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RESUME

Les Iésions pulmonaires peuvent impacter non seulement la santé publique et animale,
mais aussi la performance économique. Pour évaluer des Iésions pulmonaires dans le bétail,
une étude a été effectuée pendant deux ans pour déterminer la fréquence, la nature et la

distribution de Iésions pulmonaires bovines observées a l'abattoir de municipalité de Tiaret.

Une étude transversale par examen approfondi des poumons de bovins a été effectuée
sur 740 animaux et 1’é¢tude bactériologique a concerné des prélévements sur 55 poumons

portant des lésions de pneumonie.

Parmi les 740 animaux examineés, 401 individus soit 54,18 % présentaient au moins une

Iésion, plusieurs poumons étant porteurs de nombreuses affections macroscopiques.

Parmi les 710 lésions, le kyste hydatique, les pneumonies et ’emphyséme étaient
prédominants avec respectivement 39,71%, 22,81 % et 17.46 % de I’ensemble des

affections.

L’atélectasie représentait 15,7% des affections pulmonaires (27 poumons atteints) et
les pneumonies 10,84 %. Les nodules parasitaires étaient de 6.05% et la congestion 5,35
%). Les abces, cedémes et tuberculose sont révélés avec des fréquences de 3,09 %; 00,98
% et 0,7 % respectivement. Notons que la tuberculose a été rencontrée uniquement chez

les femelles agées, avec 05 cas (00,7%).

Les saisons et 1’age n’ont pas d’effet significatif sur le nombre de 1ésions parasitaires.

Cependant, les femelles étaient significativement plus affectées que les males.

Selon les localisations des Iésions, nous avons observés que le poumon droit et le lobe
cranial sont les plus souvent affectés, en effet 92,60 % des lésions étaient localisées au

niveau du poumon droit et 76,9 %, au niveau des lobes craniaux.

Un certain nombre d’espéces bactériennes pathogénes ou opportunistes ont ¢&té
identifiées, seules ou en association, les plus fréquents sont: Streptococcus (36,3 %),
staphylocoques a coagulase négative (32,7 %), staphylocoques a coagulase positive (27,2 %),
Escherichia coli (21,8 %) et Micrococcus (10,9 %).

Mots-clés : Fréquence ; lésion ; poumon, bovin, Tiaret
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ABSTRACT

Pulmonary lesions can impact not only public and animal health but also economic
performance. In order to assess pulmonary lesions in cattle, a study was carried out from
in order to determine the prevalence, nature and distribution of bovine pulmonary lesions
at the Tiaret municipality abattoir. Cross sectional study by gross examination of cattle
lung was conducted in the abattoir to determine pulmonary lesions. Samples from 55

lungs were subjected to bacteriological study.
From the 740 animals examined, 401(54.18 %) were affected with one or more lesions.

Among affected lungs (710), hydatidosis was predominant (282, 39.71%) followed
by emphysema (124, 17.46 %), atelectasis (27, 3.8 %) and pneumonia (77, 10.84 %).
Lung parasite (43, 6.05%), congestion (38, 5.35 %), abscess, edema and tuberculosis
(with 22, 03.09 %; 07, 00.98; 05, 00.7 respectively) were found during the study period.
Season and age had no significant effect on the number of lung lesions. However, females

were significantly more affected than males.

Among isolated bacteria, the predominant were : Streptococcus (36,3 %), coagulase

negative staphylococci (32,7 %) , coagulase positive staphylococci (27,2 %), Escherichia coli
(21,8 %) and Micrococcus (10,9 %).

KEYWORDS: Frequency; lesion; lung, bovine, Tiaret.



Introductlon

INTRODUCTION

La pathologie de I'appareil respiratoire des bovins n'est pas un probléme particulier
aux techniques modernes de production : une statistique ancienne montrait que méme en
élevage traditionnel 30 % environ des animaux présentent au cours des trois premieres années

de leur vie, des symptémes ou des affections de I'appareil respiratoire.

En comparaison d'autres espéces domestiques, les bovins semblent étre
particulierement plus susceptibles aux pathologies pulmonaires infectieuses, probablement a
cause des facteurs multiples incluant des particularités anatomiques et des différences

fonctionnelles du systéme de défense pulmonaire [Lay and Slauson, 1982].

Les poumons sont les organes les plus exposés aux différentes agressions a cause de
leurs de leurs particularités anatomiques et histologiques et la détérioration des conditions
hygiéniques est le facteur le plus important qui va provoquer ou aggraver les lésions
pulmonaires [Belkhiri et al. 2014]. Les plus jeunes animaux ainsi que ceux ayant un faible
poids suite a une insuffisance de gestion de 1’élevage semblent trés susceptibles au stress et

donc prédisposes aux affections respiratoires [Romero et al., 2012]

L’abattoir peut étre considéré comme une source d'informations importantes non
seulement pour les programmes de prophylaxie animale, mais aussi pour établir et améliorer
des enquétes épidémiologiques nécessaires pour évaluer 1’état de santé et pour, par la suite,
entreprendre des mesures visant I’amélioration de la santé¢ animale et son corollaire

I’économie nationale et la santé publique.

De plus, P’abattoir bien congu, peut étre révélateur de la fréquence de certaines
maladies zoonotiques, qui sont souvent sous-évaluées dans des pays en voie de
développement en raison de plusieurs facteurs comme l'infrastructure et les équipements trés
vétustes dans la plupart des cas ainsi que I'inspection qui est souvent superficielle.

Dans ce sens, l'insuffisance de surveillance vétérinaire dans la plupart de zones
d’¢levages de bétail peut contribuer a une diffusion de maladies. Des maladies zoonotiques
diverses comme la tuberculose, I’hydatidose, la cysticercose et la toxoplasmose sont
transmissibles aux humains par la consommation de viande infectée [Edwards et al., 1997 ;
Gracey et al., 1999].
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Quand I'examen est adéquatement mené, les animaux sans symptémes évidents de
maladies peuvent étre détectés a I'abattoir, ce qui permettrait de les écarter de la

consommation et éviter le risque de transmission de maladies zoonotiques ou d’intoxication.

Ainsi, les données obtenues a partir d’une inspection judicieuse des carcasses peuvent
s’avérer une source importante pour 1’évaluation des aspects ¢épidémiologiques des

pathologies animales [Schweizer et al., 2003].

Le déclin des conditions d’hygiéne représente le facteur majeur qui compliquerait et
favoriserait les Iésions pulmonaires. En Algérie, les données statistiques sur la fréquence des
Iésions pulmonaires ne sont pas toujours disponibles et aucune recherche scientifique bien

structurée n’a été conduite pour étudier de pres leurs facteurs épidémiologiques.

Dans ce contexte, il nous est paru intéressant de conduire une investigation sur les
poumons au niveau de 1’abattoir en vue de fournir des informations pour les vétérinaires, les

¢leveurs et le personnel en charge de la gestion de ’hygiéne.

L’objectif de cette these était de recherche les 1ésions pulmonaires les plus fréquentes
chez les bovins abattus au niveau de 1’abattoir de Tiaret, les identifier et les classer. Une
notation (scoring) a été réalisée pour estimer 1’étendue des lésions de pneumonie et des
prélévements de tissus atteints de pneumonie ont été effectués pour rechercher les germes les
plus fréquents.



Anatomlie, Histologie § Physiologie du poumon

ANATOMIE

Le poumon est considéré parmi les tissus les plus étendus de 1’organisme qui connecte
directement I’animal avec son environnement. Il est avant tout 1’organe essentiel de la
respiration ou s’effectuent les échanges gazeux entre 1’air ambiant et 1’organisme et si¢ge
I’hématose.

Il est appendu au médiastin, cloison formée par 1’adossement des deux plévres
pariétales sur le médiastin [Barone, 1996]. La consistance des poumons est molle et
spongieuse, mais résistante et élastique [Chatelain, 1985].

L’appareil respiratoire peut étre schématiquement représenté et divisé en voies

respiratoires supérieures et inférieures.

1- VOIES RESPIRATOIRES SUPERIEURES

a) Deux cavités nasales ou fosses nasales : la cavité nasale des bovins est relativement
longue et présente un territoire de sa paroi latéro-ventrale au-dessus du sinus palatin,
dépourvu de support osseux. On lui reconnait en effet, une partie membraneuse, réduite
aisément déformable, qui est rostrale, un cartilage étendu dans la partie moyenne et pourvu
d’un processus caudal, une partie osseuse, nucale, qui prolonge la lame perpendiculaire de

I’ethmoide. L’épithélium est de type pseudo-stratifié, cylindrique cilié.

b) Nasopharynx ou rhino-pharynx : uniquement respiratoire : le nasopharynx,des bovins est
divisé en trois passages aériens ; ventral, moyen et dorsal [Getty, 1975]. Les amygdales
palatines sont située tout au le long de la ligne centrale de I’ouverture des tubes auditifs.

L’épithélium nosopharyngien est primitivement constitué par un épithélium
prismatique pseudo stratifié cilié, entre lequel sont disséminées des glandes cellulaires

appelées "cellules caliciformes” et parfois des cellules plasmocytes et des lymphocytes.

L’air de I’appareil respiratoire, doit étre humidifié, filtré et réchauffé afin d’assurer un
fonctionnement convenable des parties de ’appareil Lors des mouvements respiratoires, a
travers les voies aériennes supérieures, le plexus vasculaire, étant bien développe au niveau de
la Lamina propria assure le réchauffement de I’air inspiré approximativement a la température

corporelle du corps et I’humidifie a un degré de saturation d’environ 95%.
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Si I’air n’a pas été conditionné a ce niveau, la muqueuse distale se dessécherait avec
une augmentation de la viscosité du mucus, dans lequel baignent les cils, liée
vraisemblablement & une diminution du nombre des cellules sécrétrices. 1l en découle une

diminution ou inhibition de 1’activité ciliaire ce qui prédisposerait a 1’infection.

c) Laryngopharynx: constitue un carrefour des voies respiratoires et digestives. Le pharynx
n’a qu’un role passif dans la respiration, mais un réle actif dans la déglutition, la régurgitation
mérycique et 1I’éructation. Le larynx constitue, la portion initiale de 1’arbre aérophore, il relie
le pharynx a la trachée située sous le plancher cranien entre les deux mandibules. Il constitue
la base anatomique de la région de la gorge. Il intervient dans le contrdle de la régulation du
débit aérien, protection des voies trachéo-bronchiques sous-jacentes, soit dans la fermeture
épiglottique de déglutition ou de régurgitation, soit dans le rejet des corps étrangers, grace aux

réflexes de la toux [Bressou, 1978].

Le mélange du mucus provenant de la sécrétion du poumon et du nasopharynx est
excrété ou régurgité a travers le laryngopharynx. Il est revétu par un épithélium pavimenteux
stratifié non kératinisé. Les tonsilles ou "amygdales pharyngiennes" bovines sont localisées au
niveau des parois latérales du laryngopharynx, enfoncées dans la Lamina propria [Graigmyle,
1986].

Elles peuvent étre contaminées par des bactéries ou par des matieres végétales
souillées, quelques jours apres la naissance, et agissent comme une porte d’entrée pour les
agents infectieux [Payne et Derbyshire, 1963]. Comme le larynx des bovins est relativement
inflexible et doté d’une tres petite section comparativement aux autres especes, la vitesse de la
circulation de Dl’air est donc élevée, ce qui irrite fortement la membrane muqueuse de
I’épithélium pharyngé (la multiplication d’un nombre de germe est favorisée) et la prédispose

a ’infection.

d) Trachee et ses bifurcations : Véritable tronc de 1’arbre aérophore, la trachée est un tube
flexible, que son squelette cartilagineux maintient béant inaffaissable sur lui-méme. La partie
thoracique ; chez les ruminants, émet une bronche trachéale particuliere pour le poumon droit
[Calka, 1967]. Elle mesure une soixantaine de centimétre chez le bovin. Elle est dotée d’une
section plus petite que celle du cheval, d’ou la vitesse de circulation de 1’air est plus grande
chez le bovin. La grosse anatomie du poumon du veau est similaire a celle décrite par Getty
[1975].



Anatomlie, Histologie § Physiologie du poumon

Le poumon droit étant le plus fortement lobé, il présente quatre lobes : un lobe apicale
(ou cranial), moyen ou cardiaque, diaphragmatique (ou caudal) et le lobe accessoire,
anciennement "lobe azygos" appelé aussi lobe intermédiaire. Le poumon gauche, beaucoup
plus petit que le précédent, présente trois lobes : apicale, cardiaque et diaphragmatique (ou

caudal).

Il n’y a pas de séparation au niveau du lobe apicale, ce dernier est seulement subdivisé

par une scissure en segment cranial et caudal.
L’anatomie de 1’arbre bronchique a été décrite par Bryson [1980].

En général, la trachée se divise en deux bronches primaires ou principales, la droite et
la gauche qui alimentent les poumons. Chacune de ces bronches, pénétre dans le poumon
correspondant par le hile accompagnée chacune par des vaisseaux et des nerfs fonctionnels et
nutritifs et ne tarde pas a se diviser progressivement en de petites bronches : bronches
secondaires ou (bronches lobaires) aboutissant aux lobes pulmonaires, puis se divisent en
bronches tertiaires (bronches segmentaires) de disposition alternante et a peu pres réguliéres
qui alimentent les segments de chaque lobe. Elles se ramifient plus dans la partie caudale de

chaque lobe diaphragmatique.

Chez le bovin comme chez les autres ruminants, le lobe cranial droit est desservi par
une bronche surnuméraire, indépendamment de la bronche souche, qui nait sur le cété droit de
la trachée, un peu avant sa bifurcation terminale. Les bronches tertiaires se ramifient donnant
lieu éventuellement a des ordres successifs de division aboutissant a des voies aériennes de

plus en plus petites appelées bronchioles.

Chacune de ces bronchioles irrigue un lobule pulmonaire. Le parenchyme pulmonaire
et subdivisé en lobules pulmonaires, les lobules primaires sont les portions respiratoires de
base du poumon et sont bien délimités par le septum interlobulaire, le lobule secondaire est la
plus petite portion du poumon entouré par un septum du tissu conjonctif. Chaque lobule

secondaire comprend 3 a 5 bronchioles terminales.

Les voies respiratoires supérieures constituent une porte d’entrée majeure pour les
agents pathogenes. En effet, I’air inhalé et les aérosols aspirés contiennent de larges quantités

de microorganismes, approchant souvent les 108 a 109 bactéries /ml [Sherman, 1992].
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Les poumons ont besoin d’un systétme de défense efficace, puisque 1’épithélium
pulmonaire est particulierement fin [Guyton et Hall, 2000] et représentent la plus grande

surface épithéliale de 1’organisme exposé a I’environnement extérieur.

De plus, la grande vascularisation pulmonaire rend possible la propagation de toute
infection par voix hématogene. Cependant, ces défenses ne doivent pas altérer les échanges
pulmonaires par une réaction immunitaire trop importante qui peut entrainer : cedéme,

atélectasie et emphyseme [McGavin et Zachary, 2007].

2- LES VOIES RESPIRATOIRES INFERIEURES

Les bronchioles terminales constituent le dernier segment de la partie de conduction
du tractus respiratoire, elles se subdivisent en voies aériennes de transition «les bronchioles
respiratoires » moins développés, les conduits alvéolaires qui participent aux échanges gazeux
et qui se terminent finalement dans les espaces dilatés appelés « sacs alvéolaires » qui

s’ouvrent dans les alvéoles [Wheater et al., 1979].

3- IRRIGATION SANGUINE ET LYMPHATIQUE

a- Irrigation sanguine : le poumon est 1I’un des organes le plus richement vascularisé on lui

reconnait une double vascularisation.

* Les artéres et veines pulmonaires : ceux de ’hématose les plus gros et les plus importants,
qualifiés de « fonctionnels » et appartiennent a la petite circulation ou « circulation

pulmonaire ».

* Les arteres et veines bronchiques : dépendent de la grande circulation, et sont considérés
comme nourriciers », mais entretiennent toutefois de remarquables anastomoses avec les
bronches des précédents [Barone, 1996]. Les bronches de I’artére et de la veine pulmonaire,
ainsi que I’artére bronchique suivant la ramescence de I’arbre bronchique, forment des plexus
capillaires riches au niveau des parois alvéolaires. L’artére bronchique naisse de 1’aorte. Elle

se divise comme 1’arbre bronchique, dont elle reste partout étroitement satellite.
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Elle irrigue les ganglions lymphatiques hilaires, les bronches et leurs ramifications et
le conjonctif du poumon mais délegue en outre des rameaux qui alimentent le réseau pleural

(plevre) avec du sang artériel oxygené, et se ramifie dans les bronchioles terminales distales.

Les bronches de I’artére pulmonaire, irriguent le reste des bronchioles terminales, les
conduits alvéolaires et les alvéoles. Ces vaisseaux se terminent dans un lit capillaire commun
au commencement des bronchioles terminales, par conséquent il se produit un mélange du
sang artériel bronchique avec du sang artériel pulmonaire. Les veines du poumon sont
satellites des arteres. Les veines pulmonaires qui sont des vaisseaux a paroi mince ramenent
du sang artériel aux cavités gauches du cceur de tous les niveaux du poumon a I’exception
d’une faible partie du sang artériel venant du systéme bronchique (premiere division de la

trachée) qui est drainée vers le coeur droit par le systeéme azygos

En coupe histologique, les vaisseaux les plus proches des voies aériennes sont les
artérioles. Une conséquence de la juxtaposition des bronches avec les bronches de 1’artére
bronchique chez les bovins est : ’hémoptysie caractéristique de la thrombose de la veine
cave, appelée aussi « pneumonie métastatique », anévrisme embolique pulmonaire et

thromboembolisme pulmonaire.

b- Irrigation lymphatique : les poumons sont drainés par deux systémes lymphatiques: 1’un
superficiel et I’autre profond. Les lymphatiques profonds prennent naissance au niveau des
conduits alvéolaire ou des bronchioles respiratoires pour certains, ils suivent les bronches,

I’artére pulmonaire, la veine pulmonaire et les ganglions lymphatiques hilaires.

Les lymphatiques superficiels ou groupe pleural, se trouvent sous la plevre viscérale

qu’ils drainent a travers un plexus convergeant sur I’hilum.

L’appareil respiratoire du bovin est la cible d’une grande variété d’agents pathogénes
[Simon, 2011]. Les maladies apparaissent suite a l'interaction des micro-organismes
infectieux (bactéries, mycoplasmes, virus et champignons), défense de I'hote, facteurs de
I'environnement [Lacasta et al., 2008] et le stress [Roy, 1990 ; Wikse et Baker, 1996].

Les strongles pulmonaires, provoquent des lésions directes au niveau des organes
cibles, a savoir les poumons, rendant ces visceres non salubres ; d'autre part, ces parasites
peuvent étre aussi source de pertes économiques indirectes, tel que I'amaigrissement qui a une

influence sur la production de la viande.
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HISTOLOGIE

L’¢épithélium respiratoire, subit une transition progressive, qui a partir de 1’épithélium
haut cylindrique pseudostratifié du larynx a la trachée, aboutit a la forme simple, cubique
irrégulierement cilié des plus petites voies aériennes. Les cellules caliciformes sont
nombreuses dans la trachée, puis leur nombre diminue, et elles sont absentes dans les

bronchioles respiratoires.

1- GROSSES VOIES AERIENNES

Elles sont tapissées d’un épithélium cilié, recouvert d’une couche de mucus que le
mouvement continuel des cils fait progresser. Les parois des bronches sont revétus d’une
muqueuse et une submuqueuse contenants glandes muqueuses, du tissu conjonctif lache, des
fibres élastiques ; et des fibres de la mugueuse musculaire et un réseau capillaire tres riche.
Les glandes muqueuses et les cellules caliciformes épithéliales élaborent et sécrétent le mucus
sous le contrdle nerveux autonome. Les glandes submuqueuse s’ouvrent par des conduits dans

la lumiére des bronches.

Au niveau des grosses voies aériennes, 1’épithélium de la muqueuse parait pseudostratifié¢ et
toutes les cellules reposent sur une membrane basale, bien qu’elles n’arrivent pas toutes au
contact de la lumiére. Dans les petites voies aériennes, 1’épithélium se compose seulement
d’une seule couche de cellule ou chaque cellule atteint la surface [Breeze et GetWheeldon,
1977].

Les cellules qui composent 1’épithélium trachéo-bronchique sont trés diverses, nous
reconnaissons 13 types de cellules ; ceux-ci incluent : les cellules basales, les cellules
intermédiaires, les cellules en brosse, les cellules K, les cellules ciliées, les cellules
caliciformes, les cellules clara etc., ainsi que les globules blanc, les mastocytes, les

macrophages et les plasmocytes [Wheater et al., 1979].

La majorité sont des cellules ciliées, productrices de mucus qui respectivement grace a
leur mouvement vibratile ascendant et 1’¢laboration de la couche muqueuse refoulent les

particules inhalées vers 1’extérieur.
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De la trachée aux bronchioles, des corpuscules intra-épithéliaux sont présents et sont
connus comme des corps neuro-epithéliaux ou cellules K. Ces cellules hautes, non ciliées
contiennent des granulations intracytoplasmiques denses caractéristiques et ressemblantes aux
cellules Kutschitzky (cellules K) gastro-intestinales. Leur fonction reste inconnue. Cependant
il parait qu’elles font partie du systéme neuroendocrinien et agissent aussi comme des
chémorécepteurs dans la vasoconstriction hypoxique pulmonaire et la régulation du contréle

des muscles lisses [Breeze et Wheeldon, 1977].

2- PETITES VOIES AERIENNES

L’épithélium est devenu unistratifié, les cellules ciliées se répartissent jusqu’aux
bronchioles respiratoires et agissent comme un véritable escalier roulant, a partir de la
jonction broncho-alvéolaire jusqu’au larynx [Breeze et Wheeldon, 1977]. Quand le calibre de
la bronchiole a encore diminué, les cellules caliciformes disparaissent et 1’épithélium devient

plus cubique, garni irrégulierement de cellules ciliées [Grau et Walter, 1975].

La longueur des cils diminue progressivement en fonction de la succession des

générations bronchiques jusqu'a la périphérie du poumon.

Les battements des cils au niveau du systéme respiratoire supérieur et inférieur sont
rythmiques et synchronisés toujours en direction du pharynx. lls sont recouverts par un tapis
mugqueux dont la production est assurée par les cellules falciformes et les glandes muqueuses,
tapissant la muqueuse respiratoire, fonctionne comme un véritable piége a grosses particules.

L’ensemble est qualifi¢ "d’appareil muco-cilaire” [Veit et Farrell, 1981].

Ce processus peut étre changé lors d’infection qui cause la chute des cils exemple : cas
d’infection par le virus respiratoire syncytial, ou une modification de la composition du
mucus (cas d’infection mycoplasmique) et ceci peut avoir d’inévitables répercussions sur les
performances de [I’appareil muco-cilaire, il en résulte une stagnation du mucus
trachéobronchique qui favorise la prolifération des bactéries et leur installation dans les voies

aériennes.

Les bronchioles sont différenciées des bronches par : leur petit diametre, absence de

cartilage et de glandes, paroi mince, une Lamina propria étendue et musculaire.

9-
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De grandes cellules non ciliées connues par les " cellules de Cara™ renferment des
grains de sécrétion et a pble apical bombé. Ces cellules deviennent le type cellulaire principal
dans les parties les plus distales des bronchioles respiratoires. Au-dela des bronchioles
terminales les cellules épithéliales et glandulaires sécrétant du mucus, ont complétement
disparues [Wheater et al., 1979].

La fonction des cellules de Clara n’est pas encore définie ; cependant, ou pense

qu’elles contribuent dans la sécrétion du matériel lipoprotéique au niveau des bronchioles.

Les mastocytes pulmonaires sont nombreux sous 1’épithélium respiratoire et diminuent

progressivement a partir du nasopharynx aux alvéoles.

Il est difficile de distinguer entre les mastocytes trouvés dans le tissu conjonctif de la
plévre et/ou le tissu péribronchial et les mastocytes subépithéliales (submucosales) dans le

poumon.

3- ALVEOLES

Les alvéoles pulmonaires ressemblent a de petits sacs, de forme plus ou moins
arrondie ou prismatiques, tapissées les unes contre les autres, et dont la paroi est trés mince.
C'est au niveau de cette derniere que se réalise la fonction principale du poumon, qu'est
I'nématose [Chevremont, 1975 ; Breeze, 1985]. Les alvéoles sont séparées entre elles par des
cloisons inter-alvéolaires qui sont constituées par deux minces couches de revétement,
séparées par une couche de tissu conjonctif richement vascularisé. La paroi alvéolaire est

formée de plusieurs types de cellules [Dewaele et Belayat, 1981].

Les cellules endothéliales des capillaires sanguins avec des noyaux plus petits et plus

allongés que ceux des cellules épithéliales.

Les cellules de type | sont de minces cellules épithéliales (ou pneumocytes
membraneux), disposées de fagon a former un revétement continu des espaces alvéolaires et
constituent de véritables cellules d'échanges gazeux entre la lumiere alvéolaire et la lumiere

capillaire.
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Les grandes cellules alvéolaires de type Il (ou pneumocytes granuleux) sont cubiques
ou arrondies et ont pour role la sécrétion du surfactant, substance qui empéche le collapsus
des alvéoles. Les macrophages alvéolaires sont des cellules qui interviennent dans le
phénomene de deéfense des particules de trés petites tailles. L'abondance du tissu conjonctif
chez les bovins est responsable d'une part du cloisonnement des alvéoles entrainant une
absence de ventilation collatérale, et d'autre part de la rigidité du parenchyme pulmonaire
favorisant la prédisposition a l'insuffisance ventillatoire [Brugere, 1985c; Veit et Farrel,
1981; Grau et Walter, 1975].

Les globules blancs sont vus comme de grandes cellules mononucléaires contenants de
grosses granulations acidophiles et peuvent étre définies comme de petites évaginations en
forme de poches, localisées sur les parois des bronchioles respiratoires, des canaux alvéolaires
et des sacs alvéolaires (Figure 1). Les alvéoles, partie quantitativement la plus importante du
tissu pulmonaire, sont des structures, a parois fines, contenant un fin réseau de capillaires, les

capillaires pulmonaires.

{CONDUCTION |
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cLxtrapulmonaires

Bronches
/’2 \ - Intrapulmonaires
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Bromnchioles
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ITRANSITION | et tertiaires

£

/\ 5
2 Condui t
alvéolare
L
ECHANGES Sac
-

alveolaire

{ - Alvéoles

Figure 1: Shéma de I’ensemble des structures pulmonaires [Akloil, 2011]
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Leur diametre est assez constant dans toutes les espéces et varie entre 1/10 et 1/21 de
mm, par contre leur nombre est lié & la taille du poumon, exemple : 5 milliards dans les deux

poumons du cheval et 15 millions chez le chat [Benmahdi, 1989].

Les alvéoles sont revétues, d’un épithélium, simple, continu, reposant sur une
membrane basale trés mince, observé au microscope électronique, cet épithélium est constitué

de deux types de cellules.

a) Pneumocytes Type | : ou Pneumocytes membraneux, sont les plus nombreux, forment la
majeur partie de la surface alvéolaire. Ce sont de petites cellules, pavimenteuses polygonales

étendues et a cytoplasme trés mince sauf a I’endroit ou se trouve le noyau.

Il n’est pas facile de différencier le noyau des cellules épithéliales alvéolaires de type |

de ceux des cellules endothéliales des capillaires

b) Pneumocytes Type Il : ou Pneumocytes granuleux. Ils sont moins nombreux, se sont de
grandes cellules assez hautes, de forme cuboide ou arrondie, avec un noyau central, elles sont
intercalées entres les cellules pavimenteuses et font en partie saillie dans la lumiére de
I’alvéole [Chevremont, 1966].

Elles sont sécrétrices et se caractérisent par la présence de grains interprétés comme
étant des grains de sécrétions, sphériques ou ovalaires, riches en phospholipides. On suppose
que le produit de sécrétion qui se répand a la surface de 1’épithélium tapissant les alvéoles, est
une substance tensioactive (surfactant) [Chevremont, 1975]. Une dégénérescence modeérée des
cellules de type | améne a une régénération compensatrice des cellules types Il appelée

"foetalisation alvéolaire" ou "réponse adénomatoide".

c) Septum interalvéolaire : il est formé par la juxtaposition de deux alvéoles et qui
correspond a la barriere « air-sang », comprend essentiellement les éléments suivants : deux
minces revétements sépares par une fine couche de tissu conjonctif trés richement vascularisé.
Plus précisément, le septum interalvéolaire est constitué de trois couches distinctes [Dewaele
et Belayat, 1981]:
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1- I’épithélium alvéolaire proprement dit : formé par les cellules épithéliales type I et type II.

2-L’interstitium des cloisons interalvéolaires: trés peu de tissu conjonctif lache, consistant : en
fibres, surtout élastiques, et en cellules ; qui sont de rares fibrocytes et quelques cellules
histiocytaires, ces derni¢res ont 1’aspect soit d’histiocytes, soit de macrophages. Certains de
ces histiocytes peuvent provenir du sang (monocytes), ayant traversé 1’endothélium capillaire

et des capillaires sanguins.

3-L’endothélium capillaire alvéolaire : Il existe un certain nombre d’ouvertures ou "de pores»
dans le septum interalvéolaire (pores de KOH) qui permettraient la communication entre des

alvéoles adjacents et le passage de I’air de 1’un a I’autre.

Vu que le septum interlobulaire est bien marqué dans le poumon des bovins et
I’absence de communications broncho-alvéolaires (canaux de Lambert). Il n’y a aucune
ventilation collatérale entre les lobules adjacents. Ces compartimentalisations importantes du
poumon peuvent prédisposer les portions du poumon irrigué par une voie aérienne au
collapsus hypoxique [Breeze et GetWheeldon, 1977 ; Coche, 1996].
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PHYSIOLOGIE DE LA RESPIRATION

La fonction principale du systeme respiratoire est d'assurer les échanges gazeux entre
le milieu extérieur et I'organisme. De facon alternée, la cage thoracique se dilate provogue une
augmentation du volume des poumons et son rétrécissement une diminution du volume du
poumon. Ces mouvements de la cage thoracique et des poumons créent une différence de
pression entre les alvéoles et I'air ambiant d'ou les échanges gazeux entre les deux milieux. La
force de rétraction du tissu pulmonaire est due & la richesse de cet organe en tissu élastique.

Les modifications de forme de la cage thoracique dépendent des muscles respiratoires
[Lekeux, 1997 ; Belayat et al., 1991]. L'appareil respiratoire posséde deux constituants
essentiels, d'une part un systeme de conduction permettant le transfert, entre I'atmosphére et le
systeme circulatoire, des gaz inspirés et expirés et d'autre part, une surface d'échanges entre le
sang et les gaz [Wheater et al., 1979. Ce systétme de conduction fortement vascularisé
humidifie et regle la température de l'air inspiré. Les divisions terminales de ce systeme

s'ouvrent dans les alvéoles.

L'oxygene et le dioxyde de carbone sont transférés a travers la membrane alvéolaire et
I'endothélium capillaires pulmonaires, par diffusion [Breeze, 1985]. Les échanges dépendent
essentiellement de I'importance de la ventilation alvéolaire et du débit de sang qui passe a
travers les capillaires en contact avec les alvéoles [Wheater et al., 1979]. Cependant, des
échanges gazeux efficaces entre les alvéoles et le sang capillaire pulmonaire exigent une
perfusion correcte par le flux sanguin capillaire pulmonaire JWrigt, 1980]. La non uniformité
du rapport ventilation / perfusion peut entrainer des anomalies dans I'oxygénation du sang
artériel. Cette inégalité du rapport peut avoir comme cause, une perturbation de la ventilation
lors d'emphyseme, de fibrose pulmonaire ou autres, par contre lI'inégalité due a une mauvaise
distribution du débit sanguin, s'observe surtout lors d'emphyséme, d'embolies pulmonaires ou
lorsque les resistances pulmonaires augmentent (défaillance cardiaque, fibrose et
pneumothorax) [Wrigt, 1980].

L’air de ’appareil respiratoire, doit étre humidifié, filtré et réchauffé afin d’assurer un
fonctionnement convenable des parties de 1’appareil [Gerrit, 1973]. Lors des mouvements
respiratoires, le plexus vasculaire, étant bien développé au niveau de la Lamina propria assure
le réchauffement de 1’air inspiré, approximativement a la température corporelle du corps et

I’humidifie a un degré de saturation d’environ 95%.
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Si I’air n’a pas été conditionné a ce niveau, la muqueuse distale se dessécherait avec
une augmentation de la viscosité du mucus, dans lequel baignent les cils, liée
vraisemblablement & une diminution du nombre des cellules sécrétrices [Jericho et McWoodi,
1977. 1l en découle une diminution ou inhibition de 1’activité ciliaire ce qui prédisposerait a
I’infection. 3.2- Particularités de la fonction pulmonaire : La particularité de la fonction

pulmonaire du bovin est caractérisée par :

e Un faible nombre de capillaires par unité de surface alvéolaire, donnant une faible surface

d'échange gazeux par rapport aux besoins en oxygéene.

e Un forte compartimentalisation du poumon. Ces deux particularités peuvent expliquer
I'exposition de I'appareil respiratoire du bovin aux différentes agressions [Veit et Farrel, 1981;
Brugere, 1985b; Baudet et al., 1994].

3.3- Fonctions non respiratoires du poumon : La principale fonction du poumon, ne
doit pas masquer l'existence de fonctions non respiratoires pulmonaires qui peuvent étre

classées sous cing aspects principaux :

» L'importance de I'appareil muco-ciliaire qui joue un r6le de protection mécanique,
permettant I'élimination de particules étrangéres, de protection physique contre la
déshydratation, protection chimique par absorption d'une certaine quantité de gaz nocifs et de
protection microbiologique [Dewaele et Balayat, 1981].

» La production du surfactant, qui est un phospholipide sécrété par des cellules appelées
pneumocytes de type Il. Il produit au niveau des bronchioles terminales et dans les alvéoles et
empéche leur collapsus par la présence d'exsudat muqueux. » Les mécanismes de défense qui

sont constitués par :

e [a clearance muco-ciliaire qui sert a purifier l'air pénétrant dans les voies aériennes

supérieures et a retenir les grosses particules [Veit et Farrel, 1981].

e [a phagocytose assurée par les macrophages et dirigée contre les plus petites particules qui

ont franchi la barriére muco-ciliaire pour atteindre les alvéoles.
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e [ 'activité immunitaire assurée par deux types principaux de cellules, les lymphocytes T et
les lymphocytes B, plus I'action de l'interféron et du lysozyme dans la défense pulmonaire
[Junod, 1978 ; Brugere, 1985a ; Asso et Charley, 1982].

» Autres roles : activitt métabolique d'acides gras, dégradation de la sérotonine,
biotransformation de certains médicaments [Junod, 1978 ; Brugere, 1985a], production de

certaines substances comme I'histamine.

» La spécificité du tissu interstitiel pulmonaire qui est constitué de cellules contractiles, peut
contribuer a la régulation du rapport régissant la ventilation et la perfusion. Sa fonction
consiste en la contraction du tissu alvéolaire, provoquant ainsi la formation de lis dans les
capillaires qui entravent I'écoulement des globules rouges et ralentissent le débit sanguin
[Junod, 1978; Brugere, 1985a].
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PREAMBULE

Les maladies respiratoires principales causes de morbidité et de mortalité chez le
bovin en particulier dans les pays en développement, présentent une cause majeure de perte
économique (40-80 %), des problémes pathologiques chez le bovin impliquant les affections
du systeme respiratoire [Jensen, 1968 ; Lillie, 1974]. L’infection s’explique par un mode de
contamination commun, elle se fait le plus souvent par voie aérienne et par la similarité des

agents pathogénes

Plusieurs types antigéniques bactériens ou viraux, mycoplasmes et chlamydies peuvent
étre a 1’origine de ces infections, agissant seuls, en association ou en synergie sur un terrain

respiratoire préparé par des anomalies du milieu ambiant.

Une multitude de virus et de bactéries sont impliquées dans les pneumonies du veau,
les plus fréqguemment isolés sont : Virus parinfluenza type 3, virus respiratoire syncitial et
pasteurelle [Bryson1980].

Certains parasites, les strongles pulmonaires, provoquent des Iésions directes au
niveau des organes cibles, a savoir les poumons, rendant ces visceres non salubres ; d’autre
part, ces parasites peuvent étre aussi source de pertes économiques indirecte, tels que
I’amaigrissement qui a une influence sur la qualité et la quantité¢ de la viande, du lait ; le
risque d’avortement par le phénoméne de dénutritions des femelles gestantes parasitées.
Différentes maladies respiratoires ont été reconnues chez les bovins y compris la pneumonie
enzootique du veau, fievre de transport, fievre de brouillard, alvéolite fibrotique diffuse,
pneumonie parasitaire et la pneumonie suppurative chronique. Ainsi, les affections
pulmonaires occupent une place incontestable parmi les causes, les plus importantes de perte
dans les élevages bovins. Selon leur étendue et leur agent étiologique, ces lésions peuvent

mener a la destruction fonctionnelle partielle ou totale du poumon [Amedo et al., 1980].
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A- PERTURBATIONS CIRCULATOIRES DU POUMON

1- Congestion : La congestion ou hyperhémie se définit comme un exces ou accumulation de
sang dans les vaisseaux dilaté d’un tissu ou d’un organe. Elle est associée aux inflammations
pulmonaires : congestion active (pneumonie et broncho-pneumonie) et aux troubles

circulatoires :

a- Congestion passive : La zone intéressée prend une coloration rouge d’intensité
variable. Les divers stades du trouble vasculaire se caractérisent par une géne
respiratoire dont le degré dépend du volume alvéolaire qui reste disponible a I’air.

b- Aspect morphologique : Dans la congestion pulmonaire aigué les poumons sont de
couleur sombre, du sang veineux s’écoule lors de la coupe. Les mémes signes moins
intenses ou d’intensité variable se retrouvent dans les formes moins graves de

congestion.

La congestion pulmonaire est surtout importante, car elle peut étre le stade de début de
la plupart des cas de pneumonie, elle constitue donc le premier signe des troubles
pathologiques des poumons ou du cceur. Elle survient aussi en tant que congestion
hypostatique chez les sujets en décubitus prolongé, et notamment lorsqu’il souffre d’une
insuffisance cardiaque on peut observer une stase pulmonaire déclive  "hypostase

antémortem".

Dans la congestion une grande partie du volume alvéolaire efficace est rempli par le
gonflement des capillaires. La capacité vitale des poumons est donc réduite et I’oxygénation
du sang mal faite. Elle se trouve encore réduite lorsque le deuxieme stade apparait "I’cedéme”
[Rosier et Tassin, 1992].

Au microscope les capillaires et veines pulmonaires sont trés engorges (congestion
pulmonaire) avec un léger épaississement des parois alvéolaires, un liquide cedémateux de
type de transsudat ou exsudat occupe la cavité alvéolaire (cedéme aigué du poumon), il
contient assez souvent des éléments libres, tels que les hématies, les leucocytes ou cellules

alvéolaires desquamées [Cabanne et Bonenfant, 1980].

Dans la congestion pulmonaire une grande partie du volume alvéolaire efficace est

rempli par le gonflement des capillaires.
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La capacité¢ vitale est donc réduite et 1’oxygénation du sang fort mal faite.
L’oxygénation est encore empéchée par la diminution de la vitesse de la circulation

pulmonaire.

2- OEDEME PULMONAIRE

Affection touche les poumons caractérisé par un liquide séreux qui a exsudés des
capillaires envahit le tissu interstitiel et les alvéoles ou il se mélange a 1’air pour former une
mousse a fines bulles. Cette mousse peut remplir la totalité du tractus respiratoire depuis les

alvéoles jusqu’au nez et rendre la respiration difficile, sinon impossible.

- ’;edéme pulmonaire est trés fréquent dans de nombreuses maladies, mais il est

souvent recouvert par les autres manifestations cliniques.

- I’cedéme pulmonaire est le plus, souvent une suite de la congestion (congestion
pulmonaire : est un afflux de sang dans les poumons, par suite de I’engorgement des
vaisseaux pulmonaires.

Les divers stades du trouble vasculaire se caractérisent par un gene respiratoire dont le
degré dépend du volume alvéolaire qui reste disponible a I’air)

- Suite a une insuffisance cardiaque, c’est la forme la plus commune.

- Suite a des lésions inflammatoires des capillaires

- (Edéme pulmonaire provoqué par des substances toxiques, par exemple dans
I’empoisonnement par le phosgéne ou I’alpha naphtol thio-urée qui est employée comme
raticide.

Les bovins sont déprimés mais toujours en alerte ; une tachypnée et une hyperpnée
sont presentes, les bovins gravement atteints ont une détresse respiratoire prolongée avec une
respiration buccale, une extension de la langue et un ptyalisme. Un grognement expiratoire

sonore est fréquent et des rales crépitant dorsaux.

L’cedéme est provoqué par une transsudation de liquides par suite de I’augmentation
de la pression hydrostatique dans les capillaires. Le faite que les alvéoles sont remplis et

parfois méme les bronches empéche totalement les échanges gazeux.
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La profondeur de la respiration est accrue jusqu’a I’extréme dyspnée avec la téte et le
cou étendu, les narines ouvertes et la respiration buccale. Les mouvements respiratoires sont
trés exagérés ; 1’abdomen et le thorax participent a 1’effort pour 1’inspiration et 1’expiration.
Lorsque I’cedéme apparait, il reste peu de place pour la circulation de I’air, il s’ensuit que les
rales bronchiques liquidiens sont les seuls sous audibles notamment dans les parties

inférieures des poumons.

Il est généralement accompagné d’une formation de grandes bulles. Remplis d’air dans
les régions inter lobulaires et sous pleurales. Des hémorragies sous mugueuses sont souvent
présentes dans le larynx, dans la trachée et dans les bronches. Il est beaucoup plus grave, car il

indique souvent que le stade d’irréversibilité est atteint.

La mort dans I’cedéme pulmonaire est due a une syncope respiratoire asphyxique.

Les symptomes typiques de 1’cedéme aigue sont constitués par une dyspnée tres grave
souvent accompagnée d’un bruit de rale respiratoire, de cyanose et d’une toux avec
expectoration de mousse jaune-rougeatre. Un cedéme aigu pulmonaire peut se développer de
facon tout a fait secondaire et provoque la mort en quelques heures en raison d’une dyspnée

croissante.

Dans le cas d’un cedéme pulmonaire les poumons sont lourds et humides, avec une
couleur rouge sombre, on peut en extraire sous une assez forte pression une certaine quantité

de liquide jaunatre ou sanguinolent [McGavin et Zachary, 2007].

L’cedeme et les hémorragies compliquent volontiers la congestion. L’cedéme est
provoqué par des lésions des parois capillaires et par une transsudation de liquides par suite de
I’augmentation de la pression hydrostatique dans les capillaires. Le fait que les alvéoles sont
remplis, et parfois méme les bronches, empéche totalement les échanges gazeux [Blood and
Radostits, 1989].

3- HEMORRAGIES PULMONAIRES

Ce sont des lésions rouges d’étendues variables pouvant avoir plusieurs origines :
traumatisme (fracture de cote), érosion de la paroi d’un vaisseau, dans le cas de la

tuberculose, rupture d’un abceés du poumon.
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Dans le cas d’une suffocation, petites suffusions hémorragiques, disséminées, sous
pleurale sont souvent associées a I’cedéme. Dans le cas de maladie infectieuses aigu€ (ex :

peste bovine, charbon, pasteurellose) : pétéchie nombreuses et disséminées.

A différencier avec le poumon "d’écoffrage», chez les animaux abattus par saignée, il
peut y avoir une aspiration agonique du sang, le poumon est parseme de multiples petites

taches hémorragiques, strictement intralobulaire [Parodi et Wyers, 1992].

On peut retrouver aussi un peu de sang au niveau des bronches et des bronchioles.

L’cedéme et les hémorragies interstitiels accompagnent habituellement la congestion.

B- LESIONS PULMONAIRES PROPREMENT DITES

1- Emphyseme Pulmonaire (pousse)

L’emphyséme est une affection caractérisée par 1’augmentation des espaces aériens

distaux par dilatation gazeuse pulmonaire anormale ou par rupture des parois alvéolaires.

L’emphyséme pulmonaire correspond a une atteinte chronique des poumons se
caractérisant par une destruction des alvéoles pulmonaires ce qui entraine une distension des
parois alvéolaire. L’emphyseme alvéolaire, s’accompagne habituellement d’un certain degré

d’emphyséme interlobulaire et intralobulaire (emphyséme interstitiel) [Villemin, 1974].

Le terme emphyseme est également utilisé pour décrire un épanchement aérien dans le
tissu conjonctif et entre les alvéoles pulmonaires. L’emphyséme est une affection respiratoire
évolutive caracterisée par une toux, des difficultés respiratoires et une respiration sifflante,
évoluant vers une insuffisance respiratoire et aboutissant parfois a ’invalidité et a la mort.
Bien que la cause exacte soit inconnue, des spasmes bronchiques, une infection, une irritation

ou une combinaison de ces trois facteurs semblent contribuer a cette maladie.

Au cours de la maladie, les canaux desserrant les sacs alvéolaires des poumons se
rétrécissent. L’air est emprisonné dans ces sacs et le tissu pulmonaire perd son élasticité

naturelle et subit des dommages irréversibles.
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La maladie progressant, le volume de chaque respiration diminue. La taille des
poumons s’accroit et, dans les cas graves, le sujet présente un « thorax en tonneau »
caractéristiques. Les poumons ne peuvent plus fournir suffisamment d’oxygéne aux tissus.
Cette réduction de I’absorption d’oxygene oblige le coeur a faire circuler le sang plus vite ; il
est par conséquent surmené. Une quantité excessive de dioxyde de carbone dans le sang est

responsable de la circulation bleutée de la peau.

La détérioration des poumons par I’emphyséme est permanente et irréversible, mais le

traitement peut procurer un soulagement et ameéliorer les fonctions pulmonaires.

Sur les bovins sacrifiés ou mort, on peut observer un emphyseme parfois tres marqué
et ce en I’absence de toute affection pulmonaire. Cet emphyseéme est en générale corrélé a la
présence d’un cedéme terminal. Ce dernier constitue un obstacle qui « piege » ’air lors des

inspirations organiques. S’observe souvent sous forme d’emphyséme interstitiel.

Il existe de tres nombreuses formes de destruction emphysémateuse du poumon, qui se
traduisent par des tableaux cliniques éminemment variés. Plusieurs remarques préalables

s’imposent

En effet, les grandes caractéristiques physiopathologiques, a commencer par le trouble
ventillatoire obstructif, ne sont ni constantes, ni spécifiques. Il existe en effet, plusieurs

variétés d’emphyséme souvent intriquées entre elles.

Ces lésions emphysémateuses sont souvent associées a d’autres désordres structuraux
qui intéressent les bronches cartilagineuses et membraneuses [Liederman, 200 ; Wencker et
al., 2001]. La contribution de ces derniers aux conséquences physiopathologiques dépasse

souvent celle de ’emphyséme

Il est aujourd’hui plus facile de s’accorder sur les caractéristiques cliniques et
physiopathologiques de cette affection, car I’examen tomodensitométrique du poumon nous

donne facilement un reflet fidele des destructions emphysémateuses.

En définitive, le mot "emphyséme" ne désigne pas une maladie, mais simplement

I’une des composantes anatomiques observées en cas de BPCO.
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Caractéristiques de la maladie :

L’affection chronique des poumons se caractérisant par une destruction des alvéoles et
des structures perialvéolaires (autour des alvéoles) pulmonaires. Cette modification de
structure des poumons entraine une distension des alvéoles elle-méme et la destruction de
leurs parois ainsi que les tissus voisins. Plus précisément cette destruction qui peut étre soit
aigue (de survenue relativement rapide) ou chronique (s’étendre sur une période) se situe en

aval des bronchioles terminales.

En plus de la perte de structure de 1’alvéole elle-méme, I’emphyséme peut également

étre consécutif a un effort physique violent. Ce type est réversible

On distingue plusieurs types d’emphysémes pulmonaires : leur survenue se fait dans des

circonstances différentes :

Emphyseme panlobulaire :

L’emphyséme panlobulaire se caractérise par la destruction des alvéoles et des
vaisseaux sanguins. Cette variété¢ d’emphyséme atteint la moitié inférieure des poumons et
porte de facon diffuse sur toutes les structures pulmonaires (bronchioles, canaux et sacs
alvéolaires). Il correspond a un emphyseme se caractérisant par un déficit en o lantitrypsine
qui est une enzyme normalement présente dans les poumons. Les enzymes sont des protéines
permettant les réactions chimiques normalement présentes dans les poumons. Cette variété

d’emphyseme touche les sujets plus jeunes.

Les sujets atteints présente un essoufflement isolé sans inflammation des bronches et
sans cyanose (c’est-a-dire avec une arrivé normale du sang convenablement oxygéné vers les

tissus de 1’organisme).

Le role des polluants inhalés favorise la survenue d’une BPCO, avec un emphyseme
anatomique de type et d’étendue variables. Les facteurs individuels qui expliquent pourquoi
certains sujets développent un EPL alors que d’autres restent indemnes ou développent une

autre forme de BPCO, restent pour la plus part encore inconnus.

Seules certaines caractéristiques tres classiques qui traduisent directement les

désordres anatomiques seront mises en avant
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L’augmentation de la capacité pulmonaire totale (CPT) est en relation directe avec la

distension alvéolaire et I’importance des territoires bulleux.

Ceci a pour corollaire une modification de la configuration thoracoabdominale: le
diaphragme perd sa convexité naturelle, a tendance a s’aplatir, voire a devenir concave vers le
haut. Son efficacité mécanique est donc amoindrie, et le patient est obligé d’utiliser ses

muscles respiratoires accessoires [Lieberman, 2000 ; Wencker et al. ; 2001].

La diminution de la capacité de transfert de I’oxyde de carbone est bien corrélée avec
la destruction emphysémateuse. Cette destruction concerne autant le tissu alvéolaire que la
vascularisation. En principe, il n’y a donc que peu d’inégalité du rapport ventilation/perfusion.
C’est pourquoi I’hypoxémie de repos est typiquement absente au cours de 1’emphyséme
panlobulaire pur. Mais elle peut apparaitre a I’exercice ou plus tardivement au repos, lorsque
la surface d’échange est considérablement réduite et qu’il existe une hypoventilation

alvéolaire globale [Lieberman, 2000 ; Wencker et al. ; 2001].

Une hypertension artérielle pulmonaire (HTAP) sévére apparait plus rare en cas d’EPL
que dans les BPCO usuelles (ATS, 1962 ; Auerbach et al., 1979; CFGS, 959]. Initialement
elle apparait a I’exercice. Elle est évidemment en relation avec I’augmentation des résistances
pulmonaires, mais celle-ci traduit ici davantage la destruction diffuse de la vascularisation
pulmonaire que la muscularisation artérielle et artériolaire secondaire a la vasoconstriction
hypoxémique que ’on rencontre dans les BPCO usuelles avec 1’emphyséme centrolobulaire.
L’HTAP des emphysémateux est d’ailleurs en relation statistique plus étroite avec la capacité

de transfert du monoxyde de carbone, qu’avec I’hypoxémie.

Topographie et aspect morphologique

Les poumons sont distendus et de couleur pale, ils peuvent porter les empreintes des
cotes. Dans I’emphyséme interstitiel, les cloisons interalvéolaires sont tendues par 1’air
répandu jusqu'a sous la plévre, il est plus courant dans les espéces ou le tissu conjonctif

interlobulaire est abondant tel que le cas des bovins et porc.

Dans I’emphyséme interstitiel, il existe un facteur additionnel de distension du tissu
conjonctif par 1’air qui produit la compression et le collapsus des alvéoles voisins. Dans
I’emphyseme bulleux, les alvéoles rompues se confondent en bulles volumineuses,

transparentes, saillantes sous la plévre.
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L’emphyséme qui apparait souvent associ¢ a une autre lésion d’atélectasie ou
d’cedéme par exemple, est souvent qualifi¢ d’emphyséme de compensation (Cabanne et

Bonenfant, 1980].

Des cas sporadiques d’emphyséme aigu se produisent secondairement a une
perforation du poumon par des corps étrangers comme dans la réticulo-péritonite traumatique
ou I’abces pulmonaire, il se voit aussi sur des sujets atteints de fievre des transports, d’oedéme
des poumons, d’abcés pulmonaires, de pneumonie du veau, apres des blessures de la plévre, et
dans I’intoxication plombique. Souvent la maladie chez les bovins est aigué, mais elle peut
devenir chronique chez les vaches agées. L’emphyséme pulmonaire est fréquemment une

affection secondaire, mais les cas ou elle est primitive deviennent plus fréquents.

L’emphyséme pulmonaire primitif a été¢ observé chez les bovins mis sur une pature
luxuriante, aprés un changement radical de I’alimentation de base ou les animaux venants des
prairies a I’herbe rase et séche sur des paturages bien irriguées et verts. Les paturages riches
en luzernes, en choux et colza et en chaume de céréales ont été incriminés. Il a été signalé
également chez les bovines venant des paturages de montagnes, placés sur des bonnes patures
des pleines fertiles et aussi lorsqu’il se produit une nouvelle pousse de 1’herbe [Wencker et al.,

2001 ; Moulton et al., 1961].

L’emphyséme pulmonaire a été attribué¢ a des agents allergisants ou toxiques. Les
fourrages moisis semblent étre en cause dans de nombreux cas. On avait considéré qu’une
toxine de clostridium perfringens type D était la véritable cause, mais les conclusions tirées a
cet égard ne sont pas déterminantes. L’effet caractéristique de I’emphyseéme est d’obliger a un

effort expiratoire pour contrebalancer le manque d’élasticité du poumon.

Au microscope : la bronchiolite est presque de régle, elle peut étre diffuse et semble étre

primitive.

Distension permanente des bronchioles respiratoires et des sacs alvéolaires. Les

cloisons interalvéolaires sont amincies, peu vascularisées, souvent rompues.

La charpente élastique est fortement réduite ou completement détruite, une sclérose

interstitielle peut se développer dans les cas chroniques.
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L’emphyséme s’accompagne d’une réduction du lit vasculaire pulmonaire et de
difficultés circulatoires ; il entraine a la langue une surcharge de la petite circulation avec

hypertrophie ventriculaire droite, et secondairement atrophie.

La rupture des bulles d’emphyséme peut provoquer un pneumothorax par passage de

I’air dans la cavité pleurale [Parodi et Wyers, 1992 ; Carlson et al., 1972].

\

L’emphyséme qui apparait associé¢ a une autre lésion d’atélectasie ou cedéme par
exemple, est souvent qualifi¢ d’emphyséme de compression bien que la distinction forcée du

reste du poumon provoque la dilatation des alvéoles.

Il peut en étre ainsi mais il semble probable que la cause provoquant la lésion
primitive doit également réduire I’¢lasticité du tissu de soutien environnant, obstruant les

bronchioles voisines ; tous ces facteurs concourent a 1’apparition de I’emphyseéme.

La physiologie du poumon emphysémateux est modifiée par 1’inefficacité¢ de

I’évacuation des volumes réservés a I’air et ’absence d’échanges gazeux a ce niveau

Le retour sur lui-méme du poumon se fait mal et lorsque le mouvement d’expiration
thoracique est terminé, 1’évacuation de I’air est encore incompléte. Le volume résiduel étant
augmenté, il faut que le volume inspiré augmente lui aussi pour maintenir les échanges

gazeux normaux.

2- Atélectasie pulmonaire

Lésions caractéerisées par un affaissement pulmonaire dont les alvéoles se vident d’air

et se rétractent. On distingue :

- L’atélectasie de compression (collapsus pulmonaire) de cause extrinseque, suite a des
lesions intrathoraciques (hémothorax, hydrothorax, pneumothorax hydropericardite et
péricardite exsudative, tumeurs pleurales et pulmonaires, hypertrophie des ganglions
médiastinaux et bronchiques). Quelques fois une distension abdominale (ascite météorisme)
peut provoquer un collapsus "généralement apical™, par refoulement du diaphragme [Parodi et
Wyers, 1992].
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- L’atélectasie d’obstruction intrinséque qui est plus fréquente que la précédente,
d’origine bronchique par obstruction en un point de ’arbre bronchique, I’agent d’obstruction
est plus variables (aspiration de liquide a la naissance, corps étranger, obstruction bronchique
par du mucus « bouchon muqueux » au cours des bronchites ou par des parasites, occlusion
bronchiolaire d’origine péribronchiolaire lors des pneumonies a virus, ou occlusion

fonctionnelle par paralysie de la motricité bronchique ( McGavin and Zachary, 2007].

On I’appelle encore atélectasie de résorption parce que 1’air reste emprisonné dans le
poumon et ne pouvant s’éliminer par I’arbre bronchique obstruée, se trouve résorbé dans le
sang des capillaires sanguines, par diffusion a travers les parois alvéolaires [Cabanne et
Bonenfant, 1980].

3- Pneumonie hypostatiques

C’est un trouble physiopathologique ou le sang est incapable de passer rapidement a
travers les structures vasculaires des poumons, ce qui provoque un déplacement des liquides
des compartiments vasculaires vers les espaces pulmonaires. La maladie est provoquée par la
condensation passive ou dépendante des poumons.
Elle est observée le plus fréquemment chez les animaux plus ages ou débilités. Elle est
habituellement secondaire a une maladie (ex : insuffisance cardiaque congestive).

Les animaux couchés, tels que ceux qui se réveillent d’une anesthésie peuvent
développer une pneumonie hypostatique s’ils ne sont pas repositionnés réguliérement.
La toux n’est pas toujours un symptome évident, mais lorsque la maladie progresse fréquente.
Les rayons X révelent une densité pulmonaire augmentée, et on peut observer une atélectasie
dans I’espace médiastinal.

La position de 1’animal doit étre modifiée toutes les heures. L’effort physique doit étre
encouragé lorsqu’il est compatible avec 1’état de I’animal. Lorsqu’une cause primitive peut

étre déterminée une toux spécifique doit étre institué.

4- Pneumonie par fausse déglutition
La pneumonie par fausse déglutition (dite encore par aspiration ou inhalation) est un

trouble physiopathologique fréquent et grave des animaux de la ferme.

27 -



Pathologies pulimonaires

La majorité des cas se produisent apreés administration forcée d’un breuvage ou apres
utilisation d’une sonde stomacale. Méme lorsque ces manceuvres sont faites avec soin, elles
n’en présentent pas moins un gros risque. Les autres causes moins fréquentes résident dans
I’alimentation du veau avec des liquides, dans des mangeoires mal adaptées ; La fosse
déglutition se produit au cours de luttes pour la nourriture. La baignade insecticide des
animaux, lorsqu’ils sont faibles, le maintien de leur téte sous I’eau trop longtemps,
provoquent également de pneumonie par inhalation.

Le vomissement chez les ruminants peut étre suivi d’une inspiration de matiére,
notamment quand 1’animal est atteint de fiévre vitulaire ou durant ’emploi d’une sonde
cesophagienne, la téte étant tenue élevée.

La rupture des abces pharyngés au cours de la palpation de la région ou de 1’emploi
d’une sonde naso-oesophagienne peut provoquer une aspiration du matériel infectant.

Les animaux atteints de paralysie ou d’obstruction du pharynx ou de 1’cesophage
peuvent inspirer de la nourriture ou de I’eau lorsqu’ils essayent de déglutir.

Les plus grandes parties des particules inhalées sont arrétées dans [’arbre
trachéobronchite et n’atteignent pas les alvéoles

Les liquides et les gouttelettes pénétrent dans la profondeur des alvéoles et se déplacent
librement provoguant souvent une pneumonie par aspiration.

Lorsque une grande quantité¢ du liquide sont inspirées apres passage s’un tube
stomacal dans la trachée, la mort peut étre quasi instantanée ; avec plus faible quantité.
L’absorption par les poumons est trés rapide, les substances solubles, telles que ’hydrate de
chloral ou le sulfate de magnésium exercent leurs effets pharmacologiques sans délai. Avec
les substances insolubles et les matiéres provenant d’un vomissement, il est courant
qu’apparaisse une pneumonie, engendrant une toxémie profonde mortelle a 1’ordinaire en 48 a
72 heures.

La pneumonie par fausse déglutition se manifeste par une polypnée, toux et rales,
hépatisation et bruit de frottement pleurétique qui peut étre localisé.

La gravité¢ de la pneumonie par inspiration dépend surtout des bactéries qui s’introduisent
dans les poumons.

La maladie caractérisé par une odeur particuliére de putréfaction qui s’exhale des deux
naseaux au cours de I’expiration on peut reconnaitre cette odeur au cours des premiers stades
de la gangréne pulmonaire apres une inspiration profonde ou bien lorsque I’animal tousse, il
existe également des rales et des bruits de bouillonnement.

La mort peut survenir dans le courant de la premiére semaine.
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4- Hydrothorax

C’est I’accumulation de sérosités non inflammatoires d’un exsudat cedémateux dans
les sacs pleuraux se traduit par un embarras respiratoire provenant du collapsus des partis
inférieures du poumon. L’hydrothorax est une manifestation de I’cedéme généralisé provenant
d’une insuffisance cardiaque congestive et d’'une hypo protéinémie, il peut également se
produit indépendamment de ces états dans la lymphomatose bovine. L’hydrothorax chyleux
ou chylothorax provoqué par la rupture du canal lymphatique thoracique est rare. Le liquide
ponctionné est pauvre en protéines 2%max et il est de couleur jaune paille clair ou I’égerment

rouget et lipide.

8- Hemothorax

C’est I’accumulation de sang dans le thorax suite a un traumatisme vasculaire suite a
des fractures de cotes et la mort survient par hémorragie ou asphyxie due a la compression.
Egalement peu fréquent, il ne se produit que lorsque des adhérences sont déchirées ou qu’un
traumatisme accidentel est venu léser la paroi de la poitrine.

L’accumulation de liquide dans les espaces pleuraux amene 1’atélectasie par
compression des parties inférences des poumons et c’est le degré de cette atélectasie qui
influe sur la gravité de la dyspnée. La compression des oreillettes peut amener une
augmentation de la pression veineuse dans les veines principales. Que ce soit du liquide ou du
sang, on ne découvre aucun signe général, bien que parfois une anémie hémorragique aigue
puisse se manifester, lorsque le saignement est important dans la plévre, il y a de la dyspnée,
qui apparait graduellement, avec absence de bruits de souffle et matité a la percussion des
parties basses du thorax.si le phénomene est unilatéral, il provoque une dissymétrie des
mouvements des cOtes, avec parfois immobilité du cote atteint. Chez les sujets maigres on

peut remarquer un bombement des espaces intercostaux.

C- LESIONS INFLAMMATOIRES (PNEUMONIES)

Est I’inflammation du parenchyme pulmonaire, habituellement accompagnée de
celles des bronchioles (broncho-pneumonie) et souvent de pleurésie. Le processus
d’apparition de la pneumonie varie avec 1’agent causal, sa virulence et sa voie d’accés aux

poumons.
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La pneumonie a pour résultat final la diminution de 1’oxygénation sanguine. La
maladie « manque d’air » se manifeste sur le plan clinique par une accélération de la
respiration par de la toux, par des bruits anormaux a 1’auscultation et dans la plupart des

pneumonies infectieuses par de la toxémie.

Les pneumonies de divisent en primitives et secondaire et varient selon leur agent
causal, elles sont classés en : pneumonie virale, bactérienne, pneumonie a Pasteurelle, a
Klebsiella, la pneumonie fongique, parasitaire et pneumonie de fausse déglutition, pneumonie

fongique, parasitaire et pneumonie de fausse déglutition.

Les processus d’apparition de la pneumonie varient avec 1’agent causal, sa virulence et
sa voie d’acces aux poumons. Les bactéries s’introduisent en grand nombre par les voies
aériennes, elles donnent d’abord une bronchiolite qui ensuite s’étend au parenchyme
pulmonaire voisin. La réaction du tissu pulmonaire peut se faire sous la forme fibreuse
comme dans la pasteurellose et la péripneumonie contagieuse, sous la forme nécrotique,
comme dans I’infection a Sphérophorus necrophorus, ou sous forme caséeuse ou
granulomateuse, d’allure plus chronique, comme dans les infections & myocobactériacées ou
les mycoses.

L’extension dans les poumons peut se faire directement de proche en proche mais encore
par passage du matériel infectant dans les bronchioles et les vaisseaux lymphatiques.

L’extension par les voies aériennes est facilitée par les mouvements normaux de
I’épithélium des bronchioles par la toux. L’infection hématogene par des bactéries, donne une
multiplicité de foyers infectieux qui peuvent s’agrandir et devenir des abcés. La pneumonie se
produit par rupture de ces abces dans les voies aériennes et par I’extension ultérieure en tant
gue broncho-pneumonie secondaire.

Les infections virales sont également surtout apportées par la voie respiratoire et elles
donnent une bronchiolite primitive, mais il n’y a pas la réaction inflammatoire aigue des
pneumonies bactériennes. L’extension aux alvéoles provoque I’hypertrophie, la prolifération
des cellules épithéliales de I’alvéole et un cedeme alvéolaire. Il en résulte une hépatisation du
tissu atteint, mais la encore, il n’y a ni inflammation aigue ni nécrose, donc absence des signes

de toxémie.
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Histologiquement, la réaction se traduit par 1’hypertrophie de la paroi alvéolaire,
I’cedéme alvéolaire, 1’épaississement du tissu interstitiel, 1’agrégation des lymphocytes autour
des alvéoles, des vaisseaux sanguins et des fines bronches. Ce type de réaction interstitiel est
caractéristique des pneumonies a virus.

Quelle que soit la facon dont les lésions se développent, la physiologie de toutes les
pneumonies est modifiée par la perturbation apportée aux échanges gazeux entre 1’air de
I’alvéole et le sang. L’anoxie et I’hypercarpnée apparaissent.

Dans les pneumonies infecticuses s’ajoutent les effets des toxines bactériennes et
nécrotiques ; par ailleurs ’accumulation de 1’exsudat inflammatoire dans les bronches se
traduit par des riles humides a 1’auscultation La pneumonie interstitielle provoque
I’hépatisation du parenchyme pulmonaire, sans que les bronches participent au processus.

A Tauscultation, on percoit de forts bruits bronchiques, ils sont produits par le passage
de I’air dans les bronchioles non obstruées et sont rendus plus audibles par la condensation
des tissus environnants.

La réduction de I’oxygénation du sang est aggravée par le fait qu'une partie du sang
circulant ne vient plus en contact avec I’oxygene, la cyanose est fréquente a ce stade. La
respiration superficielle est un facteur aggravant 1’anoxie. La douleur pleurétique tend en effet
a faire diminuer I’amplitude des mouvements de la respiration.

La rétention du CO2 s’amenant d’acidose se produit plus volontiers dans les stades de

début de la pneumonie, par suite des mouvements respiratoires insuffisamment profonds .

1- Pneumonies bactériennes

La pneumonie a Pasteurella multocida et Pasteurella hemolytica est une maladie
importante des ruminants. La pleuro-pneumonie bovine contagieuse a localisation pulmonaire
et pleurale constitue I’un des fléaux les plus importants du monde chez les bovins.

La pneumonie bactérienne peut n’étre que partie intégrante d’une autre maladie
génerale. La salmonellose, la tuberculose et la nécrobacillose buccale des bovins sont souvent
accompagnées d’une pneumonie grave.

Les bactéries telles que les streptocoques, corynebactéries, hémophiles, Bordetella
bronchi-septicus, divers dermatophiles sont isolées dans les enzooties de pneumonie chez les

animaux de la ferme, les veaux en particulier.
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1.1- Pneumonie pasteurellique des bovins

Cette forme de pasteurellose des bovins est généralement due a I’infection par P.
multocida type 2 (ou A) et P. hemolytica.

Elle est caractérisée par des broncho-pneumonies qui peuvent étre fibrineuse, des
foyers purulents et par une pleurésie, parfois des troubles vasculaires ou sanguins sont
observés [Vallet et Fostier, 1994].

Les pasteurelles appartiennent a la famille des pasteurellaceae, qui sont des bactéries
de forme bacillaire ou coccobacille Gram — anaérobie facultatif ubiquiste et parasites stricts
des vertébres [Lefevre et al., 2003 ; Espinasse et al., 1989 ; Singh and Singh, 1976].

Dans des situations normales, P. haemolytica reste restreint aux voies respiratoires
supérieures, en particulier les cryptes amygdalienne, et est difficile a cultiver sur des bovins
en bonne santeé.

Apreés un stress ou une infection virale, le taux de réplication de P. haemolytica dans
les voies respiratoires supérieures augmente rapidement.

L’augmentation du taux de croissance bactérienne et la colonisation des poumons
peuvent étre provoquées par le suppression des mécanismes de défense de 1’6te en relation
avec des facteurs de stress environnementaux ou des infections virales.

C’est pendant cette phase exponentielle que des facteurs de virulence sont élaborés
par P haemolytica, tels qu’une exotoxine qui a ¢été rapportée comme leucotoxine,
L’interaction entre les facteurs de virulence des bactéries et les défenses de I’hdte provoquent
des lésions tissulaires et le développement d’une pneumonie. .

La pneumonie a virus semble étre une cause prédisposante courante de la pneumonie a

pasteurelles. Le myxovirus parinfluenzae 3 (PI13) ou SF4 peut étre isolé dans de nombreux cas
et bien qu’incapable de provoquer la pneumonie pasteurellique authentique.
Son administration combinée avec celle de P. multocida et P. hémolytica reproduit la maladie.
Par ailleurs la pasteurellose constitue une complication peu courante de la rhinotrachéite
infectieuse bovine ; I’inoculation expérimentale de virus de la rhinotrachéite et de P.
hémolytica provoque de la maladie et cette maladie n’est pas plus grave que celle qui est
induite par 1’un ou 1’autre de ces agents isolés [Collier, 1968].

La pneumonie pasteurellique est une affection respiratoire caractérisée par une
broncho-pneumonie qui peut étre fibrineuse et par une pleurésie. Comme la voie de

pénétration est aérogéne,
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La pneumonie pasteurellique se traduit par une hépatisation intense qui touche un
tiers ou plus du poumon, le plus souvent des lobes apicaux et cardiaques.

Le stade de la pneumonie varie d’une zone a I’autre du poumon, elle débute par de la
congestion, le poumon lésé est turgescent de couleur rouge vif, ou violacé (Figure 2)
[Gourreau et Bandali, 2008].

La coupe laisse s’écouler une sérosité sanguinolente et spumeuse et passe ensuite par
le stade d’hépatisation avec accumulation d’exsudat séro-fibrineux entre les lobules. Le
poumon est de couleur rouge foncée, rouge brunatre, ferme, dense (comme du foie ou

hépatisation), sa crépitation a totalement disparu.
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Figure 2 : Lésions de pasteurellose (a et b: les pasteurelloses primaires provoquent des

pneumonies avec des foyers purulents; c et f: elles provoquent aussi des troubles
vasculaires ; d: lésion de broncho-pneumonie; e: pneumonie suppurée a Mannheima

hémolytica chez une génisse) [Gourreau et Bendali, 2008].
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II- PNEUMONIES VIRALES

Classiquement, les pneumonies a virus touchent les lobes antérieurs du poumon et se
traduisent principalement par une pneumonie interstitielle avec atteinte prédominante des
cloisons interalveolaires et infiltrat mononuclée [Cabanne et Bonenfant, 1980]].

Tous les bovins sont des porteurs sains de virus et de bactéries potentiellement
pathogenes a des degrés tres variables. Les virus se multiplient dans les cellules de 1’animal
quand I’immunité spécifique vis-a-vis de ces agents est affaiblie et quand il y a des Iésions des
voies respiratoires. La plupart du temps, les virus qui se multiplient sont de pathogénicité
modérée : adénovirus, parainfluenzae 111, Réovirus, Rhinovirus. Des virus plus nocifs peuvent
aussi se multiplier s’ils sont présents dans 1’organisme, virus respiratoire syncitial et virus de
la rhinotrachéite infectieuse bovine [Vallet et Fostier, 1994 ; Huyben et Hartlan, 1997).

A la phase de résolution, écoulement d’un liquide puriforme, le poumon est moins
tendu, sa couleur est gris jaunatre de consistance molle ou pateuse. Il existe ordinairement une
bronchite et une bronchiolite catarrhale et une pleurésie séro-fibrineuse, parfois de la
péricardite fibrineuse.

La pleurésie, se caractérise par une grande quantité de liquide.

Dans les cas chroniques on note des lésions résiduelles de broncho-pneumonie avec
d’adhérence pleurale a leur surface, on peut constater aussi une lymphadénite , les ganglions
trachéobronchiques sont hypertrophiés cedémateux, succulentes et congestionnés.

Il s’agit de lésions d’alvéolite congestive et cedémateuse (parfois hémorragique); dans les
stades les plus avancés, une alvéolite séro-fibrineuse ou alvéolite fibrinoleucocytaire avec

liquéfaction de la fibrine sont observées.

2- Pleuropneumonie bovine contagieuse (PPCB ou péripneumonie contagieuse) :

La péripneumonie contagieuse bovine (pleuropneumonie bovine contagieuse) est une
maladie infectieuse tres contagieuse des bovins et des buffles domestiques ; elle est
considérée comme 1’une des maladies infectieuses, les plus importantes.

Les animaux atteints ont des difficultés respiratoires dues a des lésions pulmonaires, ils
présentent un mauvais état général [Legrand et al., 2008, Maillard, 2007).

Il s’agit d’'une mycoplasmose, pouvant évoluer de fagon primitive indépendamment
de tout agent favorisant ou déclenchant. Elle est due & un mycoplasme : mycoplasma
mycoides var mycoides.

Elle se présente comme une pneumonie lobulaire aigue caractérisée par une

inflammation exsudative séro-fibrineuse du poumon et de la plévre.
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Elle peut ne pas se distinguer dans ses aspects cliniques et lésionnels de la
pasteurellose bovine [Thiaucourt et al., 2004 ; Cabre et al., 2005).

La période d’incubation varie de 8 a 3mois, les Iésions peuvent ¢évoluer
silencieusement pendant plusieurs semaines avant 1I’apparition des premiers signes cliniques.

La transmission par voie placentaire se produit ; les foetus prennent 1’infection en cas
de maladie expérimentale. Dans les conditions normales, un certain nombre de sujets dans un
groupe restent indemnes, soit du fait d’une immunité naturelle, soit parce qu’ils ne sont pas
exposeés a des doses infectantes assez fortes.

Les mécanismes du pouvoir pathogéne de Mycoplasma Mycoides var mycoides sont
fort mal connu et aucun facteur de virulence produit par ce mycoplasme n’a ét€ mis en
évidence, ce qui guére étonnant au vu de la tres petite taille du génome. La pénétration du
mycoplasme se faisant par voie aérienne, celui-ci atteint les bronchioles et y provoque une
bronchiolite initiale.

Dans le premier cas, Mycoplasma mycoides var Mycoides se fixerait sur les cellules
par ses adhésives (bien qu’aucune n’ait encore été mise en évidence) puis libérerait des
facteurs toxiques inflammatoires et nécrosant. Les lipoprotéines de la membrane le galactone
et le peroxyde d’hydrogéne agiraient alors soit directement sur les cellules de 1’6te, soit en
induisant la sécrétion de cytokines responsables de 1’inflammation.

Dans le second cas, du fait que le galactone de Mycoplasma mycoides var Mycoides
ressemble a la pneumogalactone naturellement présent dans les poumons des bovins, les
anticorps antigalactones du mycoplasme réagiraient avec ce pneumo galactone et
provoqueraient une lésion tissulaire permettant I’invasion par le mycoplasme. Par ailleurs,
certains auteurs ont observé un certain lymphotropisme du mycoplasme qui lorsqu’il est
drainé par les noeuds lymphatiques régionaux, provogue une lésion élémentaire (nécrose de
cellules histiocytaires avec extension sous forme de petits foyers acidophiles) puis une atteinte
caractéristique du réseau lymphatique.

Cette atteinte se produit notamment au niveau inter lobulaire, avec un ralentissement
de I’écoulement de la lymphe et margination des leucocytes. Elle entraine une stase totale de
la lymphe et sa coagulation, avec pour conséquence la distension des especes inter lobulaires.

L’intervention d’anticorps précipitants antigalactones participerait aussi, lors de
I’apparition de la réaction d’hypersensibilité de type Arthuis, a la thrombose des capillaires et
au blocage de la circulation lymphatique (lymphothrombus), ce qui expliquerait 1’exsudation

et I’invasion par des leucocytes polynucléaires.
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Les lésions sont électivement, si non exclusivement, thoraciques (tout ou moins chez
I’adulte). 11 y a épaississement et inflammation de la plévre, on constate une pleurésie séro-
fibrineuse abondamment exsudative (forme aigué€) ou en voie d’organisation (forme plus
lente). Un dépo6t épais de fibrine (pariétal et viscéral) comparés a de veéritables « omelettes de
fibrine ». Un poumon seul peut étre touche totalement ou partiellement les lobules atteints
manifestent des stades variés d’hépatisation (rouge-grise) d’aspect trés caractéristique « en
mosaique ». Les cloisons interlobulaires sont tres distendus par un exsudat sero-fibrineux,

c¢’est le poumon marbré classique dans cette maladie (Figure 3).

Figure 3 : Aspect d’un poumon bovin atteint de péripneumonie contagieuse bovine

A un stade plus avancé, ces dépdts de fibrine peuvent s’organiser et donner des
adhérences soudant le poumon a la paroi costale.

Dans les formes chroniques, la pleurésie est seche et les plevres trés épaissies (6 a 8
mm) apparaissant recouvertes d’un tissu lardacé accompagné d’adhérences.
Le parenchyme pulmonaire est le si¢ge d’une pneumonie interstitielle. On peut découvrir,

Dans les poumons des anciens malades ou atteints de formes chroniques, des foyers de
nécrose nettement délimités par une epaisse capsule fibreuse, qui constitue le séquestre des
sujets porteurs.

Ces « séquestres » péripneumoniques sont en général signalés par la présence de fortes

adhérences entre les deux faces pleurales.

-37 -



Pathologies pulimonaires

Les ganglions trachéobronchiques et médiastinaux sont réactionnels, hypertrophiés (3
a 5 fois leur volume normal) d’aspect humide, succulents a la coupe. lls peuvent étre aussi le
siege de Iésions nécrotiques et de petits séquestres.
Microscopiquement :

L’examen révele des images de pneumonie périlobulaire avec infiltration des
alvéoles par quelques polynucléaires, mais surtout un abondant oedéme et des phénoménes de
nécrose. Des Iésions prononcées de périvascularité sont aussi notées ainsi que des manchons
denses et larges de petits lymphocytes autour des centres germinatifs des ganglions.

Les pasteurelloses secondaires ou primaires et les mycoplasmoses peuvent laisser des
Iésions pulmonaires définitives dans certains lobes. Elles bloguent la croissance ou

I’engraissement [Vallet et Fostier, 1994].

3- TUBERCULOSE PULMONAIRE :

La tuberculose est une maladie infectieuse, contagieuse, commune a I’homme et a de
nombreuses espéces. Elle est due a diverses especes bactériennes appartenant au genre
mycobactérium : M. tubercolosis (tuberculose humaine) ; M. bovis (tuberculose bovine) et M.
avium.

La bactérie responsable infecte les ganglions lymphatiques et se prolonge ensuite a
d’autre organe comme les poumons [Blood en Henderson, 1976 ; Gortazaret et al., 2003].

La principale source de contamination provient d’un animal malade. Les bacilles sont
évacués dans ’air exhalé et dans toute les sécrétions et excrétions. L’inhalation est le premier
mode d’entrée des bacilles.

Elle est caractérisée, cliniquement, par une évolution le plus souvent chronique et un
grand polymorphisme, anatomiquement,par des lésions inflammatoires : les tubercules
[Benet, 1990].

Chez le bovin, le principal agent de la tuberculose est mycobactérium bovis. Le bacille
pénétre dans 1’organisme par la voie respiratoire, voie classique par inhalation des microbes
provenant de la salive, toux éternuements ou air des locaux occupés par un tuberculeux. C’est
par la voie digestive que I’infection est contractée chez les veaux nourris de lait contaminé, le
bacille peut pénétrer également par voie cutanée (une petite plaie).

La forme clinique et lesionnelle la plus fréquente est la tuberculose pulmonaire.
L’agent pénétre dans les poumons et s’y multiplie, formant un foyer primaire, qui
s’accompagne de lésions tuberculeuses des ganglions lymphatiques bronchiques du méme

c6té, formant le complexe de primo-infection.
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Ces lésions peuvent rester latente durant toute la vie et procurer a I’individu une
résistance a la tuberculose ou se réactiver et provoquer des poussées tuberculeuses suivant
I’interaction entre I’agent et 1’hote [Gortazar et al., 2003]. Si la résistance de 1’animal au
bacille tuberculeux est faible, celui-ci se propage a d’autres organes par le systéme
lymphatique ou par la circulation sanguine, entrainant une généralisation rapide de I’infection.
Si le systéme immunitaire s’avére incapable de détruire les bacilles, ceux-ci vont provoquer la
formation de tubercules (ou nodules) dans les organes ou les tissus ou ils vont se loger. De
nombreux foyers se décolorent, notamment dans les poumons, les reins, le foie, la rate et les
ganglions lymphatiques satellites.

La dissémination peut aussi donner naissance a une tuberculose miliaire aigué.

Dans la plupart des cas, la tuberculose a une évolution chronique avec une infection
limitée aux poumons.

Le processus est lent et peut demeurer cliniquement inapparent pendant longtemps
[Blood et Henderson, 1976 ; Acha et Szyfres, 1989 ; Lefevre et al., 2003].

La tuberculose passe par deux stades :

Primo-infection : correspond au premier contact entre le bacille et 1’organisme et se
caractérise par "le complexe primaire". Chez les sujets préalablement non infecte, dont un
petit nombre de bacille peut déclencher une réponse inflammatoire aigue non spécifique
qu’est rarement décelée et qui habituellement ne s’accompagne que de peu ou pas de
symptome (chancre d’inoculation).

IIs sont alors ingérés par les macrophages et les achemines aux ganglions lymphatiques
satellites (adénopathie). Si la dissémination de la bactérie n’est pas contenue au niveau de ces
ganglions lymphatiques satellites. Les bacilles tuberculeux atteignent alors la circulation

sanguine et une dissémination large s’ensuit.

Période de réinfection : (tuberculose secondaire) :

Découle de contactes répété entre, d’une part des bacilles provenant de Iésions de
primoinfection ou de milieu extérieure et d’une part d’un organisme dont les défenses sont
plus ou moins solides 1’extension secondaire a partir du complexe primaire se produit a des
vitesses et par des voies variables. Elle peut prendre la forme d’une tuberculose miliaire
aiguée, de l1ésions nodulaires discrétes dans divers organes ou d’une tuberculose chronique
provoquée par une réinfection endogéne ou exogene des tissus rendue allergiques aux

protéines tuberculeuses
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Au cours de la 2 a 8 semaine qui suivent I’infection primaire alors que les bacilles
continent a se multiplier dans leur environnement intracellulaires, I’hypersensibilité a
médiation cellulaire se développé chez les sujets infecté. Les lymphocytes
immunologiquement compétents affluant sur les lieux de I’infection. Ils ¢laborent des facteurs
chimiotactiques. Des interleukines et des lymphokines en réponse.

Les monocytes penetrent dans le site infecté et subissent une transformation en macrophages
puis en histiocyte spéciale qui s’organise en granulomes. Les mycobactéries peuvent persister

a P'intérieur des macrophages malgré une production accrue de lysozyme dans ces cellules,

mais la poursuite de leur multiplication et de leur dissémination est habituellement bloquée.

La cicatrisation survient avec souvent calcification tardive des granulomes ce qui
laissé parfois, mais pas toujours une lésion résiduelle visible sur la radiographie thoracique, la
combinaison d’une lésion pulmonaire périphérique calcifiée et d’un ganglion hilaire calcifié¢e
est dénommé complexe de Ghon. La sous-alimentation, la famine et de nombreuses
affections intercurrentes ont un effet néfaste sur la cicatrisation et représentent une menace

pour la stabilité des Iésions tuberculoses cicatrisées.

Macroscopiquement : Nombre, grosseur et répartition tres variables, selon leur aspect on
distingue :

a- les tubercules : Lésions localisées et bien délimitées de type nodulaire dans la
majorité des cas, s’exprimant par le développement de tubercule ; en fonction de leur aspect
évolutif on reconnait :

- les granulations miliaires : de quelques millimétre (grain de mil), multiples, centre occupé
par une substance blanc jaunatre pateuse : le caséum.

- Les tubercules : plus gros, prés de 1 cm, constitués par de caséum qui leur confére une teinte
jaunatre et la consistance du mastic ; plus ancien le caséum peut s’imprégner de calcium,
donnant lieu a un tubercule « caséo-calcaire », blanc jaunétre, crissant a la coupe, ou
s’entourer d’une enveloppe scléreuse, formant ainsi un tubercule enkysté.

Dans le stade chronique, 1’évolution du tubercule de la tuberculose pulmonaire se fait
progressivement vers un tubercule fibro-caséo-calcaire puis entierement fibreux de taille
variable, homogéne, blanc nacré, sans caséum et dur formant des masses pseudo-tumorales
"tuberculomes" le tubercule isolé¢ peut détruire peu a peu le tissu pulmonaire d’ou
I’aboutissement a des hémoptysies parfois massives et foudroyantes (Figures 4 et 5) [Hars et
al., 2004 et 2007].
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Figure 4 : Foyers caséeux faisant saillie a la surface des poumons recouverts

d’épaississement fibreux de la plevre (fleche)

Figure 5 : Ulcére de la trachée et des bronches (tuberculose généralisée) (fleche)
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b- Infiltrations tuberculeuses : Lésions mal délimitées, réalisant des foyers étendus a
tout un territoire ou a tout I’organe, sous forme de pneumonie ou de broncho-pneumonie
diffuse. On peut observer une caséification massive (infiltration caséeuse). Enfin il est
possible d’observer des foyers de ramollissement, liquéfaction et suppuration : le pus
tuberculeux (le caséum devient fluide, homogene et s’écoule spontanément a la section de la
Iésion, ne pas le confondre avec du pus) qui signent le réveil de I’inflammation tuberculeuse.
Du fait du ramollissent, certaines 1ésions peuvent s’ouvrir dans une voie de drainage Naturelle
(par une bronche ou trachée par exemple) réalisant alors des ulceres ou des cavernes (formes
dites ouvertes).

c- Les cavernes tuberculeuses : Elles peuvent consister en simples fentes creusées dans
le caséum ou présenter une paroi ; la paroi, d’abord constituée ou présenter une paroi ; la
paroi, d’abord constituée d’une couche de cellules épithélio-giganto-cellulaires, a laquelle
adhere un peu de caséum, s’enrichit en fibrose. Les cavernes tuberculeuses pulmonaires sont
les plus fréquentes.

Chez les bovins, les lésions ganglionnaires trés volumineuses sont massivement
caséeuses, congestives et hémorragiques (lymphadénite exsudative et caséification).

La caséification peut étre a des degrés variables (discréte, moyenne ou trés
envahissante) parfois calcification (souvent observée au stade caséo-calcaire).

Les lésions apicales évoluent fréquemment vers la sclérose et causent une rétraction du

sommet ou encore de forte adhérences thorachopulmonaires [Cabanne et Bonenfant, 1980].

Microscopiquement : La Iésion de base la plus représentative, considérée comme spécifique
est le follicule tuberculeux formé :

* d’un centre nécrotique homogéne appelé "caséum ou nécrose caséeuse” qui est une nécrose
d’homogénéisation, d’aspect éosinophile, finement granuleuse, anhiste (les colorations
spéciales permettent d’y retrouver des restes de fibres conjonctives) spécifiques de la
tuberculose.

*De nombreuses cellules épithéloides (histiocytes macrophages), a noyau ovoide, a
cytoplasme abondant et a limites cytoplasmiques indistinctes ; associées a quelques cellules
géantes multinuclées "les cellules de Langhans" (disposées généralement au centre du
follicule), a cytoplasme abondant, a limites cytoplasmiques floues ; les noyaux sont rangées
en couronne périphérique ou en fer a cheval. L’ensemble est qualifi¢ de "follicule épithélio-
gigantocelulaire™.

* Une couronne purement lymphocytaire, disposée autour du follicule [Benet, 1990 ;
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Dans le stade chronique, I’évolution du follicule tuberculeux se progressivement vers
un follicule fibreux ; le follicule est penétré et dissocié par de la fibrose (follicule fibro-
caséeux), puis transformé en un follicule entierement fibreux [Asselah, 1998].

4- ABCES PULMONAIRES

Collection de pus dans une cavité formé au dépend des tissus environnants :
- abcés chaud : accompagné d’une inflammation aigué.
- Abces froid : qui se forme lentement sans réaction inflammatoire par exemple « abcés
tuberculeux »
Le développement d’un seul abcés ou d’abcés multiples, il peut s’ensuivre une
bronchopneumonie suppurée, peuvent exister dans de nombreux cas de pneumonie.

La pneumonie par fausse déglutition et la pénétration dans le poumon d’un corps
¢tranger venant du réseau chez les bovins peuvent étre suivis d’abcés pulmonaire. Nombres
de pneumonies dues a des bactéries, spécialement la péripneumonie bovine, peuvent former
des foyers isolés par séquestration dans le poumon.

Dans la tuberculose et parfois 1I’actinomycose, des 1ésions granulomatoses stimulant des abcés

pulmonaires apparaissent dans les poumons.

Topographie et aspect morphologique : On découvre ordinairement un amas de
matériel nécrotique au sein d’une capsule a paroi épaisse et fibreuse dans la partie basse d’un
poumon entouré d’une zone de broncho-pneumonie ou d’une atélectasie par pression. On a
souvent un emphyseéme concomitant. Dans de cas rare, 1’abces peut étre assez gros pour
oblitérer entierement le poumon. Une 1ésion bien encapsulée peut s’étre rompue récemment,
amenant une extension du processus infectieux sous forme d’une broncho-pneumonie aigue.
Il peut exister de nombreux petits abcés lorsque la voie d’entrée a été hématogéne [Blood et

Henderson, 1976].
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5-BRONCHO-PNEUMONIE "PNEUMONIE CATARRHALE"

Les broncho-pneumonies sont géneralement des atteintes secondaires a des maladies
infectieuses ou a des maladies des organes de voisinage. La pneumonie catarrhale se
caractérise par la présence dans les alvéoles d’une quantité considérable d’exsudat sero-
cellulaire et par sa distribution lobulaire. Cette maladie se développe presque toujours a partir
d’une bronchite.

Les causes les plus fréquentes en sont les maladies infectieuses. Une infection par
différents germes peut étre responsable si ’organisme est affaibli par des affections qui
diminueront sa résistance. Des causes moins fréquentes sont constituées par des infestations
dues a des vers vivant dans les poumons, par la migration des larves d’ascaris, des infections
fongiques et I’inhalation de produits irritants.

Les transitions de la bronchite a la broncho-pneumonie peuvent étre tres progressives.

Les symptomes qui permettent d’y penser sont constitués par une élévation subite de
la température et une détérioration de 1’état générale de I’animale. La maladie est
particulierement fréquente dans les étables humides, mal aérées, de pourvues de litieres
seches et sans séjour prolongé en plein air.

En raison de la grande diversité des couses prédisposant et déterminantes, on a classé

les broncho-pneumonies en :

* Broncho-pneumonie hypostatique : Les phénomeénes de stagnation du sang dans la petite
circulation et notamment au niveau des poumons suite a I’insuffisance cardiaque favorisent la
transformation de la flore saprophyte en agents pathogénes capables de provoquer une
inflammation et une infection des bronches.

* Broncho-pneumonie d’aspiration : L’inflammation se développe en conséquence des
fausses déglutitions provoquées par des paresies ou paralysies de la glotte ou suite a des
fausses manceuvres du personnel soignant.

* Broncho-pneumonie métastatiques : la dissémination des agents infectieuse se fait par la
circulation sanguine on lymphatique a partir d’un foyer inflammatoire qui se trouve dans une
région donnée de 1’organisme.

* Broncho-pneumonie traumatiques : provoquées par des corps étrangers provenant de la cage

thoracique ou du rumen réseau.
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* Broncho-pneumonie secondaire : ce sont des affections qui font suite a certains maladies
infectieuses ou infectantes telles que la tuberculose, la septicémie hémorragiques,
I’échinococcose,

L’agression des agents étiologiques va provoquer le ralentissement du systéme
physique et cellulaire de défense, le relachement du tissu muqueux et Iinfiltration du tissu
péri bronchique ceci permet aux bactéries, hétes normaux des voies respiratoires aériféeres, de
s’y fixer de se multiplier et de gagner ensuite des parties plus profondes du tissu respiratoires
et d’y engendrer une infection. Le processus inflammatoire s’entend par la suite aux alvéoles
et aux tissus sous muqueuses.

Les capillaires des périmetres touchés par I’inflammation, laissent passer un exsudat
riche en protéine non coagulable, chargé de lymphocytes, de plasmocytes de cellules
épithéloides, et de quelques globules blancs et rouges.

Les produits s’agglutinent et provoquent des obstructions partielles et totales de la
lumiére des alvéoles et des bronchioles. Les broncho pneumonies persistantes et non traitées
peuvent étre facilement le siége d’abcédation et provoquent souvent des insuffisances

respiratoires graves qui se terminent dans la plupart des cas par la mort par asphyxie.

6-PLEURESIE

Une pleurésie est une inflammation de la plévre (membrane de recouvrement et de
protection des poumons), avec ou sans présence de liquide dans la cavité pleurale, c’est a dire
I’inflammation de la séreuse qui tapisse la cavité thoracique, peut étre localisé ou diffuse.

La pleurésie peut étre provoquée par tout agent pathogéne qui pénetre dans la cavité
pleurale, mais elle est souvent une extension de la pneumonie, une respiration rapide et
superficielle, une fievre et une douleur thoracique témoignent d’une pleurésie, I’auscultation
de thorax peut révéler des frottements.

La pleurésie primitive se produit rarement, elle est due a une perforation traumatique
de la paroi thoracique, le plus souvent elle ne constitue que la manifestation d’une autre
maladie spécifique telle que, la péripneumonie, la pneumonie a Pasteurella multocida et
Pasteurella hémolytica.

L’encéphalomyélite bovine sporadique et la tuberculose. La pleurésie apparait aussi
sporadiquement comme complication de certaines pneumonies infectieuses ou d’abceés
pulmonaire lorsque ceux-ci s’ouvrent vers la plévre.

La perforation du diaphragme par corps étranger pointu peut donner une pleurésie qui

est une séquelle de la réticulo- péritonite.
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L’extension par les lymphatiques au travers du diaphragme peut étre la suite d’une

péritonite primitive ne comportant pourtant aucune effraction du diaphragme.

Classification : On distingue plusieurs variétés de pleurésie selon la nature du liquide présent,
la maladie en cause, le siége de I'épanchement et I'état du patient :
e Pleurésie sérofibrineuse (liquide clair contenant de la fibrine).
e Pleurésie hemorragique (liquide contenant du sang).
e Pleurésie purulente (liquide contenant du pus) appelée également empyéme ou pyothorax.
e Pleurésie cancéreuse (survenant a la suite d'une néoformation : un cancer).
e Pleurésie tuberculeuse (aprés infection par le bacille de Koch).
e Pleurésie virale.
e Pleurésie bactérienne (pneumocoque, staphylocoque, streptocoque, etc.)
e Pleurésie double c'est-a-dire localisée au médiastin (zone située entre les poumons et
contenant le coeur et les gros vaisseaux), au diaphragme, entre les lobes pulmonaires.
a- Pleurésie aigué se caractérise par la présence d'inflammation de la pléevre sans
épanchement pleural. C'est la raison pour laquelle on parle de pleurésie seche ou fibrineuse.
L'autre caractéristique de ce type de pleurésie est la présence d'un épanchement ne
contenant pas de pus a l'intérieur de la cavité pleurale (pleurésie sérofibrineuse). Un
épanchement pleural se caractérise par la présence d'un liquide dans la cavité pleurale.
L’inflammation subaigué s’accompagne d’un emphyséme amenant le collapsus du
poumon et un geéne respiratoire Dans les premiers moments d’une pleurésie seche aigue sera
fibrineuse ou fibrineuse ; ce sont des pleurésies sans empéchement (séche ou fibreuse) ou
avec un épanchement non purulent (sera fibreuse) dans la cavité pleurale. La respiration
costale, crépitation du frottement pleurétique le contact et le frottement entre les deux feuillets
de la séreuse engendrent une douleur qui est due a I’irritation des terminaisons douloureuses
de la plévre.
L’animal réduit ses mouvements respiratoires, la respiration est rapide et superficielle.
Le second stade de la pleurésie est caractérisé par la formation d’un exsudat sérofibrineux
inflammatoire qui se rassemble dans le sac pleural et provoque le collapsus des parties basses
du poumon, réduisant ainsi sa capacite vitale et diminuant le volume des changes gazeux si le
volume exsudé est assez important, il peut presser sur les oreillettes et donner un pouls rétro
garde dans la veine jugulaire. Les signes cliniques peuvent étre unilatéraux dans toutes les

especes, si le médiastin n’est pas perforé.
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Dans un troisieme stade, le liquide est résorbé et les adhérences se forment, réduisant
les mouvements du poumon et de la paroi thoracique. La modification des échanges
respiratoires est habituellement négligeable, ils s’améliorent spontanément a mesure que les
adhérences sont détruites par les mouvements respiratoires dans toutes les pleurésies
infectieuses, il y a un élément toxique sous la dépendance des toxines produites par les
bactéries et par la destruction tissulaire. La toxémie peut étre grave s’il existe une grande

quantité de pus.

b- Pleurésie chronique est le plus souvent la conséquence d'une infection par la
tuberculose.

Cette variété de pleuresie est susceptible d'évoluer vers un empyeme tuberculeux
(présence de pus dans certaines cavités I'organisme).

Parmi les pleurésies chroniques, il faut citer les pleurésies dues au cancer du poumon,
ou lymphome malin et l'infarctus du poumon. Quand le cancer du poumon provient de la
plévre, on parle de mesothéliome.

La pleurésie chronique est manifestée par I’apparition d’adhérences fibreuses et assez
peu d’embarras respiratoire [Blood et Henderson, 1976 ; Bellat et Lange, 1982].

Les causes d'épanchement pleural les plus fréquentes sont : la pneumonie, les causes
infectieuses et essentiellement la tuberculose, I'infarctus du poumon, les affections malignes
(cancers), les défaillances de la pompe cardiaque, les pathologies survenant en dessous du

diaphragme tel qu'un abceés sous phrénique ou une pancréatite.
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A- MATERIEL ET METHODES

1- ZONE D’ETUDE
Une étude prospective sur la fréquence des affections pulmonaires bovines a été

menée au niveau de I’abattoir de Tiaret, sur une période de deux années (2014-2016).

La région choisie est une zone pastorale a climat semi-aride, située a 35,37 degrés
latitude et 1,32 degrés longitude et est élevé avec 1031 meétres au-dessus du niveau de la mer.

La température, a I'ombre, varie entre 30 et 35°C durant la saison chaude et 20 et 26°C

durant la saison fraiche

L’abattoir a été construit en 1945 mais actuellement il peut étre considéré seulement

comme tuerie vu le manque en équipement et la vétusté des locaux.

Plus important, les pratiques d’hygiéne animale adéquate (repos et di¢te hydrique
surtout) qui sont nécessaires pour pouvoir garantir une carcasse de bonne qualité sont absentes

et demeurent négligeés.

De plus, I'insuffisance d’identification des animaux ramenés a [’abattoir ou plus
important encore, sa quasi-absence rend pratiquement impossible la tragabilité de 1’animale
ou méme [’identification de sa zone géographique de provenance; ceci implique
I’impossibilité de relier avec précision une lésion trouvée a une zone précise et donc les

dispositions qui s’imposent dans tels cas.

Les horaires de travail sont trés variables, cependant 1’examen antémortem des

animaux est dans la plupart des cas superficiel ou absent.

2- ABATTOIR

Il y a deux raisons majeures qui ont motivé le choix de 1’abattoir : la facilité d’acces et le
relativement fort taux d’abattages par rapport aux autres abattoirs de la méme région. C’est un
centre d'abattage qui dispose de quelques rails aériens. Dans la plupart des cas, les animaux
sont éviscérés au sol. Cet abattoir comprend cing salles et fonctionne tous les jours sauf le

vendredi. Le nombre de bovins et d’ovins abattus est trés variable.
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3- ANIMAUX
Les investigations ont été réalisées, a l'abattoir, sur une population de 740 bovins de
différents ages et des deux sexes. Il s'agit danimaux qui proviennent généralement de la
région Tiaret et de ces environs. Parmi les animaux abattus, 498 étaient des femelles et
242 des males.

Les animaux sont abattus et éviscérés a méme le sol selon le rituel musulman.

eme

L'inspection des animaux examinés a porté sur une partie du 5 quartier (poumon) au
moment méme de I'éviscération ou immédiatement apreés. Les parametres pris en compte
sont : l'aspect physique de I’organe, la couleur, la consistance, la forme, le volume, I'odeur
et les modifications anatomo-pathologiques telles que la fibrose, nodules, kystes, abces et,

nécrose.

L’examen post mortem des poumons incluant la palpation et I’incision est appliqué
pour chaque lésion, telles que abces, kyste, hydatique, emphyseme et congestion en suivant
les procédures décrites par Phiri [2006]. Les lésions pathologiques sur chaque poumon ont

¢été enregistrées aussi bien que 1’age et le sexe de chaque animal.

4- EXAMEN MACROSCOPIQUE
L’exploration macroscopique des carcasses a été realisée directement au niveau de

I’abattoir, selon les méthodes classiques de 1’examen nécropsique.

L'inspection post-mortem des animaux abattus, permettait un examen macroscopique
détaillé des poumons, qui consistait a déterminer d'une part la présence de lésions
éventuelles au niveau des deux poumons et d'autre part leur localisation aux différents lobes

de chaque poumon.

L'examen de la trachée et des bronches était systématique. Les ganglions lymphatiques
sont aussi tres importants a examiner pour voir leur état, s'ils sont atrophiés ou hypertrophiés
et c'est a leur niveau que I'on constate le plus souvent des lésions tuberculeuses ou autres.
Ces informations ont été, répertoriées sur des fiches propres a chaque poumon pour une

ultérieure étude statistique.
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Dans les cas de bronchite vermineuse, une exploration minutieuse de la trachée et
des bronches de I'appareil respiratoire a été réalisée en vue de rechercher les parasites. Ces

derniers ainsi que certaines lésions ont fait I'objet de prélévement.

De plus, I’extension des 1ésions pulmonaires a été déterminée sur 204 poumons pris au
hasard par la méthode de "Scoring pneumonia™: une note de 1 a 5 a été attribuée [Tjornehoj et
al., 2003] [Figure 6]. Le score O correspondait a un poumon sans aucune lésion pathologique
et les scores 1, 2, 3, 4 et 5 font référence a des surfaces pulmonaires de 1 to 5%, 5 to 15%, 15
to 30%, 30 to 50% et plus de 50% respectivement.

A

Figure 6 : Méthode de notation (Scoring Pneumonia)

Le diagramme standard représenté ci-contre et présentant une surface de 46,25 cm® a

éte utilisé, pour déterminer la surface dorsale des deux poumons droit et gauche.

Le lobe accessoire (Azygos) a été représenté par un diagramme séparément de

I'ensemble des deux poumons, étant donné que ce dernier n'est pas visible dorsalement.

On a réalisé 160 petits carreaux sur la surface dorsale des poumons droit et gauche et

25 carreaux sur le lobe accessoire ce qui équivaut a 185 carreaux ; sachant que chaque carreau

a une surface de 0,25 cm?. A titre d'exemple la surface atteinte du poumon sera colorée en

rouge et les abcés colorés en vert pour chaque poumon individuellement.
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Cette méthode nous a permis de déterminer le pourcentage de pneumonie pour chaque

poumon atteint en utilisant la formule suivante :

Surface atteinte du poumon

X = x 100

Surface standard du poumon

Les visceres réecupérés sont ceux présentant des lésions (poumons atteints). Les
visceres récupérés ont été transportés dans des seaux en plastique ou mis dans des glacieres

remplies de cubes de glace jusqu'a leur destination

5- EXAMEN APPROFONDI DES ORGANES

Certains fragments d'organes (des morceaux de parenchymes pulmonaires de un
centimetre environ), présentant des Iésions sont découpés et conservés dans une solution de

formol & 10% pour I'examen histopathologique.
- Méthodes :

Nous avons fixé les fragments du poumon de dimensions 1-2 cm dans 10% de
formaline neutre qui sont restés 24 h. Le jour suivant, ils ont été coupés, changés de
formaline et ont été laissés encore 24 h. Les 10% de formaline neutre se prépare de la
maniére suivante : a 1 litre, 38% de formaline a été ajouté 100 gr de calcium de
carbonate (CaCQOg), ensuite le fragment coupé et fixé ont été plongés dans 1’eau courante.
Apreés lavage de matériaux, nous avons éliminé 1’eau dans la solution alcoolique ascendante :

60% 70%, 80%, 90% et 2 solutions alcooliques absolues se succédaient.

Les préparations microscopiques faites ont été évaluées au microscope (Carl Zeiss-
Jena), en utilisant le grossissement x10 ou x20 pour les vues d’ensembles et le grossissement
x 40 pour les détails. Mais les diapositives et les images microscopiques ont été faites

avec un appareil automatique lié au microscope (Carl Zeiss-Jana).
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6- EXAMEN BACTERIOLOGIQUE

Les poumons analysés étaient prélevés au hasard sur des lésions du parenchyme
pulmonaire chez des bovins de différents ages et des deux sexes apres abattage, ce qui rend
notre échantillonnage hétérogéne sur le plan des lésions. Avec cependant prédominance des

I1ésions d’Echinococcose pulmonaire.

Au total 55 poumons de bovins prélevés a ’abattoir ont servi a notre étude
bactériologique, le prélevement intéressait dans la mesure du possible la lésion la plus

marquee.

Les échantillons étaient conditionnés sous régime du froid (réfrigérant) dans des
boites de pétri assez larges en verre propre, avec du glycérol puis conservés pour une analyse

microbiologique ultérieure.

e Recherche des bactéries :
La premiére étape est la mise en culture : a 1’aide d’une pipette pasteur, on
effectue un prélévement au niveau de la zone atteinte qu’on a cautérisé auparavant
(pour éviter toute contamination avec les bactéries du milieu environnant).

- Le prélévement est ensuite introduit dans un milieu d’enrichissement liquide TSB
(Triptose-Soy-Broth), permettant d’obtenir en 24 heures a 37° C un plus grand
nombre de bactéries.

- L’ensemencement est une opération qui consiste a porter sur un milieu neuf et
solide TSA (Tryptase-Soy-Agar) notre culture bactérienne, 1’incubation s’est faite
a37°Cde24ha48h.

Choix des colonies suspectes ; Si les espéces de colonies se ressemblent, la

culture est mono microbienne et le prelévement est mono microbien (souches pures).

Si les colonies ne se ressemblent pas, le préléevement est poly microbien, donc

(culture impure).

Pour faire 1’identification biochimique, il faut prendre une seule espece quand on
veut faire une étude bactériologique d’un produit pathogéne, 1’aspect des colonies et I’amas
visible a I’ceil nu, que la taille, la forme, la couleur et la consistance sont caractéristique pour

chaque espeéce.
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Néanmoins, on se trouve le plus souvent en présence d’un mélange de germes ; Certains
prélevements contenaient une association de plusieurs bactéries, par conséquent
I’identification d’une bactérie nécessite son obtention préalable en culture pure ; Il faudrait

donc séparer et isoler les germes les uns des autres par un repiquage de culture.

e Le repiquage, il consiste & transférer la colonie dans un milieu nutritif neuf, cette
séparation n’est réalisable qu’en milieu solide, soit sur gélose inclinée (en tube) ou
isolement sur gélose en boites de pétri.

Les repiquages se faisaient chaque jour, fréeguemment sur gélose au sang (T.S.A), ou
sur milieu Miuller Hektoen. Les streptocoques peuvent se développer sur des milieux
de culture usuels en 24 h mais préférent ceux qui sont enrichi par du sang, du sérum ou

du glucose.

Dans le cas d’une culture pure ne contenant qu’une seule espeéce bactérienne, des
précautions spéciales sont prises afin de ne pas les contaminer, des gestes rigoureux sont a la
base de ces manipulations évitant 1’entrée des germes environnants dans les milieux de

cultures déja ensemencés de cultures pures.

L’identification repose sur 1’utilisation des techniques classiques de bactériologie :

> Coloration de Gram et état frais.
> Recherche du type respiratoire : catalase ou oxydase.
> Biochimie : utilisation des différentes substances.

Les entérobactéries sont identifiées selon le systeme de plague API 20E. Les autres

bactéries sont identifiées par I’utilisation des milieux conventionnels.

Procédé de coloration :

Les colonies qui se sont avérées pures sont directement soumises a la coloration de Gram
[Pilet et al., 1981]. Cette coloration représente le premier stade de 1’étude microscopique
d’une bactérie, en ce sens, elle permet de classifier les bactéries en Gram" et Gram’, entre
autre de déceler chez les bactéries une différence de composition chimique de la paroi qui

coincide avec des différences de comportements physiologiques absolument fondamentales.
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o Mode opératoire :

Etalage, séchage, fixation et coloration du frottis.

Une gouttelette d’eau distillée est déposée sur une lame de verre propre, puis un petit
fragment d’une colonie est déposé au moyen d’une anse en platine (flambée jusqu’a ce que ce
qu’elle devient rouge, puis refroidie afin de ne pas tuer les germes) dans cette eau, puis
dispersé et applique a un mince film ; Autrement dit a un frottis sur une surface d’un a deux
cm? et ensuite séché a Dair libre.

Le frottis est ensuite (fixé) en le passant rapidement un a deux fois dans la flamme d’un bec
bunsen, il peut étre alors coloré et examiné au microscope a immersion (huile de cédre) ; Gr:
x 40 et x 100.

Coloration :

- Le produit fixé a la chaleur est coloré pendant 1 mn avec une solution de violet de Gentiane,
ensuite le colorant est rejeté en inclinant la lame.

- Recouvrir ensuit la lame avec une solution lodo-iodurée de Lugol, laissé agir 30 sa 1 mn.

- Rincer a I’eau.

- Le frottis est ensuit décoloré avec de 1’alcool a 95% en placant la lame dans une position
oblique de facon a permettre 1’écoulement de 1’alcool contenu dans une pipette pasteur. Cette
décoloration est maintenue quelques secondes sans trop y insister.

- Le frottis est ensuite rincé immédiatement et délicatement a 1’eau.

-Lisser agir la Fuschine pendant 30 s a 1 mn.

-Rincer a I’eau et sécher la lame avec un papier buvard, apres ce traitement, les cellules Gram
sont de couleur rouge et se distinguent aisément des cellules Gram™ qui sont de coloration
violette sous microscope optique.

Certaines especes ne réagissent pas de facon normale a ce type de coloration ; elles
peuvent réagir soit positivement ou négativement selon les cas, ces bactéries sont Gram’
variable.

Pour les colonies impures, on a effectué des repiquages sur gelose et parfois, on a
utilisé également la gélose Hektoen dans le cas de 1’identification surtout des entérobactéries,

auquel on lui ajoute une solution Hektoen comme additif.
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o Mode préparatoire de la gélose au sang

Gélose nutritive liquéefiée (T.S.A) plus sang de mouton :

- Mélanger 0.5 ml de sang de mouton dans 13 ml de gélose TSA.

- Pour un flacon de 250 ml du mélange (TSA + sang de mouton), on a préparé 14 boites

de pétri, on a rempli chacune d’environ 4 mm d’épaisseur du mélange, puis on ferme les

boites au fur et & mesure, laisser refroidir ensuite.

- Etuvage en bactériologie médicale 24 h a 37° C.

- La geélose au sang permet de mettre en évidence les bactéries hémolytiques et les
pasteurelles.

- Pour différencier entre les staphylocoques et les microcoques on a utilisé comme milieu
de culture : viande-foie.

- Les microcoques poussent soit a la surface du tube (ils sont aérobies stricts), soit au
milieu du tube (ils sont micro aérophiles).

- Les staphylocoques par contre, poussent tout au long du tube, ils sont aéro-anaérobies
facultatifs.

Catalase : elle permet de différencier entre les streptococcus et les microccocaceas ; Pour cela
on prend une gouttelette d’eau oxygénée sur une lame propre a 1’aide d’une anse, on lui
ajoute quelques colonies prises sur le milieu d’ensemencement.

o Résultat : s’il y a effervescence, catalase positive, il s’agit de staphylocoque, dans le

cas contraire, catalase négative, il s’agit donc d’un streptocoque.

Pour identifier les staphylocoques pathogénes des staphylocoques non pathogénes, on
cherche la coagulase.

. Mode opératoire :

Dans un bouillon nutritif neuf, on ajoute quelques colonies, étuvage pendant 24 h a
37° C.

Repiquer 0,5 ml du bouillon ensemencé dans 0,5 ml de plasma de lapin. En cas de coagulation

(coagulase +), il s’agit de staphylocoque pathogeéne. Dans le cas contraire ou le mélange reste

homogeéne (coagulase -), il s’agit de staphylocoques non pathogenes.

Les staphylocoques coagulase-négatifs (SCN) contrairement aux staphylocoques

(coagulase +), ils sont reconnus par I’absence de coagulase, enzyme coagulant le plasma de

lapin.
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Elle active la prothrombine en thrombine, cette derniere ainsi activée agit sur la
fibrinogeéne qu’elle transforme en fibrine ; c’est une protéine toujours produite par les souches
de staphylococcus aureus.

-Dans le cas des Bacilles ou Coccobacilles, on cherche I’oxydase, soit grace au systéme de la

plague API 20F ou la galerie classique.

Placer un disque O.N.P.G dans un tube contenant de 1’eau physiologique, auquel on lui ajoute

quelques colonies repiquées sur le milieu d’ensemencement ; Dans le cas de virage de la

couleur vers le jaune donc oxydase +, pas de changement de couleur oxydase — cette

technique permet surtout d’identifier les entérobactéries.

Etat frais : permet de mettre en évidence la mobilité bactérienne.

-Déposer une gouttelette d’eau sur une lame propre.

-A T’aide d’une anse, prélever une colonie sur le milieu de culture de fagon aseptique, la
déposer dans cette eau.

-Disperser de fagcon a former une suspension faiblement laiteuse, puis fermer avec une

lamelle, en utilisant la paraffine tout autour pour éviter 1’échappement éventuel des bactéries.

La lecture doit se faire dans les 15 mn qui suivent 1’étalage, sinon, les bactéries

habituellement mobiles, peuvent se présenter sous formes immobiles (voir protocole)

I1 est conseille, de préférence d’observer les bactéries dans une bulle d’air, pour mieux
les oxygéner, car les bactéries aérobies s’immobilisent rapidement.

La bactérie est dite mobile, lorsqu’elle traverse le champ du microscope, ou lorsque
deux bactéries contigues se croisent.

On peut ainsi déterminer la mobilité d’une bactérie sur milieu Mannitol (galerie
biochimique classique) ou réaliser une piqire centrale dans le tube, puis on retire I’anse, s’il y
a diffusion a partir de la piqlire centrale, il s’agit de bactéries mobiles, s’il n’y a pas de

diffusion, les bactéries restent sur la strie centrale, elles sont dites alors immobiles.
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- Analyses des données

Le traitement statistique a été effectué¢ par le logiciel XLSTAT 2017. L’analyse a été
conduite en comparant les proportions par 1’utilisation du test chi-square test au seuil critique
de la probabilité P < 0,05. Les variables comparées incluaient la comparaison des lésions

pulmonaires par age, par sexe et selon les saisons.
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B- RESULTATS ET DISCUSSION

1- FREQUENCES DES LESIONS

Les maladies de l'appareil respiratoire sont la principale cause de morbidité et de
mortalité chez les bovins et donc les principales sources de pertes économiques [McGavin et

Zachary, 2007].

La pathogénie est multifactorielle, résultat de 1’interaction des micro-organismes, la
défense de ’animal et I’environnement [Lacasta et al., 2008] et le stress [Roy.,1990; Wikse.,

Baker.,1996]

Au cours de notre étude qui a commencé a I’abattoir de Tiaret, nous avons procédé a
I’étude approfondie et classification des différentes lésions pulmonaires, parmi les animaux
examinés (740), 401 ont présentés des Iésions de nature et de gravité variable au moins sur

I’un des deux poumons, soit une prévalence de 54,18 % (Tableau 1).

Tableau 1 : Fréquences relatives des lésions pulmonaires

Lésions pulmonaires
(710) Total des lésions
Lésions
Males (%0) Femelles (%) (%)
Kyste hydatique 23 (3,23) 259 (36,48) 282 (39,71)
Pneumonies 17 (2,39) 145 (20,42) 162 (22,81)
Emphyséme 17 (2,39) 107 (15,07) 124 (17,46)
Nodules parasitaires 05 (0,7) 38 (5,35) 43 (6,05)
Congestion 07 (0,98) 31 (4,37) 38 (05,35)
Abces 02 (0,28) 20 (2,81) 22 (03,09)
Edéme 02(0,28) 05 (0,7) 07 (00,98)
Tuberculose 1 05 (0,7) 05 (00,7)
Atélectasie
Piguetage et altération 12 15 27 (03,80)
vasculaire
Total (%) 85 (11,97) 625 (88,03) 710 (100)
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Nos résultats sont inférieurs a ceux (86.2%) rapportés par Gebrehiwot et al. [2015] en
Ethiopie mais ils demeurent relativement plus élevés que ceux (42.8%) reportés par
Thompson et al. [2006], 4.67% par Oucheriah [2017] a I’est algérien ainsi que ceux reports
par Karimkhani et al. [2011] avec un taux de 10% et Islam et al. [2015], avec 15,99%.

D’autres travaux ont révélé que la proportion des bovins présentant des Iésions
pathologiques different selon les pays [Belkhiri et al., 2009; Alawa et al., 2011].
Effectivement, sachant que les systemes d’élevage et de gestion de I’hygiéne sont variables
selon les pays, on doit s’attendre a de grandes variations dans le type et le nombre

d’affections.

Ces faibles taux peuvent s’expliquer par le fait que les animaux étudies ailleurs sont
tous des taureaux de 1-2 ans [Oucheriah et al, 2017] tandis que 1’étude de Belkhiri et la notre
ont été effectuée sur du bétail abattu souvent a un age avancé et donc il est plus exposé a
plusieurs facteurs de risque qui peuvent causer diverses affections du poumon. Ces facteurs
peuvent étre soit biologiques (virus, bactéries, parasites) et et/ou des causes

environnementales (toxiques, poussiéres) pouvant causer des lésions diverses.

Nous avons notés que les saisons n’affectent pas significativement (P =5 %)
I’apparition ou, plus précisément, la découverte des lésions pulmonaires rencontrées chez les
bovins (Tableau 2) en concordance avec les résultats rapportés par by Mellau et al. [2010] et
par Oucheriah et al. [2017].

Tableau 2 : Fréquence de lésions selon les saisons

Saison Automne Hiver Printemps Eté Total

Effectif 192 226 205 117 740

Nb affecté 110 118 115 58 401
(14,86) (15,94) (15,54) (7,83 (54,19)
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Ce constat peut s’expliquer non seulement par le systétme de gestion d’¢levage et
I’insuffisance d’hygiéne durant toute I’année mais aussi par la chronicité des maladies en
cause et les traitements inadéquats entrepris envers de telles pathologies. En outre, la majorité
des 1ésions observées s’averent étre des trouvailles d’abattoir, expliquant par-la leur haute
fréquence. Notons toutefois que Maxwell [2005], rapportait des variations significatives des
Iésions pulmonaires selon les saisons. Cependant, la compétence de I’inspecteur et la
subjectivité entre personnes peuvent s’avérer déterminants dans le dépistage et le recensement

de telles lésions.

Nous avons notés une différence significative (P = 5 %) dans le taux des Iésions entre
les différents groupes d’age (Tableau 3) probablement en relation avec une exposition
différente pais quand méme présente a tous les ages. Il est remarqué une forte prévalence des
Iésions dans la tranche d’age comprise entre 5-6 ans, ce qui montre la nature chronique des
lIésions qui ont pu survenir vers un age précoce. Il nous est paru difficile d’expliquer la

relative faible fréquence des Iésions vers un age avance (supérieur ou égal a 7 ans).

Tableau 3 : Fréquence des lésions en fonction de 1’age

Age (ans) 1-2 3-4 5-6 >7 Total
Effectif 271 100 264 105 740
Nb affectés 68 38 196 99 401
(%) (9,19) (5,13) (26,48) (13,38) | (54,19)

En comparant les taux des lésions entre les deux sexes, nous remarquons que la différence est

significative (P = %) ; les femelles étant les plus porteuses de Iésions (tableau 4).

Tableau 4 : Distribution des lésions selon le sexe

Sexe Méale Femelle Total
Examinés 242 498 740
Affectés 58 343 401
(%) (23,96) (68,87) (54,19)
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Il est a noter que chacun de ces types de lésions peut étre rencontré seul dans le
poumon ou associé a d’autres lésions. Celles-ci constituant les lésions de bases auxquelles
peuvent s’ajouter des imprégnations, il semblerait néanmoins qu’ils réalisent plus des stades

évolutifs que des formes différentes quant a leur étiologie du moins.

L’observation microscopique des coupes de ces organes a confirmé [’aspect
macroscopique des différents types lésionnels a des stades d’évolutions variables aigu a
chronique et d’intensités diverses faible (légere), modérée (moyenne) a avancée (plus
importante) ou fulminante. Parmi les poumons examinés ayant présenté des lésions
macroscopiques significatives, 100 fragments de poumons ont fait 1’objet d’examens
histologiques.

Les différentes entités Iésionnelles observées sont I’emphyséme, [’atélectasie,
I’écoffrage, la pneumonie interstitielle, la pleurésie, les bronchopneumonies, et la

pleuropneumonie

Nous avons aussi remarqué que le poumon droit était significativement plus affecté
que le gauche (Tableau 5) contrairement aux résultats rapportés par Kane et al. [2011] ou
¢’était le poumon gauche qui était plus touché. Parmi les explications a cette différence de
localisation majoritaire on citera la physiopathologie de certaines Iésions, leur nature et plus

probablement encore, le nombre de poumons inspectés.

Tableau 5 : Localisation des Iésions pulmonaires

Poumons | Droit | Gauche 2 poumons | Lobes apicaux Lobes
] diaphragmatiques
(droit et gauche)
(droit et gauche)
Nombre | 354 271 166 264 176
% 88,28 67,58 41,39 65,83 43,89

Parmi les animaux affectés (401), les lésions étaient majoritairement présentes au
niveau du droit (88,28 %) suivi par le poumon apical (65,83 %).

A partir de 5 ans d’age, les lésions pulmonaires de pneumonie, quand elles sont

présentes, ont tendance a affecter plus du tiers de la surface du poumon atteint (Tableau 6).
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Tableau 6 : Notation (Score) des leésions pulmonaires macroscopiques (204 poumons
affectés)

Age (ans) 1-2 3-4 5-6 >7
Poumons affectés (Nb) 38 21 93 52
. , 10,25+12,4
Pneumonie (%) * écart-type . 19,13+23,05 39,3+36,17 | 44,87+38,85
Score 2 3 4 4

Parmi les différentes entités Iésionnelles observees, on distingue par ordre de

dominance décroissant :

1-1 Kyste hydatique ou hydatidose

La découverte des Iésions d’échinococcose était trés importante sur
I’ensemble des poumons atteints 28,2 soit 70,32 % des poumons présentaient des kystes

hydatique.

- Aspect macroscopique : Le kyste hydatique se présentait sous forme de vésicule
sensiblement sphérique, parfois isolées souvent agglomérées en grappes, agglutinées. Il se
manifestait du stade faible au stade fort, soit unique, soit multiples (polykystose), de
dimensions variable allant de la taille d’un petit pois, noix a une balle de ping-pong. Certains
kystes étaient adhérents au parenchyme pulmonaire et ne sont perceptibles qu’au toucher,
d’autres, superficiels, proéminents, donnant un aspect bosselé aux poumons et bouleversant
complétement son architecturé. Kyste hydatique intra-parenchymateux détermine une atrophie

du tissu avoisinant et sera a I’origine d’une atélectasie (Figure 7).

Les vésicules généralement globuleuses a parois membraneuses blanchatres épaisses
et opaques, I'une externe et I’autre interne contenaient un liquide souvent limpide incolore,
corrosif pour les yeux, sans pression peut jaillir a plusieurs centimétres. D’autres trouvaille ou
kystes étaient dégénéres, leur contenu jaunatre, crémeux parfois caséeux, abcédés, d’autres au
contraire vieilli imprégnés de calcium, "calcifiés” diminués de volume crépissant sous 1’action

du couteau.
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- Aspect microscopique : La coupe histopathologique intéresse le parenchyme pulmonaire

comportant a sa périphérie une formation kystique dont la paroi est faite de trois couches :

La plus interne au contact avec la lumiére mince d’aspect hyalin, nucléée a partir de
laquelle se détache des vésicules filles correspondant a la membrane germinative ou
proligeére,

Ces vesicules filles sont le lieu de formation de scolex hexacanthes a crochets en épine
de rosier. Elles peuvent se rompre et libére leur contenu dans le liquide hydatique en
une poussiere dite "sable hydatique”.

La seconde couche moyenne, épaisse, fibreuse lamellaire, anhiste réalisant 1’aspect
d’une cuticule,

La couche la plus externe constitue 1’adventice induite au contact du kyste hydatique,
le tissu pulmonaire refoulé, comprimé et fibrosé constitue la membrane péri-kystique
au dela de laquelle on remarque un infiltrat inflammatoire dense polymorphe
histiocytaire, lympho-plasmocytaire et polynucléaire éosinophile réduisant a son
contact un certain nombre de lumieres alvéolaires et déterminant ainsi des foyers
d’atélectasie par compression avec un processus inflammatoire diffus réactionnel
(Figure 8).

Remarque : on note seulement une minorité de kystes hydatiques avec le liquide hydatique

trouble donc fertiles, alors que la majorité des cas sont stériles.
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Figure 7 : Volumineux kystes hydatiques (polykystose)

Figure 8: Kystes hydatiques (x 40) : présence de nombreux scolex, sans coloration (a) ;

hématoxyline éosine (b).
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L’affection par le kyste hydatique est la principale 1ésion rencontrée puisque retrouvée
dans 39,71 % de I’ensemble des poumons affectés. De plus, cette atteinte pulmonaire apparait
plus fréquente en Septembre avec une prédominance de I’affection au niveau du lobe
diaphragmatique. Ces résultats sont supérieurs a ceux rapportés au Maroc, 23 % [Azlaf et
Dakkak, 2006], Kenya, 19,4% [Njoroge and al, 2002] and Ethiopie 18,3% [Gebrehiwot, 2015]
au niveau desquels pays, cette pathologie demeure endémique.

Contrairement a ces résultats, Ernest et al. [2009] révélait une prévalence de 42,9% en
Tanzanie, en accord a notre précédente étude (42.64%) [Belkhiri et al., 2009]. Ceci peut étre
du aux différences dans les pratiques d’hygiéne suivie ou plus probablement, aux méthodes

d’enregistrement des données et la gestion des chiens dans les régions différentes [McManus,

2006].

Le chien s’avére étre un élément indispensable dans la dissémination du kyste, mais
qui malheureusement est souvent ignoré dans notre contrée en relation avec un manque
d’informations des éleveurs. Ceci explique aussi pourquoi le kyste demeure une maladie
humaine presque banale avec son lot d’interventions chirurgicales lourdes et onéreuses et

parfois inutiles, chague année en Algérie.

La consistance assez souple du poumon faciliterait une augmentation du Kkyste
hydatique chez les animaux ageés, probablement induite ou avantagée par la diminution de

I’immunité de 1’hote au moment (age) de 1’infection [Hubbert et al,. 1975].

1-8 Pneumonies

La transmission des agents responsables de pneumonies se fait essentiellement par les
aérosols, le plus souvent par un contact nez a nez entre animaux David et al. [2006].

Le stress et/ou les infections virales ou bactériennes réduisent la barriere immunitaire
pulmonaire conduisant a I’infection [Brodgen et al., 1998].

Les problémes respiratoires des bovins sont influencés par différents facteurs en relation

avec I’animal, la conception des batiments d’élevage et les pratiques d’¢élevage [Lacasta et al.,
2008].
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L’inflammation du poumon ou pneumonie (Figure 09) est la troisieme lésion dominant
représentée par 77 cas, soit 10,84 % du total des affections pulmonaires observées, ce qui est
supérieure au taux de 8,79 % rapportés par Raji et al. [2010]. Cependant, ailleurs, la
pneumonie a été reportée comme cause principale ou lésion majoritaire dans la saisie des
poumons avec 30,1 % de I’ensemble des poumons affectés au niveau des bovins [Maxwell,
2005]. Cette différence peut s’explique par plusieurs facteurs tels que I’humidité ambiante qui

peut favoriser les lésions en général mais les pneumonies en particulier.

Dans cette étude, les pneumonies les plus étendues au niveau du poumon ont été
observées chez les animaux agés de cing (5) ans et plus probablement relation avec un terrain
immunitaire en phase d’affaiblissement mais aussi une durée d’exposition prolongée aux

germes en cause.

Le taux maximal de pneumonies a été rencontré durant la période de printemps et
d’automne alors que le plus faible taux est observé pendant 1’été contrairement a Halle [ 1998]

qui rapportait plus de cas de pneumonie durant les saisons pluvieuses et seches.

Les pneumonies sont provoquées par I’interaction de plusieurs conditions chez les
ruminants qui impliquent 1’hote, des multiples agents infectieux et des facteurs
environnementaux [Brodgen et al., 1998]. Ceci inclut des facteurs de stress tels que
I’exposition aux poussiers du milieu environnant ou bien aussi quand les animaux sont

transportés vers les marchés a bestiaux ou aux abattoirs [Radostits et al., 2007].

3-1.  Pneumonie interstitielle

- Aspect macroscopique : elle a été rencontrée sur 18 cas soit 4,49 % de
I’ensemble des lésions observée. Cette 1ésion intéressait les deux poumons a la fois, le
poumon atteint est soit de couleur normale soit rouge, soit trés pale. Il ne s’affaisse pas, sa
consistance est ferme et élastique, mais sous la pression des doigts, la crépitation persiste. A
la coupe, le parenchyme est humide, il s’agit alors d’une forme diffuse de pneumonie
interstitielle, forme souvent discréte et difficile & reconnaitre.

Dans d’autres cas, on est amené a constater des territoires a contours anguleux, nets ;
densifies, de volume normal, parfois méme légérement affaissés, de couleur rouge claire ou

grisatre a gris brun rappelant celle de la viande cuite, quand les lésions sont anciennes.
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Il s’agit ici d’une pneumonie interstitielle dans sa forme lobaire ou lobulaire.
L’augmentation du volume des ganglions médiastinaux est aussi observée.

- Aspect microscopique : L’examen histopathologique évoque 1’existence d’une
pneumonie interstitielle ou septale, caractérisée par la présence d’un infiltrat inflammatoire ou
prédominent, généralement des éléments mononuclées du genre lymphocytaires, entrainant
ainsi un épaississement de type histologique varié, localisé ou diffus des cloisons inter-
alvéolaires ; la lumiére alvéolaire demeure généralement libre avec présence d’cedéme qui
dissocie le parenchyme pulmonaire. L’épaississement des septas interalvéolaires entraine un
affaissement des cavités inter alvéolaires c’est 1’atélectasie, suivant le champ observé et en
fonction du stade évolutif du processus pathologique (Figure 10).

La pneumonie interstitielle est constituee par une infiltration de cellules
inflammatoires dans les espaces inter-alvéolaires. Les cellules sont dominées par des cellules
mononuclées (lymphoplasmocytes, macrophages), des granulocytes éosinophiles, un cedéme
en phase aigué et une densification de la trame conjonctive en phase chronique. Cette
pneumonie a été soit diffuse ou multifocale, et son intensité a été variable (Iégere a marqueée),

souvent associée a ’emphyseme pulmonaire.
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Figure 9: Pneumonie au stade d’hépatisation (zones rougeatres), emphyséme (zones

blanchatres)

Figure 10 : Pneumonie interstitielle. Parois alvéolaires épaissies a des degrés variables selon
les champs examinés, lumiére alvéolaire libre. Les cavités alvéolaires a peine dilatées sont
bordées de cloison épaisses dans lesquelles on ne voit aucun capillaire (H E, x 10).
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La broncho-pneumonie a été caractérisée par une atteinte a la fois de I’interstitium et
des voies aériferes (bronches, bronchioles). Elle s’est traduite par une lésion inflammatoire
d’évolution soit aigué (congestion, cedéme, cellules inflammatoires, nécrose des cellules
épithéliales), soit chronique (cellules inflammatoires, fibrose). Des cas de bronchopneumonies
suppurées chroniques ont été notés avec formation d’abces a centre nécrotique entourés par
une couronne de cellules inflammatoires dont les cellules géantes multinucléées. L’ histologie
des nceuds lymphatiques trachéobronchiques a révélé une lymphadénite granulomateuse
suppurée avec les mémes types d’abceés a centre nécrotique. Quelque fois, les
bronchopneumonies suppurées chroniques se sont caractérisées par la présence des
granulocytes neutrophiles dans les voies aériferes, une fibrose importante, une bronchiolite et
une pleurésie chronique marquée associée a un épaississement des cloisons inter-lobulaires,

avec la présence des colonies bactériennes dans les cas aigués severes

3-2.  Pneumonie fibrineuse
- Aspect macroscopique : Représentait 34 cas soit 8,48 % de I’ensemble des poumons
atteints. Elle s’est caractérisée par une enveloppe de fibrine visible a la surface de 1’organe,
plus ou moins translucide, parfois jaunatre, de consistance indurée a trés fibreuse, selon les
divers degrés atteinte de faible a importante ; pouvant conserver une partie du poumon,
localisée (tissu cicatriciel fibreux) ou plus au moins étendue sur I’ensemble du parenchyme
pulmonaire (Figure 11).

A la coupe, difficile, certains poumons présentaient de 1’exsudat inflammatoire. La
Iésion a été surtout remarquée au niveau des lobes apicaux et cardiaques.
- Aspect microscopique : Parenchyme pulmonaire siége d’un processus inflammatoire
intéressant les parois alvéolaires épaissies par de la fibrose, 1’cedéme interstitiel, dont la
persistance entraine secondairement la fibrose des cellules alvéolaires ainsi que quelques
structures vasculaires dont la lumiere est comblé d’éléments sanguins et d’un infiltrat
cellulaire inflammatoire ; le tout entrant dans le cadre d’une pneumonie interstitielle fibreuse

évolutive (Figure 11).
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Figure 11 : a : Aspect macroscopique d’une pneumonie fibrineuse
b : Présence de nodules fibreux acellulaire : Bloc de fibrose ; le tissu lésionnel
apparait creux par rapport au tissu voisin (H E, X 10).
c: Fibrose interstitielle diffuse: forme collagéne intense acellulaire

pseudomutilante ou fibroblastique (H E, X 40).
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3-3.  Pneumonie suppurée et abces pulmonaires

Les Iésions observées étaient différentes et diverses suivant le stade d’évolution de la
maladie. Pour certains cas, on a observé au niveau des lobes antérieurs et moyens gauches et
droits des zones d’hépatisation grise avec présence de liquide mucopurulent dans les voies
aériferes (bronches et bronchioles), de couleur blanchatre. De méme, une congestion et un
cedéme ont été notés dans le parenchyme pulmonaire. Les nceuds lymphatiques

trachéobronchiques étaient congestionnés et cedématiés.

Les abces pulmonaires sont enregistrés avec un taux de 3,09% des poumons affectés,
inférieur a ceux de 8,2%, 7,1% et 18%, rapportés par Mellau et al. [2010], Gebrehiwot et al.
[2015] and Raji et al. [2010] respectivement. Les abcés pulmonaires peuvent se développer a
partir d’endocardite, mammite et métrite qui conduisent & des embolies infectées. Il a été
reporté que Pasteurella spp. et Actinomyces pyogenes sont les causes majoritaires des abces

pulmonaires chez les bovins [Gracey et al., 1999; Herenda et al., 2000].

Dans certains cas, le parenchyme pulmonaire était remanié et remplacé par du pus, de

couleur verdatre avec une odeur fécaloide. Dans un cas, le lobe accessoire est abcédé et ouvert
avec du pus vert noiratre, nauséabond.
Dans certains cas chroniques, il y a formation des séquestres pulmonaires constitués d’un
parenchyme pulmonaire nécrosé et liquéfié, entouré d’une capsule fibreuse réactionnelle dure
a la palpation, avec des nodules surélevés au niveau de la face intérieure de la dite capsule. Le
séquestre apparait sous forme de nodule enchéssé en profondeur du parenchyme pulmonaire.
La plevre est épaissie avec des zones d’adhérence entre les feuillets costal et pulmonaire.

Parfois, le parenchyme pulmonaire présente des abces calcifiés jaunes, de consistance
dure.

Ces mémes lésions nodules sont observées dans les nceuds lymphatiques qui
deviennent hypertrophiés. A 1’ouverture, les nodules présentent un remaniement nécrotique
d’aspect caséeux plus ou moins envahissant de couleur jaunatre.

- Aspect macroscopique : Elle est rencontrée sur 7 cas soit 1,75 %, alors que 1’abcés
pulmonaire représentait 5,49 % soit 22 cas sur I’ensemble des poumons atteints.
L’abces traduit un phénomeéne infectieux passé, il correspond a une réaction de 1’organisme

pour circonscrire le foyer microbien (Figure 12).
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Les Iésions rencontrées étaient différentes et diverses suivant le stade d’évolution.
Pour certains cas, on a pu observer au niveau des lobes antérieurs et moyens droit et gauche
des zones d’hépatisation avec la présence d’un liquide "mucco-purulent”" s’étalant jusqu’aux
bronches et bronchioles correspondantes, d’aspect en omelette de quelques centimétres carrés
(broncho-pneumonie avec foyer purulent localise).

Parfois 1’épanchement de pus apparait un peu partout, multifocal dans le tissu
pulmonaire, de couleur jaunatre crémeux ou consistant. On note que le pus interstitiel étant de

trouvaille d’avantage sur les lobes craniens et cardiaques que sur les autres lobes.

Des abces, grossierement sphériques, uniques ou multiples de dimensions variables
ont été également observés, allant de la taille d’un petit pois a celle d’un ceuf de poule et plus,

présentant une coque blanchéatre plus ou moins épaisse.

A la coupe, le pus était de couleur jaunatre a verdatre, crémeux ou consistant parfois
crayeux. L’abces traduit en général un foyer infectieux stabilisé, une zone d’atélectasie par

pression peut étre observé, on a aussi souvent emphyseme concomitant.

L’association avec une lésion de pleurésie fibreuse peut permettre de décrire

I’ensemble dans le terme de pleuropneumonie purulente.

- Aspect microscopique : s’est traduit par une lésion inflammatoire intéressant
simultanément la paroi et la lumiére alvéolaire fait le plus souvent d’éléments inflammatoires
polymorphes, a prédominance lymphocytaire, polynucléaire neutrophile, macrophages et
quelques globules rouges rentrant dans le cadre d’une pneumonie suppurée chronique
évolutive, d’innombrables aspects histopathologique peuvent étre décrits en fonction du stade

évolutif du processus pathologique (Figure 13).
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Figure 12 : Pneumonie suppurée. Aspect macroscopigue.

Figure 13: Pneumonie suppurée évolutive. Lumiére et parois alvéolaires comblées
d’éléments inflammatoires polymorphes a prédominance polynucléaires neutrophiles et
lymphocytaires (H E ; x 10).

-74 -



Résultats §plscussion

1-9 Emphyséme pulmonaire

C’est une distension gazeuse exagérée et permanente des poumons. Il est caractérisé
par des plages de parenchyme distendues par I’air, de taille variable, translucides claires a
rose pale, visibles sous la plévre constituant des territoires surélevés. Deux types
morphologiques d’emphyséme pulmonaire ont été notés, a savoir I’emphyseéme alvéolaire et
I’emphyseéme interstiticl. Dans le cas d’emphyséme alvéolaire (vésiculaire), les alvéoles
étaient distendues sous formes de petites vésicules gazeuses translucides claires a rose pale,
visibles constituant des territoires surélevées. De fois, on observe les bulles volumineuses,
transparentes, saillantes sous la plévre. Quant a I’emphyséme interstitiel, il résulte de la
rupture et de I’ouverture des alvéoles dans le tissu conjonctif inter-lobulaire. L air distend les
espaces interstitiels et se glisse sous la plévre et parfois jusqu’au médiastin

Sur I’ensemble des poumons atteints 63 cas soit 17,46 % présentaient de I’emphyséme

pulmonaire.

- Aspect macroscopique : le poumon emphysémateux apparaissait volumineux, rose
pale, plus clair que le normale, a la palpation on percevait des crépitements et la surface de
coupe ¢€tait seche. Des modifications pouvaient apparaitre. Quant a la 1’aspect anatomique, en
fonction des différents stades de I’emphyseme, soit localisé ou diffus a un stade faible (un
demi centimeétre carré) parfois moyen (quelques centimetres carré) ou généralisé (Figure 13).

I1 est caractérisé par la présence d’air dans le tissu conjonctif inter lobulaire et qui est
répondu jusqu’a la pleévre (emphyséme interstitiel).

Dans d’autres cas, des bulles transparentes, saillantes situées sur les marges des
poumons visibles a I’ceil nu, unique ou multiples bondent fréquemment sous la plévre
viscérale déterminant ainsi ’emphyséme bulleux ou marginale. La lésion fréquemment
associée, observée est le kyste hydatique et dans le cas de I’atélectasie (emphyseme de

compensation).

- Aspect microscopique : La coupe histopathologique a montré une atrophie globale
des parois alvéolaires et souvent les cloisons inter alvéolaires sont amincies, peu
vascularisées, certaines lumicres alvéolaires sont distendues, d’aspect optiquement vide, de
taille variable. Par ailleurs la paroi alvéolaire est détruite ou rompue, la charpente élastique est
fortement réduite ou complétement détruite réalisant ainsi de 1’emphyséme pulmonaire

(Figure 14).
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Figure 15 : a : Emphyseme pulmonaire associé une atélectasie, présence d’un scolex (*) (H E,
x 40).
b : Espace optiquement vide (fleche) ; disparition progressive et évanouissement

de la paroi alvéolaire (H E, x 40).
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L’emphyséme pulmonaire, fréquemment observé au niveau du poumon gauche,
occupait la seconde place parmi les lésions observées avec 124 cas soit 17,46% du total des
poumons affectés. Cette 1ésion, observée a différent stades d’évolution, est retrouvée associée
avec de [Datélectasie. L’emphyséme est le plus souvent une trouvaille d’autopsie,
géneralement aux abords des foyers pathologiques, spécialement en cas d’atélectasie ou bien
autour des kystes. En outre, beaucoup d’animaux abattus €taient trés agés, ce qui €té observé

conjugué avec de I’emphyseme [Gracey, 1999].

Ces résultats sont supérieurs a ceux rapportés par Mellau et al. [2010], avec 13,1% du
total des organes saisis chez les bovins. Cependant, des études précédentes ont révélé des taux
plus élevés de I’emphyseme, responsable respectivement de 22% et 56 % de 1’ensemble des
poumons saisis au niveau des bovins [Kambarage, 1995 ; Kane et al., 2011]. L’emphyséme
pulmonaire est normalement provoqué par certaines maladies respiratoires mais aussi par

quelques cas de septicémie et d’endocardite [Herenda et al., 2000 ; Radostits et al., 2007].

L'emphyséme est souvent une trouvaille d'autopsie, tres banale autour des foyers
pathologiques pulmonaires spécialement en cas d'atélectasie ou autour des kystes. En effet,
elle a été associee a diverses affections comme des pneumonies d'origines virales [Cabanne et
Schelcher, 1997], la pleuropneumonie et la bronchopneumonie suppurée [Espinasse et al.,
1985], la strongylose pulmonaire [Villemin, 1974], la dictyocaulose, et I'infection par le virus
respiratoire syncytial (RSV) [Vallet et Fostier, 1994].

Sachant I’insuffisance du contrdle vétérinaire combiné a un manque au niveau de la
formation des éleveurs dans la majorité des régions en Algérie, les différentes affections
respiratoires qui peuvent causer de I’emphyseéme restent endémiques. De plus, de 1’abattage
de ces animaux qui se déroule maniére traditionnelle (@ méme le sol) impliquerait que

I’animal est sujet a une serie de stress qu’il doit endurer avant et pendant I’abattage.

-77 -



Résultats §plscussion

1-10 Lésions d’abattage (ou altérations vasculaires pulmonaire) :
Sur I’ensemble des poumons atteints, nous avons observés 27 cas Soit 6,73 %

présentaient des altérations vasculaires.
Deux altérations étaient fréquentes :

e Le piquetage ou aillotage : qui correspondait a un envahissement de certaines zones
pulmonaires par le sang voir méme confluence de ces zones en larges plages
irréguliéres. Le poumon est de consistance non modifiée, d’aspect normal, mais
parsemé de taches rouges a disposition polygonales irréguliéres sous la plévre
viscérale et dans parenchyme (Figure 15).

e La vasodilatation des veinules de la plevre: correspondrait a une arborisation
habituelle des vaisseaux sanguins et la consistance du poumon reste normale. On

remarque parfois I’association des deux formes lésionnelles.

1-11 Congestion et cedéme pulmonaires

La congestion a été rencontré sur 38 cas, soit 9,48 %, alors que 1’cedéme n’a été rencontré
que sur 7 cas 1,75 %.

L’organe présentant une coloration plus rouge, soutenu sur I’ensemble de I’organe avec
une augmentation relativement faible du volume, humide (réaction congestive du poumon) et
a la section, il laisse s’écouler un liquide séreux écumeux rouge (congestion active). Dans le
cas de la congestion passive, le poumon était plut6t rouge violacé et plus sombre, son volume

était augmenté et le tissu pulmonaire opposait une résistance a la palpation.
La congestion était suivie dans certains cas d’cedéme pulmonaire.

- Du point de vue macroscopique :

L’cedéme se traduisait par un gonflement du poumon avec perte de son élasticité, il
gardait I’empreinte de la pression digitale. Les poumons étaient lourds avec une couleur
violacée a brune. A la section, il s’écoulait une certaine quantit¢ de liquide jaunatre a
sanguinolent, parfois on constatait de la spumosité qui encombrait les bronchioles. La

lobulation apparait aussi importante (Figure 16).
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Figure 16 :  Aspect macroscopique d’un écoffrage (zones rougeatres)

Figure 17 : a: Aspect macroscopique d’une congestion pulmonaire.

b : Exsudat homogéne dans la lumiére de la bronche (HE, x10).

c : Vaisseaux sanguins congestionnés ; densification généralisée et homogéne
des parois alvéolaires (H E, x 10).
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Aspect microscopique :

Lésion inflammatoire de poumon, caractérisée par une densification généralisée et
homogéene des cloisons inter-alvéolaires, siege de vaisseaux congestifs. Les vaisseaux
sanguins sont dilatés avec parois épaissies hyalinisées éosinophiles, a contenu hémorragique,
la lumiere est comblée de rares cellules inflammatoires. Un infiltrat inflammatoire
polymorphe de type lympho-plasmocytaire et polynucléaire surtout neutrophiles, est observé
(Figure 18).

1-12  Atélectasie ou collapsus

Elle s’est caractérisée par la présence des zones de parenchyme rouges sombres de
tailles variables, affaissées localisées le plus souvent sur les marges des lobes.
Sur I’ensemble des poumons atteints, 27 cas soit 15,71 % présentaient de I’atélectasie.
- Aspect macroscopique : elle est caractérisée par la présence de zones de parenchymes
rouges sombres. La lésion était de taille variable généralement limitée a quelques lobules,
souvent marginale, atteignant surtout les parties du lobe apical et cardiague ou la jonction de
ces lobes. Elle se présentait soit sous forme de stade faible a un stade fort suivant les cas ;
sous forme linéaire "quelques centimeétres” souvent ramifiée en étoile, ou en plage "quelques
centimétres carrées”. Le territoire atteint était affaissé en dépression par rapport a la surface
sous adjacente s’il était de situation périphérique. A la coupe, il apparait ferme, sec et rouge
fonceé. Lorsque la lésion était définitive, elle devient dense de couleur rouge violacée, de
consistance ferme et élastique qu’un poumon sain, ne crépite pas a la palpation prenant un
aspect de carnification rappelant celui du muscle.
- Aspect microscopique : trés évocateur, caractérisé par un rétrécissement des cloisons
inter alvéolaires prenant a un fort grossissement I’aspect du parenchyme pulmonaire plus
dansement cellulaire, criblé par un infiltrat inflammatoire polymorphe, polynucléaire,
macrophage et lymphocytes. Les alvéoles sont complétement collabés en raison notamment
d’une fibrose des cloisons inter-alvéolaires selon le champ observé se résumant ainsi a une

atélectasie du parenchyme pulmonaire (Figure 19).
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1-13  Hépatisation

- Aspect macroscopique : cette 1ésion représente 5,48 % soit 22 cas de ’ensemble des
poumons étudiés. Les lésions récentes apparaissaient plus rouges et se distinguaient des
Iésions les plus anciennes "gris rose”. Cependant la zone atteinte était nettement délimitée
consolidée. Dans 1’hépatisation rouge, le territoire 1ésé était hypertrophié, de couleur rouge
foncée, ferme et dense comparable a celle du foie. La crépitation a totalement disparue et la

surface de secrétion était séche ou légérement humide, finement grenue.

Quant a I’hépatisation grise, la partie atteinte était plutét de couleur gris rosé, la

consistance du parenchyme demeure ferme et augmentée, la surface de coupe était seche.

L’hépatisation touchait un tiers ou plus du poumon suivant les cas, le plus souvent
localisée aux lobes apicaux et elle s’étendait parfois aux lobes cardiaques, plus rarement aux

lobes diaphragmatiques.

Les Iésions fréquemment associées, ¢taient 1’atélectasie, la péricardique traumatique
due a des corps étrangers de nature fil de fer et aussi dans le cas de la bronchite vermineuse ou
I’aspect du poumon est caractéristique, le long des bords des lobes diaphragmatiques, on
découvre des zones rougeatres consolidées qui correspond aux territoires desservis par les
bronches et les bronches partiellement occluses par des vers filiformes ”"Dictyocaulus

viviparus” ; Pneumonie de type hépatisation rouge.

- Aspect microscopique : parenchyme pulmonaire siége d’un processus inflammatoire

évolué d’emblée intéressant particulierement la lumiere alvéolaire, épargnant la paroi.

L’examen histopathologique a montré qu’il s’agit d’une alvéolite serofibrineuse avec
cavités alvéolaires remplies d’un coagulum de fibrine €osinophile, flottant dans 1’exsudat

séreux, stade de I’hépatisation rouge (Figure 17).
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Figure 18: Atélectasie: parois alveolaires collabées + Cellules inflammatoires

polymorphes. Disparition de I’architecture normale du tissu pulmonaire

(H E, x 40).

Figure 19 : Hépatisation pulmonaire suite a une pneumonie subaigué. Cavités
alvéolaires encombrées par du liquide séreux, creusées de quelques bulles

d’air. Présence de cellules inflammatoires a prédominance lymphocytaire

(H E, x 40).
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1-8 Pleuropneumonie

1- Pleurésie

Elle s’est caractérisée macroscopiquement par la présence d’une prolifération tissulaire
d’aspect velouté et de couleur rosatre, localisée le long des bords libres des poumons Elle
peut s’étendre & un bord sur quelques centimetres ou occuper la totalit¢ des bords

pulmonaires avec des adhérences des poumons sur la paroi costale.

Ce type de lésion a comme localisation préférentielle les lobes diaphragmatiques droit
et/ou gauche.

2- Pleuropneumonie.

C’est une 1ésion intéressant les poumons et la plévre. Ainsi, les poumons sont denses
et adhérents a la paroi costale par une membrane plus ou moins épaisse selon que la lésion
est récente ou ancienne.

Dans certains cas, le parenchyme pulmonaire est parsemé de nodules d’aspect

granuleux a la surface du poumon. Les nceuds lymphatiques trachéobronchiques ont présenté

également les mémes granulations

Elle représentait 4,49 % soit 18 cas de I’ensemble des poumons atteints. Leésion
fréguemment observée dans le cas de la péricardite traumatique.
- Aspect macroscopique : Elle s’est caractérisée macroscopiquement sous forme d’une
prolifération fibreuse entre le poumon et le cceur, ou la fibrine était organisée en un tissu
conjonctif fibro-élastique résistant. Un poumon seul peut étre touché totalement ou
partiellement. L’exces du tissu conjonctif entrainant la fibrose qui en serrait le cceur, celui ci
se montrait parfois hypertrophié. A un stade plus avancé, ces dépdts de fibrine peuvent
s’organisent donner des adhérences soudant le poumon a la paroi costale. Les poumons
apparaissaient volumineux, dense, manifestaient souvent des lésions d’hépatisation, de
congestion, d’emphyséme et de pleurésie. On a noté également une péricardite fibreuse ou
sérofibrineuse. Les ganglions trachéobronchiques et mediastinaux sont reactionnels
hypertrophiés, d’aspect humide, succulents a la coupe.

A P’incision des corps étrangers du genre "fil de fer” ou "épingle” ont été observé dans
I’épaisseur du péricarde. En effet les corps étrangers n’ayant pas parvenus jusqu’au cceur se
sont implantés dans les lobes pulmonaires tel que le lobe accessoire ou le lobe cardiaque dans

notre cas.
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- Aspect microscopique : le parenchyme pulmonaire est siége d’un infiltrat
inflammatoire dominé par des cellules mononucléées du genre lymphocyte, les alvéoles
apparaissent infiltrées par quelques polynucléaires, mais surtout un abondant cedéme et des
phénomenes de nécroses multifocales (densification de la trame conjonctive) sont observés.

La pleurésie s’est traduite par un épaississement du feuillet viscéral de la plévre (figure 25).
Cet épaississement est d0 a une dilatation des capillaires, a la présence de quelques cellules
inflammatoires dominées par des cellules mononuclées et enfin & une densification de la

trame conjonctive. Les cellules épithéliales du mésothélium deviennent plus proéminentes.

1-9 Nodules parasitaires

Les parasites pulmonaires atteignaient un taux de 6,05 % au contraire des 3,02 %

rapportés par Gebrehiwot et al. [2015]. Cette variation eu étre due a I’usage inadéquat des
produits antiparasitaires associé a un échec dans 1’accomplissement des mesures d’hygiéne.
Ils se présentaient généralement grossierement sphériques de dimensions variables, de un a
plusieurs millimétre de diamétres, allant d’un grain de lentille & une noisette. De couleur
rouge violacée pour des formes correspondantes a des infestations récentes. Brunatres a
verdatres pour les formes anciennes, toujours dures dans les formes les plus anciennes, molles
et difficile a palper pour les formes récentes.

La coupe peu aisée, compte tenu de la taille, révéle souvent une activité et une
coloration variable, blanche jaunatre ou verdatre.

Difficile pour les formes anciennes calcifiées, ces aspects évoquent une réaction de
calcification de I’organisme suite aux infestations parasitaires (Echinocoque, cysticerque).

Les nodules parasitaires seraient probablement caractéristiques de la prostrongylose
pulmonaire, invisibles a I’ceil nu.

D’autres types Iésionnels non spécifiques ont été notés. Il s’agit de foyers
granulomateux et d’artérite. Les granulomes sont caractérisés par une inflammation
interstitielle multifocale avec de nombreux macrophages phagocytaires autour des voies
aériféres contenant des corps réfringents.

La lésion d’artérite s’est traduite par une inflammation de la paroi des artérioles
pulmonaires avec la présence des cellules inflammatoires et une nécrose de la media. Cette
Iésion a été souvent associée aux lésions de broncho-pneumonie avec de nombreux
granulocytes éosinophiles.

Au cours de notre étude, aucune lésion tumorale n’a été observée.
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Les différentes entités Iésionnelles histologiques observées, au cours de notre étude,
sont résumées de maniere synthétique.

Sur les 710 poumons examinés et dans toutes les catégories d'ages, le kyste hydatique
(37,93%) reste la pathologie la plus fréquente, suivie de ’emphyseme (12,76%) et de la
congestion (07,01%). Notons que la parasitose a eté rencontrée seulement dans les catégories
d'ages située entre 1-2 ans et 3-6 ans, soit 00,45%. Il en est de méme pour 1’cedéme (00,45%)
et la tuberculose (00,45%). Ces derniers ont été représentées par 4 cas seulement, 2 cas dans

la 2eme catégorie d'age, les 2 autres cas dans la catégorie d'age de 6 ans et plus.

1-11 Tuberculose pulmonaire

La tuberculose bovine est une maladie infectieuse et contagieuse d'évolution
chronique, transmissible a I'hnomme et a de nombreuses espéces animales, due a

Mycobacterium bovis ou parfois Mycobacterium tuberculosis [Thorel, 2003].

Au niveau international, le code sanitaire pour les animaux terrestres spécifie que les
cas de tuberculose bovine doivent étre notifiés par les pays concernés, a 1’Organisation

internationale des épizooties [OIE, 2014].

- Aspect macroscopique : Elle a été rencontrée sur 5 cas soit 1,12 %. La Iésion fondamentale
était le tubercule ou granulaire, le nombre, la grosseur et la répartition est variable selon les

cas (Figure 19).
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Cellules de Langhans

Figure 20 : Tuberculose pulmonaire

a: Aspect macroscopique avec hypertrophie et caséification des ganglions
lymphatiques.

b : Foyer caséeux liquide pouvant étre confondu avec du pus.

c: Cellules géantes de Langhans multinucléées entourées d’un follicule
épithéloide et une épaisse plage anhiste (zone de nécrose) ; aspect spécifique de
la nécrose (H E, x 40).
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La tuberculose, souvent sous-diagnostiquée dans les pays en voie de développement, a
été révélée dans 0,7% de I’ensemble des poumons affectés, en accordance avec les résultats
rapportés par Mellau et al. [2010] ainsi que le taux de 0,8 % enregistré par Awah-Ndukum et
al. [2007]. Ces résultats sont en contradiction avec ceux de Cadmus et al. [2008] et de
Cadmus et Adesokan [2009] qui rapportaient des taux de 4,3% et 7,9%, respectivement, des

poumons bovins affectés dans la majorité des abattoirs au Nigeria [Shirima, 2009].

Nous avons aussi notés que la tuberculose est le plus souvent observe chez les
femelles &gées de 5 ans et plus, ce qui est en relation avec sa nature chronique qui permettrait

I’expression croissante des signes avec I’age [Acha et Szyfres, 1999].

Dans d’autres zones en Algérie, plusieurs auteurs ont rapporté cette pathologie avec
des taux variables ; 0,92% dans la région de Skikda [Dahmane, 1979] et un taux de 0,20%
dans la région de Constantine [Benateya, 1980]. Ces trouvailles d’abattoir sont de bons
indicateurs des maladies transmissibles aux humains et toute augmentation de ces résultats

signifierait un accroissement de la transmission aux humains.

La lésion était de type nodulaire dans la majorité des cas, cependant les nodules
apparaissaient soit petit de 1 a 5 millimetres, formes encapsulées de couleur grisatre a

jaunatre, centre occupé par un pu épais crémeux a pateux, caséeux.

Certains tubercules plus gros et denses, pres de 1 centimeétre, constitués par un caséum
jaunatre et la consistance du mastic calciféere donnent lieu a un tubercule "caséo-calcaire”
blanc jaunatre, crissant a I’incision. D’autres tubercules se manifestaient sous forme d’une
masse dure, plus au moins importante (noix a 10 centimeétre de diametre) de forme ronde,

ovoide sans caséum formant ainsi une masse pseudo tumorale "Tuberculome”.

L’autre cas ou la lésion était mal déterminée, réalisant des foyers étendus a tout un
territoire ou a tout I’organe ou la Iésion était diffuse, caractérisée par une infiltration caséeuse
massive, qui se présentait sous forme de ramollissement liquéfaction et suppuration. La
matiére caséeuse est fluide, homogene, liquide presque égale a celle du pu, enfoncée dans une
cavité creuse sous pleurale a paroi bordée de caséum réalisant une sorte de cratére ou caverne

qui s’écoule spontanément a la section.
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- Aspect microscopique : La coupe histopathologique révele 1’aspect spécifique de la

Iésion représentant le follicule tuberculeux formé :

e D’un centre nécrotique homogene qui apparait a fort grossissement sous forme
d’une plage €éosinophile granuleuse, anhiste effacant toute structure cellulaire
sauf quelques débris nucléaires appelée nécrose caséeuse.

e De follicules épithéloides fait d’amas de cellules allongées (histiocytes
macrophages), disposées concentrique aux limites cytoplasmiques indistinctes,
avec des noyaux allongés réalisant un aspect en "semelles a chaussures”.

e A ces éléments s’ajoutent, des cellules géantes de Langhans, beaucoup moins
nombreuses, disposées généralement au centre du follicule, aux limites
cytoplasmiques nettes et cytoplasme abondant, multinucléées dont les noyaux
sont disposés a la périphérie en couronne ou en fer a cheval. Avec celles-ci, se

voient aussi des fibroplastes, des plasmocytes et surtout des lymphocytes.

L’ensemble réalise 1’aspect d’une Iésion granulomateuse caséofolliculaire,

epithéliogiganto-cellulaire type tuberculose pulmonaire.
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RESULTATS BACTERIOLOGIQUES

Les pathologies pulmonaires sont fréquentes chez les bovins et un grand nombre

d’agents pathogeénes ou opportunistes sont isolés seuls ou en association.

Quel que soit le type 1ésionnel, le protocole d’étude a permis I’isolement de 83 germes
présents dans les lésions du parenchyme pulmonaire dont 8 especes de souches différentes, se
répartissant d’une part en bactéries Gram positif classiquement citées (staphylocoques,
microcoques et streptocoques et d’autre part les bactéries Gram négatif (entérocoques et

Pasteurella hemolytica).

Les examens bactériologiques ont mis en évidence la présence d’une flore banale
constituée essentiellement de germes commensaux ou de contamination ou prédominent les

bactéries a Gram positif (Tableau 7).

Tableau 7 : Bactériologie des lésions de pneumonies

Bactéries isolées Nombre de souche Fréquence (%)
Bacilles Gram Négatif
e Enterobacter
4 4,82
e Escherichia coli
_ 12 14,46
e Pasteurella heamolytica 4 4,82
e Pseudomonas 3 361
e Citrobacter 1 1,20
Cocci Gram positif (+)
e Microccocus 6 7,23
e Staphylococcus coagulase (-) 18 21,69
e Staphylococcus coagulase (+) 15 18,08
20 24,09
e Streptococcus
Total 83 100 %

Le tableau 8 suivant récapitule le nombre de souches par rapport aux 55 poumons analysés
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Tableau 8 : Principaux germes identifiés (sur 55 poumons)

Germes isolés Nombre de souche sur 55 | Fréquence %
poumons
= Streptococcus 20 36,3
= Staphylococcus (coagulase (-) 18 32,7
= Staphylococcus (coagulase (+) 15 27,2
= Micrococcus 6 10,9
= Escherichia coli 12 21,8
= Enterobacter 4 7,2
= Pasteurella hemolytica 4 7,2
= Citrobacter 1 1,8
» Pseudomonas 3 5,4

Certaines bactéries sont en général commensales et leur role pathogéne n’a jamais été
démontré (Bansal et Malik, 1966 ; Meyer, 1970] c’est le cas du Citrobacter soit 1,20 %.

D’autres ont un tropisme qui en général, n’est pas pulmonaire, c’est le cas des agents
de suppuration : Staphylococcus, Streptococcus et Pseudomonas [Abubakar et al., 1980 ; EI-
Sherif etal., 1974].

E. coli donne assez souvent des bronchopneumonies chez 1’homme, mais rarement
chez les animaux [Gourlay et al, 1970].

D’autres ont un tropisme respiratoire ; susceptible d’étre des agents primaires de
pneumonies, c’est le cas de Pasteurella haemolytica. Elle a été soupconnée dans les
pneumonies de mouton et de veau en Grande Bretagne [1923]. Johnes en 1927, a classé les
pasteurelles chez les bovins en plusieurs groupes dont le Groupe | est réservé aux pasteurelles
a propriétés hémolytiques.

Quelques années plus tard, Newson et al. [1932], lors d’une épidémie de pneumonie
chez le mouton, ont pu isoler une bactérie ayant les mémes caracteristiques que celle du
groupe | et proposent le nom de Pasteurella haemolytica [Meyer, 1970].

Depuis, Pasteurella haemolytica a été isolée et décrite par plusieurs auteurs. Cette

bactérie a été aussi trouvée souvent dans les cavités nasales d’animaux sains.
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Cependant, d’autres études ont infirmées la présence des Pasteurelles dans les
poumons de bovins normaux [Emad et al., 1985], appuyeées par les travaux de Collier et
Rossow, [1968] quis essayaient d’isoler ces bactéries a partir de poumons de bovins sains.

De ce fait, ces études ont rapportées que les pasteurelles jouent un réle tres important
dans les infections des poumons en provoquant des lésions importantes du parenchyme
pulmonaire en agissant tout seules ou en association avec d’autres germes, en présence ou en
absence d’autres facteurs biologiques responsables de ’affection [Carter, 1956 ; Jensen et al,
1976 ; Reggiardo, 1979 ; Thomson, 1980].

Les Micrococcus, représentaient 7,23%, soit 6 souches qui apparaissaient sur les
cultures groupées en amas irréguliers ou cubiques (groupé par 4 ou par 8). Ce sont des
commensaux ou saprophytes. Ils ne sont qu’exceptionnellement pathogénes, ce sont des
bactéries opportunistes.

Le genre streptocoque, dont 20 germes isolés, soit (24,09 %) apparaissent sur les
cultures, le plus souvent en courtes chainettes flexueuses, parfois en tres longue chaine, il peut
former aussi des couples. Certaines variétés ne sont jamais pathogeénes, d’autres peuvent se
comporter comme des bactéries opportunistes ; Certaines variétés sont occasionnellement
pathogenes vis-a-vis de diverses especes. Le streptocoque B pour les bovidés [Pilet et al,
1981].

Le genre staphylocoque, la plupart des especes sont opportunistes soit 21,69 %
représentaient par des coagulase (-), d’autres peuvent étre occasionnellement pathogénes, soit
18,08 % coagulase (+).

Ces bactéries apparaissent en culture aprés coloration sous forme de coques
immobiles, isolés, en diplocoques ou le plus souvent groupés en amas plans irréguliers (sur
milieu solide) réalisant la disposition en grappe de raisin.

Parmi les entérobactéries, nous avons notés une prédominance d’Escherichia coli, soit
14,46 % (12 souches).

Les entérobactéries sont en majorité hote du tube digestif, il est évident qu’elles soient
présentes sur la litiere, le sol et sur les plantes, donc ces bactéries interviennent de fagon
indirect secondairement en collaboration avec d’autres germes et surtout avec la mauvaise
hygiéne des locaux, de ce fait on peut les classer parmi les bactéries a localisation pulmonaire
secondaire. En période de stabulation, les atmospheres humides sont des facteurs favorisant la

contamination par les entérobactéries.
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Les staphylocoques représentent la flore la plus dominante des prélevements soit 39,76
%, a savoir que ces derniers représentent les hotes habituels de la peau et des muqueuses des
animaux et des hommes [Fleurette, 1982] ; ce résultat est nettement supérieur a celui rapporté
par [Emad et al., 1985] soit 17,9 %.

Viennent ensuite les streptocoques avec un taux de 24,09 %, ces derniers forment la
flore bactérienne dominante des cavités buccale et nasale. Leur présence témoigne d’un
probléme de contamination a partir de 1’environnement, tel que I’hygiéne du logement ou les
parametres ne sont pas respectés, et inadaptée, d’ou les risques de contaminations [Dunsmore
et Bates, 1982 ; Kielwein, 1982 ; Speers et Gilmour, 1985].

Notre résultat est supérieur a celui retrouve par Emad et al. [1985] soit (17,1 %) mais
en conformité avec leur classement, ou 1’incidence des staphylocoques était supérieure a celle
des streptocoques.

Escherichia coli a été retrouvé avec une fréquence de 14,46%, notre résultat s’avere
étre proche de celui de Emad et al. [1985], soit 16,4 %, la différence n’est pas vraiment
importante.

Par ailleurs, nous devons signaler la présence de Pasteurella hemolytica, bactérie
pneumotrope avec une fréquence peu notable soit (4,82 %), notre résultat s’avere différent de
celui rapporté par Emad et al. [1985] qui signalaient un taux de 19,3 % de Pasteurella qui a
été isolée a partir de lésions de poumons de bovins et différents de celui trouvé par Thomson,
1980], cependant, ce dernier confirmait que sur la plupart des germes isolés a partir de
poumons de bovins, les pasteurelles sont majoritaires.

Cela ne signifie pas pour autant, qu’elles n’étaient pas présente dans nos prélévements
de lésions pulmonaires, "connues par sa fragilité¢ a la conservation”, I’isolement de la plupart
des germes n’offrait pas de difficulté particuliere a I’exception de celui des pasteurelles. Ces
bactéries nécessitent un isolement direct sur milieu solide enrichi, par ailleurs, elles se
révelent trés fragiles dans le milieu extérieure et présentent des difficultés de conservation lors
de repiquages successifs nécessaire a une étude biochimique approfondie [Gilmour et al.,
1982].

Il ressort de notre étude que les staphylocoques, microcoques et les streptocoques ainsi
que Escherichia coli sont considérés comme étant des germes qui peuvent étre isolés a partir
de poumons de bovins atteints de pneumonies, ceci est en accord avec ce qui a été rapporté

par d’autres auteurs [Omar, 1966 ; Blood et Henderson, 1976].
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Les autres especes telles que : Enterobacter, Pseudomonas et Citrobacter ont été
isolées avec une fréquence de moindre degré par rapport aux autres espéces bactériennes sus
citées. Cependant, ces derniéres ont également été isolées a partir de lésions de parenchymes
pulmonaires qui ont fait 1’objet de plusieurs autres études similaires [Emad et al, 1985].

Les bactéries isolées des cas de pneumonies au cours de notre étude étaient
nombreuses, soit 83 bactéries pour 55 poumons analysés, qui pouvaient étre probablement
responsables des différentes lésions pulmonaires de fagon directe ou indirecte, agissant seules,
en association ou en synergie sur un terrain respiratoire préparé par les anomalies du milieu

ambiant.

En effet, en raison de sa grande surface de contact avec 1’air et donc avec les microbes
présents, le poumon constitue une porte d’entrée facile. Ainsi lors de 1’épuisement des
mécanismes de défense du systeme respiratoire, les agents infectieux qui sont en général
commensaux présents dans 1’environnement : Sols, litieres, matériels, murs développent leurs
pouvoirs pathogénes conditionnés par 1’altération de I’'immunité et une stagnation des
particules inhalées préjudiciables a 1’intégrité de la muqueuse respiratoire. En plus, le stress
ou la combinaison de ces divers facteurs, prédisposent le poumon a d’autres infections

pulmonaires surajoutées a la lésion primitive [Levieux, 1980].
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CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS

Cette étude, bien que préliminaire, a abouti a des résultats intéressants sur les
affections pulmonaires chez les bovins abattus & I’abattoir de Tiaret. En effet, les Iésions
observées reflétent des affections pulmonaires d’étiologie multifactorielle et d’intensité
variable.

Les affections respiratoires des bovins présentent des signes sans spécificité. En effet,
I’expression clinique est polymorphe avec association de signes associant rhinite,
trachéobronchite ou de broncho pneumonie ce qui rend 1’étiologie impossible ou a la limite
difficile lors de I’examen sémiologique.

Ces maladies sont a l'origine des pertes économiques importantes par mortalité, retards
de croissances, diminution du rendement de I'animal, frais de traitement et prévention.

Malheureusement, ces signes sont souvent discrets voire absents lors du
développement initial de I’affection, impliquant par-1a, une insuffisance de diagnostic si
diagnostic il y a car dans les conditions de pratiques vétérinaires courant, le praticien a
souvent recours aux mémes principes actifs pour combattre un ensemble de maladie.

De plus, la majorité des lésions retrouvées a 1’abattoir sont insidieuses, sans signes
cliniques du vivant de I’animal. Ceci souligne le role et I’'importance de 1’abattoir non
seulement dans I’élimination des poumons affectés mais aussi pour fournir des informations
qui peuvent s’avérer utiles afin d’évaluer les programmes de prophylaxie ainsi que pour
obtenir des informations intéressantes et pour les enquétes épidémiologiques.

Les types lésionnels dominants ont été 1’échinococcose, I’emphyséme et 1’atélectasie.
La prévalence des bronchopneumonies suppurées et des pleuropneumonies a été faible. Aussi,
méme si elles sont trés rares, certaines affections respiratoires des bovins sont des zoonoses
(kyste hydatique et tuberculose) qu’il faut prendre en considération, car elles constituent un
risque pour la santé publique. D’autres études plus approfondies doivent étre menées pour
mieux cerner tous les aspects épidémiologiques et étiologiques en rapport avec les pathologies
pulmonaires des bovins afin d’avoir des données fiables qui permettront, d’une part, d’établir
des cartes épidémiologiques et, d’autre part, de prendre des mesures prophylactiques

adéquates.
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RESUME

Pour évaluer des lésions pulmonaires dans le bétail, une étude a été effectuée pendant deux ans pour déterminer la
fréquence, la nature et la distribution de Iésions pulmonaires bovines observées a l'abattoir de municipalité de
Tiaret. Une étude transversale par examen approfondi des poumons de bovins a été effectuée sur 740 animaux et
1’étude bactériologique a concerné des prélévements sur 55 poumons portant des Iésions de pneumonie.

Parmi les animaux examinés, 401 individus soit 54,18 % présentaient au moins une Iésion ; plusieurs poumons
étant porteurs de nombreuses affections macroscopiques.

Parmi les 710 lésions pulmonaires, le kyste hydatique, les pneumonies et I’emphyséme étaient prédominants avec
respectivement 39,71%, 22,81 % et 17.46 % de I’ensemble des affections.

L’atélectasie représentait 11,97% des affections pulmonaires (85poumons atteints) et les pneumonies 10,84 %.
Les nodules parasitaires étaient de 6.05%) et la congestion 5,35 %). Les abcés, cedémes et tuberculose sont révélés
avec des fréquences de 3,09 %; 00,98 % et 0,7 % respectivement durant la période d’étude. Notons que la
tuberculose a été rencontrée uniquement chez les femelles gées, avec 05 cas (00,7%).

Les saisons et 1’age n’ont pas d’effet significatif sur le nombre de Iésions parasitaires. Cependant, les femelles
étaient significativement plus affectées que les males.

Selon la localisation des Iésions, nous avons observés que le poumon droit et le lobe cranial se sont révélés les
plus souvent affectés, en effet 92,60 % des lésions étaient localisées au niveau du poumon droit et 76,9 %, au
niveau des lobes craniaux.

Un certain nombre d’espéces bactériennes pathogeénes ou opportunistes ont été identifiées, seules ou en
association, les plus fréquents étaient : Streptococcus (36,3 %), staphylocoques a coagulase négative (32,7%),
staphylocoques a coagulase positive (27,2 %), Escherichia coli (21,8 %) et Micrococcus (10,9 %).

Mots-clés : Fréquence ; lésion ; poumon, bovin, Tiaret.

ABSTRACT

In order to assess pulmonary lesions in cattle, a study was carried out from in order to determine the prevalence,
nature and distribution of bovine pulmonary lesions at the Tiaret municipality abattoir. Cross sectional study by
gross examination of cattle lung was conducted in the abattoir to determine pulmonary lesions. Samples from 55
lungs were subjected to bacteriological study.

From the 740 animals examined, 401(54.18 %) were affected with one or more lesions.

Among affected lungs (710), hydatidosis was predominant (282, 39.71%) followed by emphysema (124, 17.46
%), atelectasis (27, 15.71 %) and pneumonia (77, 10.84 %). Parasitic nodules (43, 6.05%), congestion (38, 5.35
%), abscess, edema and tuberculosis (with 22, 03.09 %; 07, 00.98; 05, 00.7 respectively) were found during the
study period. Season and age had no significant effect on the number of lung lesions. However, females were
significantly more affected than males.Among isolated bacteria, the predominant were : Streptococcus (36,3 %),
coagulase negative staphylococci (32,7 %), coagulase positive staphylococci (27,2 %), Escherichia coli (21,8
%) and Micrococcus (10,9 %).

Keywords: Frequency; lesion; lung, bovine, Tiaret.




