiner tous les poumons
2, 2. sur les poumons 16sés :

2, 2. 1, prendre le poids des 2 poumons
2. 2. 2, mesurer 1'étendue de la lésion
2. 2. 3, prendre le poids de la partie lésée

3 - Prélevement pour l'histologie

ceolenn




IT - RESULTATS, DISCUSSIONS

A ~ RESULTATS

99&es travaux furent effectués du mois de Janvier au mois

Durant ces cinq mois, 949 poumons furent examinés, Les
résultats obtenus sont consignés dans le tableau n°%0,

1
de Mai/

Tableau n° 10 : Résultats globaux obtenus suite & 1'inspection

post-mortem

nombre de poumons examinés nombre de poumons & lésions

signifiantes insignifiantes

(< 1 cm de larpe]

949

50 31

Le pourcentage d'animaux ayant présenté des lésions
pulmonaires est de 8 $. Dans ce lot d'animaux 3 1ésions pulwonaires,

5 % ont des lésions suffisamment importantes pour donner lieu & des

saisies et, 3 % d'animaux ont présenté des 1lésions non moins

importantes sur le plan économique et pathologique

Seules les lésions ayant fait 1l'objet de saisies ont été
prises en compte dans notre étude analytique.

1. Les résultats généraux :

1. 1. La répartition dans le temps de 1'8ge moyen decs
animaux 2 lésions.

coelan.
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Tableau n® 11 : 8ge moyen des animaux abattus et des animaux

-

a2 lésions pulmonaires

moyen des animaux

dge moyen des animaux dge
a4 lésions (mois)

abattus (mois)

Janvier 29,5 34,6
Février 32,3 34,2
Mars 25,5 34,1
Avril 28 32,25
Mai 33 33,8

Le tableau n° 11 montre qu'a tout instant, 1'dge moyen des
animaux ayant des lésions pulmonaires est supérieur 3 celui des animaux
abattus. Dans tous les cas, 1'dge moyen des petits ruminants abattus ast
compris entre 27 mois et 35 mois, celui des animaux ayant des 1ésions

pulmonaires oscillant autour de 34 mois.

1. 2, La distribution dans le temps des symptOmes et des lésions

Tableau n° 12 : Importance des symptdmes et des lésions en fonction

des mois.
Mois lésion en p.100 symptSme en p.100
Janvier 3,35 46,64
Février 5,85 28,3
Mars 6,02 22,08
Avril 8 26
Mai 5,51 7,87

eodd e
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Pendant les périodes trés fraiches (janvier, février),
les animaux présentent beamcoup de jetage, signe clinique esscnticl
retenu pour exprimer l'atteinte respiratoire. Les signes cliunigucs
de la pathologie respiratoire diminuent au fur et a mesure -u=z le
froid disparait, comme le montre la figure n°® 6.

A 1'opposé, la distribution des 1ésions pulmonaires
connait un minima en début de la période fraiche pour atteiun:dre
un maxima vers la fin de cette période (Mars, Avril). C'est
d'ailleurs pendant la fin de cette période fraiche que nous avons
eu 3 observer des animaux sans sympt8Bmes respiratoires mais ayant
des 1€sions pulmonaires : un cas en Avril et trois en Mai (figure
n® 6).

1. 3. La distribution des 1ésions en fonction des ‘olics

pulmonaires

Tableau n® 13 : Importance des lésions en fonction des lobes pulmonaires ;

lobes pulmonaires nombre de cas
xp. 100
Lobe apical droit (L.A.D.) 61,7
Lobe intermédiaire (L.I.) 25
Lobe cardiaque droit (L.C.D.) 19
Lobe diaphragmatique
droit (L.D.D.) 32
Lobe apical gauche (L.A.G.) 36,2
Lobe cardiaque gauche (L.C.G.) 19

Lobe diaphragmatique
gauche (L.D.G.) 29,8

‘../...
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Chez les petits ruminants, les lobas pulmonaires g¢raAniiux
sont les plus atteints lqrs de pneumopathies (tableau n® 13 =t figure
figure n° 7). Le lobe crinial droit étant de loin le plus affecté,
Les lobes cardiaques dans tous les cas, sont les moins affectés.

2 - Etude anatomopathologique des lésions ;

2. 1. Caractéres macroscopiques des lésions (tableau n° 14)

Type de lésion Caractéres macroscopiques | Maladies asso~ |Incidence
ciées p. 100
Abeés volume variable, capsu-~| =- maladie ca-
pulmonaires le fibreuse, dense, séuse
surélevée sur le parep~| = bronchite 2 12
chyme, 4 mucus
ad la coupe; pus 2 1'in-
térieur blanc ou
verdétre
Pleuropneumonie adhésion plévre parié- - maladie casé-
fibrineuse tale, euse
exsudat fibrineux, ~ parasitisme
odeur nauséabonde intestinal
poumon friable, lésion - amaigrissement 8
généralement lobaire, - atteinte des
souvent péricardite voies respira-
associée toires
docimasie positif supérieures
- état physio-
logique
Pneunonie matidres végétales - abceés a la jouJ
par fausse et/ou animales dans - oestrose ou 4
déglutition les bronches, corps étranger
congestion et/ou dans 1'arbre
oedéme pulmonaire, respiratoire
pus verdidtre (abcés)
Pleuropneu-~ | Plevre épaisse et en = maladie ca-
monie i flameche sur les séuse
fibreuse : bor s, - parasitisme &
| Péricardite adhé- - amaigrissement
| rente souvent ~ atteintes res-
forme chronique de piratoires
la pleuropneumonie supérieures
fibrineuse

coel o
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dans les bronches
- Docimasie négatif

types de lésions caractéres macroscopiques | maladies incidence
associées
Pneumonie - Poumon affaissé, de -Amaigris-
intersti- consistance dure, sement
tielle pile -Parasi-
- densification con- tisme
jonctive intersti- (nodules) 3
tielle -affections
- Docimasie négative regpira-
toires
supérieures
Emphyséme - Poumon pile affais- -Parasitisme
pulmonaire e, (nodules)
- bulle d'air sous -atteintes
la plévre respiratoi= | 10
- Doci iasie négative res supé-
rieures
Pneumonie = Poumon flasque hu- -météorisme
congestive mide : . o ~-infection 10
- a la goupe; liquide générale
roussatre, ou loca-
- liquide écumeuse lisée

Nodules pulmo-
naires propa-
blement d'ori-
gine parasi-
taire

- micronodules mili-
aires de 0,5 2 1 cm
de diamétre enchas-
sés dans le paren-
chyme pulmonaire,
avec fine capsule
fibreuse,

- nécrose casdéiforme
et/ou de calcifi-
cation,

- souvent, pus ver-
di3tre a 1'intérieur

-nodules para
sitaires in-
testinales

Hépatisation
pulmonaire

- poumon rouge Sombre
de consistance
chaire surélevée
ou affaissé,

= souvent exsudat
fibrineux,

- Docimasie positif

-nodules para-
sitaires,
-affection 35
respiratoire
supérieure
-état phy-
siologique

Y N
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2. 2., Etude histologique des lésions :

Les counes histologiques ont &té étudides et classles

en fonction de 1'exsudat inflammatoire.
2. 2. 1. Les pneumonies et les bronchopneumonies purulentes

Dans ce type d'inflammation, 1'exsudat inflammatoire est
fibrino purulent, mucopurulent ou uniquement purulent. Le 13 est
constitué de fibrine, de cellules mortes et vivantes (neutrophiles,
cellules nécrotiques) en grand nombre.
15 :

Tableau n° Les éléments histologiques de 1'inflammaticn

purulente pulmonaire :

Caractéres hnistologiques incidenca

Lésion micros-
copique

Constants

inconstants

p 100

Pneumonie - Zone périphérique; - oneumonie in-
purulente claire, riche en terstitielle
tissu conjonctif - bronchiolite 17
et en fibroblaste oblitésante
(=capsule non na- purulente
turelle de 1'abcés). - atelectasie ou
- Zone moyenne;sombre, alvéolite
forme un foyer purulente du
lymphoide. Riche parenchyme
en cellules in- avcisinant
flammatoires et
en fibrine
- Zone centrale, dense
contient le pus
Bronchopneumo=| - foyer lymphoide péri- | - alvéolite puru-

nie purulente
a cellules gé-
antes

bronchiolaire a ten-
dance lobulaire,avec
au centre un foyer
purulent bronchio-
laire & cellules
géantes (granulome)

- densification conjonc-
tive périphérique
(capsule naturelle)

lente,

- bronchiolite
Purulente
oblitérante hy-
perplasique, ou
bronchiolite
catarrhale

- infiltration
fibrino cellu-
laire du paren-
chyme avoisinarnt

Bronchopneumo-
nie purulente

- bronchiolite oblité-
rante purulente

- alvéolite purulente
ou atelectasie,
souvent sclérose du
parenchyme

- infiltration mononu-
cléaire sur un fond
de fibrine inter-
alvéolaire

- congestion

~ emphyseme

- bronchiectasie

= bronchiolite
catarrhale,

- densification
conjonctive
périphérique

—t
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2, 2, 2, Les bronchopneumonies fibrineuses et les
pneumonies interstitielles :

Ces bronchopneumonies sont caractérisées par un

exsudat inflammatoire fibrinopurulent, fibrino-hémorragique ou

séro-fibrineux mais rarement, simnlement fibrineux. Dans les

pneumonies interstitielles par contre, 1l'exsudat inter-alvio-

laire est fibrino-leucocytaire et, le nlus souvent s'accompagne

d'une densification conjonctive périphérique,

16

Les ¢léments histologiques de la broncho-
pneumonie fibrineuse et de la pneumonie

interstitielle

Caracteéres histololiques'’

Lésion mi- incidence
croscopique constants inconstants |¥ P.100
bronchopneu- - bronchiolite oblitérante - conges-
monie fi- hyperplasique, bronchio- tion
brineuse lite catarrhale avec hy- - emphyséme 34
perplasie mucipare, aflux - bronchiec ..
mononuclée péribronchio-
laire et/ou quelque fois
des cellules géantes,
- alvéolite ou atelec-
tasie avec exsudat fi-
brino-leucocytaire,
- Pneumonie interstielle
interalvéolaire et péri-
phérique
Pneumonie - alvéolite serofibrineuse - bronchiolite
intersti- ou fibrino-hémorragique catarrhale
tielle - tres souvent congestion ou fibrino-
intense nécrotique 26

exsudat fibrino-leucocy-
taire interalvéolaire,
dépdt de fibrine ou
sclérose interlobulaire
et de la plévre

- emphyséme




photo n® 1 : bronchiolite hyperplasique (lumitre festionné
aflux de cellules inflammatoires dans la sous-

muqueuse : G x 10.

: \ d .
photo n= 2 : bronchiolite fibrineuse avec hyperplasic
cellulaire. Remarquer 1'atelectasie du
arenchyme environnant et 1'aflux de

ellules inflammatoires mononuclées :G x 40.
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2, 3, Etude des correspondances entre les 1l&sions
microscopiques et les l&8sions macroscopiques
(tableau n° 17).

Lésion Correspondance Nombre de cas
microscopique macroscopique
Pneumonie + Abces 4
purulente . Pneumonie par fausse
déglutition 2
Bronchopneumonie . Abces 2
purulente 2 . Hépatisation pulmonaire 3
cellules géantes « Nodules d'origine
parasitaire 1
Bronchopneumonie . Hépatisation pulmonaire 6
purulente . Nodules d'origine para-
sitaire 2
Bronchopneumonie . Hépatisation pulmonaire 9
fibrineuse . Pleuropneumonie fibrineuse 6
. Nodules d'origine para-
sitaire 1
. Pneumonie interstitielle 1
Pneunonie . Pneumonie congestive 5
interstitielle . Pneumonie interstitielle 4
. Emphyséme 5

Selon 1l'exsudat inflammatoire, la relation 1lé&sio: macros-
copique-lésion microscopique varie (tableau n® 17). C'est ~insj
qu'on distingue :

- Des 1ésions histologiquement variable, 1l'hépatisation
pulmonaire par exemple.

- Des 1ésions histologiquement peu variable tels que
1'abces, pleuropneumonie fibrineuse, la pneuninie
interstitielle.

ead/ ot
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3. Etude de la distribution des types de 1ésions,

3. 1. Incidence dans le temps des types de 1l&sions
(tableau n® 18)

Type de lésion dge moyen des incidence
animaux (mois) (p 100)
Pneumonie purulente 36 16
Pleuropneumonie fibri=-
neuse 35,5 12
Pneumonie interstitielle 48 8
Emphy s éme 36 10
Pneumonie congestive 27 10
Nodules parasitaires
pulmonaires 27 8
Hépatisation pulmonaire 35 36
L'hépatisation pulmonaire est la 1ésion la plus “riquem-

ment rencontrie aux abattoirs (tableau n° '8), Les pneumoni~:z nu-
rulentes suivent en second rang. Dans le m&me ordre suit la »nleuv-
res-

ropneumonie fibrineuse. Ces 1l€ésions d'une manitre générale iutd
sent des animaux 8&gés (figure n°® 8).

Les nodules parasitaires pulmonaires sont géndéralocment
associés a des nodules parasitaires intestinaux et, sont ¥r’s fri-

quents chez les jeunes.

La pneumonie interstitielle et 1'emphyséme avec ua totzsl
de 18 %, sont en genéral des l¢sions d'association. non nt:s11-
geables (figure n°® 8).

RN
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3. 2. La distribution des types de 1ésions en fonctior des
lobes pulmonaires (tableau n°® 19).
Types de Nombre de cas
lésions
Lobes apicaux Lobes cardiaques| Lobes diaphrag-
(G. I. D.) (G. D.) matiques (3. i.)

Nodules d'origine (1,1 (5,3)
parasitaire C 2 10
Emphyséme (1,0,5) 0, 1) (0, 1

6 1 1
Pneumonie (1,0) (1,1 (2,4
purulente 1 2 6
Hépatisation (6,3, 21) (1,4) (2,%)
pulmonaire 30 5 4
Pneumonie (2,0,1) (1,0) (2,2}
congestive 4 1 4
Pneumonie (0,0,3) 0,1}
interstitielle 3 1 0
Pleuropneumonie (5,2,4) (4,4) 4,2y
fibrineuse 11 8 6

Au tableau n° 19, on peut tirer les enseignements suivants:

- Les pneumonies d'origine parasitaire, pour la plupart, sort ren-
contrées au niveau des lobes diaphragmatiques (figure n° 9c’.

Les pneumonies purulentes, sont ¢galement retrouvées au nivctu
des lobes diaphragmatiques, surtout en ce qui concerne les prcumo-
nies par corps étranger. L'emphyséme et 1'hépatisation pulmcn~ives
Su).

I1 en est de méme pour la pneumonie interstitielle du moins ~u nlan

. <

ont tendance a s'étendre au niveau des lobes apicaux (figur. =

macroscopique.

La pleuropneumonie fibrineuse, quant a-elle a tendance a ='‘fendre

a tous les lobes (figures 9a, 9b, 9c).
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4 - Etude quantitative des 1lésions :

Le rapport de surface ou de poids, des portions nu'mo-
naires lesées et des poumons concernés varie beaucoup en fonction
du type de 1lésion. Les nodules pulmonaires d'origine parasitaire
n'ont pas ¢été traitc¢s,compte tenu de leurscaractéres dissdéminds
et extensifs.

Les résultats sont illustrés dans les tableaux 202,
20b, 20c, 20d, 20e, 20f. Ainsi, on peut constater qu'il n'existe

i

pas une corrélation positive entre la surface 1¢sionnelle e e
le
20a). Des symptdmes peuvent s'observer avec une perte de 1¢ % du

1
poids de la portion 1ésée dans les pneumonies congestives ab

parenchyme pulmonaire exprimée en surface pariétale, mais dans ce
cas, le poids de la 1&sion atteint 37 % du poids pulmonaire ccmpte
tenu de l'oedeme surajouté. I1 est/remarquer dans Je tablezu 20a,
que l'autopsie de 1'animal mort avant son abattage, a montr’ des
1ésions disséminées A caractére aigli, de catarrhe bronchicue in-
tense, asphyxique.

Par ailleurs, les pleuropneumonies fibrineuses scat trés

extensives (tableau 20b). Les symptdmes, dans ce cas IReuvent an-
_ /est attdi

paraitre lorsqu'une grande partie d'un poumon (33 % de la surface

pariétale dans notre cas). Nous noterons que des animaux nrisen=

tant 100 % de surface pariétale 1ésée ont pu survivre (tznleau

n® 20b).

L'hépatisation pulmonaire est rarement €tendue &n sur-
face (tableau 20c). C'est d'aillcurs dans ce type de 1ésicn que
les animaux, hormis le jetage, ne présentent aucun autre syr: time
respiratoire, du moins de fagon trés nette. Mé&me, des animnux sans
sympt8mes ont présenté des lésions d'hépatisation pulmonaire {3
cas).

Dans les pneumonies purulentes, le noids de la - rticn
lesée est d'autant plus €levée que la surface 1ésionnelle cst
grande (tableau 20d). On peut y observer des signes nulmcuzires,
au moins au dela de 14 % de surface lésionnelle, exnrimiez en
surface pariétale.

ve /o



Tableau n°20a : Poids relatifs, surfaces relatives des portions l:zsuas

les .
et leurs rapports avec les poumons dans/bneumonl&s

congestives.

I .
Poids Poids Poids lésion Surface Exprescion en
x 100
Poumouns lésion Poids Poumons lésion Suriace
(g) (g) (p.100) (Lx 1) cm2 pariftaic
(2.,108)
895 (**) 700 78 nm 20
300 35 13 4 x 2 12
270(%) 100 37 10 x 6 15
240 20 8 7x3 1%
240 30 12,5 10 x 5 16

non mesurée

nm -
(**) mort avant abattage
(%) présent en plus du jetage, la dynpmée ct {ou

1'essouflement



Tableau n°20b Poids relatifs, surfaces relatives des portions lisées

et leur.. rapport avec les poumons dans les ple.ropneu-

monie filireuses,

v

1

Poids Poids Poids lésion Surface lésion| Lxnression
Poumons lésions SRR S S e surface
(g) (g) Poids Poumons (L x 1 )cm? pariétale

(p.100) (z.100)
*
300(*) 300 100 intéresse les 100
2 poumouns
300 35 12 S x 3 25
340(%) 340 100 intéresse les 100
2 poumons
(%) . c¢
350 205 58 intéresse un 50
lobe en entier
265 30 i1 4 x 3 3
* -
220( ) 65 29 14 x 5 33




Tableau n°

20c Poids relatifs,

78 -

surfaces relatives des portions

lésées et leurs rapports avec les poumons 3danse

les hépatisations pulmonaires.

Poids Poids Poids lésion Surface Expression
- x 100
Poumon lésion Pcids poumon lésion er. Surface
(g) (g) (p.100) (L x )em? pariétale
{2.100) 4
440 5 1,14 7 % 2 12 !
400 32,5 8 8 x 2 ¢
280 80 28,6 8 x & 10
260 65 25 6 x 3 10
270 50 18,5 5x 5 12
315 15 5 4 x 3 6
310 35 11,3 2 x 1 5
730 15 6,5 L x 1 3
305 15 5 5x5 11
110 10 9 6 x 2 8
275 25 9 4 x 3 12
265 20 7 5x 1 5
420 80 19 13 x5 46
360 40 1 15x 3 30
260 15 5,8 5 x 1 5
240 25 10,4 4 x 3 3
260 35 13,5 5x &4 i1
240 40 16,7 7 x 2 10




Tableau n°® 204 Poids relatifs, surfacesrelatives des portions lcsdes

et leurs rapports avec les poumons dans les :ineurcnies

purulentes
Poids Poids Poids lésion Surface Exprassicen
x 10

Poumons 1ésion Poids poumon lésion o surface

(g) (g) (L x1) cm? rariitale

{p.100)
220 10 3 2 %2 3
- %

330( ) 160 48,5 12 x 3 15
230(% 60 26 7 x5 i

@, . ae
330 60 18 10 x & 25
750(*) 135 26 10 x 9 33
493(*) 330 67 14 x 4 25
160 15 9 2x 2 16
270 20 7 3x3 iC

-+




Tableau n” 20e Poids relatifs, surfaces relatives des portions lésées

et leurs rapports avec les pounons dans les preuronies
interstitielles.

Poids Poids Poids lésion Surface : Exprassion en
Poumons lésions Poids Poumons lésion Burface r~ariéta
(g) (g, p.100 (Lx 1) cm? le (p i F
300(*) 155 51,7 nm 56
300 60 20 4x 3 16
330 90 27,3 12 x 4 3é
460(*) 50 A 7x 2 10




Tableau n°

20f : Poids relatifs, surfaces relatives, des portions

lésées etlédurs rapports avec les poumons <ang
1'emphyséme

Poids Poids Poids lésions Surface Expression
x10(Q
Poumons lésions Poids Poumons lésion en surface
(g) (g) (p.100) (L x 1)em? paridtale

wp. 100,

285 15 5 4 x 2 10

285 (%) 40 14 12 x 8 20

260 25 9 6 x 3 i1

315 15 5 4 x 3

305 15 5 5x5 i
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5 - Etude des rapports entre les types de lésions et 1l'état
physiologigue des femelle.

L'influence du sexe sur la pathologie respiratoire nfa

pas été étudié toutefois, l'état physiologique des femelles > lésion
pulmonaire est chaque fois enregistré en cas de saisie.

Les résultats sont regroupés dans le tableau n° 271,

Tableau n® 21 : répartition des brebis en état de lactation ou de

gestation en fonction des lésions. :

Etat physioclogique
Types de lésion

Lactation |: Gestation
Pneumonie purulente 0 1
Pleuropneumonie fibrineuse 1 1
Nodules d'origine parasi-
taire 1 1
Hépatisation pulmonaire 8 2
Pneumonie interstitielle 0] 0
Pneumonie congestive 0 0
Emphyseéme 0] 1

La lactation et la gestation sont plus fréquentes lors

d'hépatisation pulmonaire, comme l'illustre le tableau n° 21. On

les rencontre peu fréquemment dans les autres lésions.



B - DISCUSSION :

Les résultats que nous avons obtenus viennent corro-
t .
borer de nombreux/afP¥B¥&urs; cependant,certains d'entre eux
paraissent suffisamment spécifiques pour mériter des €léments

de réflexion.
1. L'8ge des animaux :

L'estimation de 1'a3ge dans la présente £tude, ne sz
fait qu'a partir de la table dentaire (présence ou non de dent
de lait et leur nombre). Si cette estimation semble imprécise,
elle satisfait & notre objectif qui consiste a ne donner que
1'8ge relatif des animaux.

2. Les sympt8mes :

Des projections meontrent que le pourcentage des nctits
ruminants a sympt8mes respiratoires diminue dans le temns, ceci
a partir du mois de janvier. Ce résultat est a prendre avec -ic
réserve, car 1e principal signe cliniquc adopté est, ici, o
jetage. Pour certains autcurs, le jetage est un signe de 1'at-
teinte des voies respiratoires supé€rieurs et, par conséquent, ne
traduit pas forcément une atteinte pulmonaire.

L'évolution rapide de la chaine d'abattage, ne nous =
pas permis de chercher d'autres signes nécessitant des maninula-~
tions. Toutefois, a certains moments, nous avions observé des
cas de dyspnée, facilité par 1'effort des animaux avant leur ar-

rivée dans les locaux du couloir d‘'amenée.

Le jetage est par conséquent le seul signe respiratoire
a notre portée a l'abattoir. C'est donc, 2 partir d'un lot r'ani-
maux a signes respiratoires supérieurs que nous cherchons les
animaux a lésions pulmonaires. Une telle maniére de procédé rnous
a été dictée par les observations de DOUTRE et PERREAU (23}, qui
constatent que dans la majorité des cas, la 1lésion pulmonaire est
toujours précédée d'une baisse de la résistance générale et/ou dec
1'arbre respiratoire supérieur.

eoi/ v



- 84 -

3. La distribution dans le temps de lésions et en foncticn
des lobes pulmonaires :

Le pourcentage de 1lésions observées par mois n'est
que la moyenne de quatre rotations. Ainsi, on note une augmenta-
tion sensible au fur et a mesure qu'on passe du mois de janvier
au mois d'Avril et, une chute sensible au mois de Mai. Cette
augmentation du pourcentage de 1lésions dans le temps aurait pour
cause, une exposition prolongée q au froid, aux brusques et amples
variations thermiques qui, en fragilisant 1'évnithélium respira-
toire, entraine également une baisse de la résistance de 1lforgoa-

nisme.

Les 1ésions pulmonaires, pour la plupart, siégent au
niveau des lobes apicaux. Cela conforte les observations de St.
GEORGE (63) et DUNGALS (27) selion lesquelles le lobe apical
droit est le plus affecté, du fait qu'il est alimenté par 1a
bronche trachéale. La 1ésion 1la plus fréquemment rencontrée <tant
1'hépatisation pulmonaire, il est tout a fait probable que les
agents €tiologiques viennent des voies respiratoires supéricurs,
le lobe apical droit étant le plus avancé par rapport aux autres
lobes, et donc le premier atteint.

Les lobes diaphragmatiques contrairement a ce qui est
décrit par certains auteurs Européens sont, apres les lobes apicaux,
les plus atteints, notamment par les abces. La prolifération dans
notre milieu ambiant de germes pyogénes en serait la cause »nrin-
cipale.

4, Les Caractéres anatomopathologiques des 1ésions :

Les abceés, du fait de leurs spécificités morpholoriaues
ne peuvent souffrir d'une erreur de diagnostic. Une €tude micro-
biologique nous aurait certainement permis de préciser les r~crmes
en cause. Cependant, la constance du caractére verditre du ~us,
nous incite a suspecter comme principal agent pyogéne Corynehbac-

térium pyogenes. De plus, on remarque beaucoup de cas de maladic

caséuse a l'abattoir.

veel e
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Les nodules probablement d'origine parasitaire,
bien que présente n'ont jamais revelé un parasite adulte
et/ou une larve aussi bien dans les grosses bronches gque
dans les coupes histoloziques. Les types de 1ésions concor lent
cependant avec ce que nous avons trouvé aussi bien au plun ma-

croscopique qu'histologique.

L'emphyséme pulmonaire est a différencier de 17em-
physéme d'insuflation qui fait suite & 1'insuflation de¢ 1'ani-
mal aprés la saignée. Dans ce dernier, on observe de nombr.u-
ses bulles d'airs sous pleuraux et génféralement la 1lésicn cst

étendue et non crépitante a la palpation.

La 1¢ésion de pleuropneumonie, trés souvent ¢&tomidue
en surface, n'entraine pas toujours des symptdmes fonctiscuncls
aiglis. Elle intc¢resse le plus souvent, la plévre, les sireuses
environnantes ¢t, dans une premitre étape la partie supcvrfi-
ciellcdes noumons. Nous comprenons d&s lors, pourquoi dus ani-
maux ayant tous les poumons atteints de pleuropneumonic £i-
brineuse, parviennent & survivre.

La classification histologique bascée sur 1'exsudat
inflammatoire, trés simple, entraine scuvent des confusions,
Hormis les abcés, toutes les autres 1lésions sont, a moindre
dégré, identiques. Il n'est pas alors rare, dans une méme
coupe histologique de voir simultanémecnt un nhénom&ne chroni-
que et un phénoméne aipu. L'explication serait que, & l'c¢crigine,
l'orientation de 1'inflammation initiale se trouve souvent in-
fluencée par les infections bactériennes et/ou virales secon-
daires. Tout compte fait, dans notre classification, on tient
compte surtout des €1éments dominants, les autres/ggggiuérés
comme des lésions accessoires ou inconstantes.

5. Influence de 1'état physiologique :

D'aprés DOUTRE et PERREAU (24), chez les ovins, 1o
mauvais €état physiologique constitue 1'Clementstressant ¢~mi-
nant a 1'origine de l'apnarition des l€sions pulmonaires. otte
observation concorde bien avec nos résultats, du fait que 1'hd-
patisation pulmonaire est beaucoup plus fréquente lors 22 in
lactation et de la gestation.

Y
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Les affections respiratoires constituent 1l'une des
grandes dominantes pathologiques en élevage des petits ruminants
dans notre pays. Il ¢était donc devenu important de connaitrc tous
les paraméetres de ces affections. Notre étude, qui avait pour but
de répertorier les 1l¢ésions pulmonaires observées aux abattoirs de
DAKAR, s'inscrit dans cette perspective. Il ressort de nos travaux
qu'aux abattoirs de DAKAR, les petits ruminants qui présentent dcs
lésions pulmonaires, sont des sujets plus 4gés (environ 34 mois)
que la moyenne des animaux abattus (29 mois environ).

L'importance du jetage va en décroissant au fur ct a
mesure qu'on progresse dans la période fraiche. A 1'opposé¢, les
lésions vont en croissant dans le méme temps.

Les 1ésions pulmonaires se repartissent beaucoup plus
aux lobes apicaux et diaphragmatiques. Le lobe apical droit <tant
le plus affecté a cause de 1'existence de la bronche trachéale.
LL'atteinte préférenticlle des lobes diaphragmatiques aprés les
lobes apicaux, est une observation nouvelle par rapport aux des-

criptions antérieures.

L'hépatisation pulmonaire au plan macroscopique est la
lésion la plus fréquente. Elle sieége de préférence aux lobes api-
caux. L'abceés pulmonaire qu'on retrouve en général au nivean des

lobes diaphragmatiques suit en seconde position.

L'observation histologique nous renseigne que la broncho-
pneumonie fibrineuse est la lésion la plus importante sur le plan

microscopique.

Par ailleurs, on peut affirmer que le mauvais ¢tat phy-
siologique, influence considérablement 1'expression de la natho-
logie pulmonaire chez les femelles au méme titre que les autres

facteurs stressants.

oot e



Ce travail démontre une fois de plus, 1'impact du
milieu ambiant tropical par les facteurs débilitants pour
l'organisme qu'il renferme, sur l'expression de la pathologie
pulmonaire et par conséquent sur les autres pathologies en
général.

Ce travail mérite d'é&tre complété notamment par une
étude ¢épidémiologique, €copathologique et microbiologique, afin
d'établir une cartographie de la pathologie pulmonaire sur le
plan national.
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