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Introduction
Les affections respiratoires des moutons sont

frequentes au Quebec et on les attribue
generalement a la pasteurellose ou 'a la bron-
chite vermineuse. Depuis une couple d'annees,
nous observons cependant dans la region de
Sherbrooke une affection respiratoire nouvelle
chez les brebis agees, laquelle se caracterise
par une evolution chronique menant 'a la
cachexie et a la mort.
Le but de cet article est de decrire l'aspect

clinico-pathologique de cette condition et d'en
faire ressortir les points de ressemblance avec
des maladies similaires observees dans d'autres
pays (1, 4, 5, 11, 13, 15, 22, 26).

Anamne'se
Au printemps de 1972, nous recevions, au

Laboratoire de Pathologie animale, le cadavre
d'une brebis Dorset-Leicester, agee de cinq
ans. Apres avoir manifeste de l'amaigrissement
et des troubles respiratoires a l'exercice, cette
brebis avait ete isolee 'a une extremite de la
bergerie avec quatre autres de ses congeneres
egalement atteintes.
Dans un effort pour enrayer la marche de la

maladie, on avait administre aux sujets malades
des antibiotiques et des anthelminthiques,
mais sans resultat. I1 s'avera impossible de
retracer la source d'infection de cette entite
pulmonaire. Ces betes agees avaient ete ache-
tees en tant qu'agnelles, chez plusieurs eleveurs
de la region de l'Estrie. En guise d'alimenta-
tion, l'eleveur servait 'a son troupeau du foin
de qualite moyenne. Durant leur gestation, les
brebis avaient cependant acces a un melange
d'orge, d'avoine et de ble en grains, ainsi qu'a
un supplement mineral P-141.

Observations cliniques
A l'exception des brebis isolees pour cause

de maladie, 1'ensemble du troupeau paraissait
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en bonne sante. Quant aux betes malades, leur
respiration etait de type abdominal et le
moindre exercice declenchait une polypnee
(40/min) et une tachycardie (120/min).
Lors des repas, une toux seche et quinteuse se
manifestait occasionnellement. A l'auscultation,
les betes affectees laissaient entendre des rales
sibilants. L'intensite des signes respiratoires
semblait plus marquee vers la fin de la gesta-
tion. Malgre une emaciation graduelle, les
meres reussissaient 'a allaiter leurs petits de
facon convenable.
Au cours des semaines qui suivirent, nous

nous rendimes a la bergerie pour prelever des
echantillons de sang et de feces. Nous avons
procede a des examens hematologiques, bio-
chimiques, serologiques et parasitologiques.
Dans l'intervalle, deux brebis adultes du meme
elevage nous sont parvenues pour necropsie
apres avoir presente des troubles metaboliques
et nerveux; nous avons note des lesions pul-
monaires identiques 'a celles de la premiere
brebis.

Resultats de laboratoire
Les examens parasitologiques donnerent des

resultats negatifs a la methode de coproculture
de Bearmann (2), mais les sujets malades
avaient recu une vermifugation. Les variations
hematologiques pour cinq prelevements de
sang, 'a raison de deux par semaine, s'avererent
peu importantes pour les quatres brebis isolees.
Une femelle presentait de l'hemoconcentration
tandis qu'une autre montrait une legere leuco-
cytose. Des quatres brebis autopsiees, differents
morceaux de poumon ont ete ensemences sur
gelose sang et sur bacto MacConkey2, soit
directement, soit apres avoir sejoume6 dans un
milieu d'enrichissement "Brain Heart"3, pour
une duree de 24 hres. Apres une incubation en
aerobiose, on isola Pasteurella multocida de la
brebis #413 et Corynebacterium pyogenes de
la brebis #488. Quant aux deux autres, nous
n'avons note aucune croissance microbienne.
La determination des proteines et celle du rap-
port albumine/globuline ont ete realisees selon
la methode du biuret (2). On observa une

2 et 3 Difco Manual, 9e 6dition.
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TABLEAU I
PROTAINES PLASMATIQUES CHEZ DEUX BREBIS MALADES

Prot6ines
totales, Albumine Globuline

Brebis Date g% g% g %

#413 28/4/71 6.15 1.9 4.25
3/5/71 7.4 3.2 4.2
7/5/71 5.7 1.8 3.9

#488 28/4/71 7.0 2.4 4.6
3/5/71 7.7 3.0 4.7
7/5/71 6.1 1.75 4.35

TABLEAU II
RESULTATS DE LA SERO-NEUTRALISATION DU VIRUS MAEDI/VISNA
(SOUCHE K796) A L'AIDE DE SkRUM DE BREBIS AFFECT*ES OU NON

Identification
des brebis Signes cliniques Titre

Brebis malades:
#413 Cachexie et toux 1:128
#488 " it 1:8
#509 1:128

Brebis t6moins:
#239 Toux 16gbre 1:16
#627 Aucun signe clinique 1:8
#624 " " " 1:16
#756 " " " 1:4

Serum de contr8le provenaiit d'un agneau 1:2
Antis6rum visna #8912 1:512

legere hyperproteinemie accompagnee d'hyper-
globulinemie (Tableau I).

L'epreuve serologique porta sur trois serums
de brebis malades et sur quatre serums de
brebis temoins. L'epreuve de sero-neutralisa-
tion a ete realisee par le Dr H. Thormar. Cette
sero-neutralisation des brebis malades et saines
a ete realisee avec la souche K796 du virus
visna/medi. L'epreuve a ete effectuee d'abord
sur des echantillons de serum non chauffes et
ensuite sur d'autres inactives durant 30 minutes
a 56°C. Les resultats (Tableau II) indiquent
un taux d'anticorps de 1:128 pour les brebis
atteintes #413 et #509, comparativement a un
taux de 1:16 pour deux brebis temoins, dont
l'une, #239, manifestait une toux legere et
l'autre, #624, etait asymptomatique.

Lesions macroscopiques
Seul le systeme respiratoire de ces brebis

etait affecte. A l'ouverture de la cavite thoraci-
que, les poumons ne s'affaisaient pas et rem-
plissaient les trois quarts de l'espace normal.
Leur poids total variait de 1,400 'a 1,800 g,
selon les sujets. Leur face dorsale apparaissait
pale et de couleur gris-bleute; elle etait gene-
ralement lisse et luisante, mais bris6e par la
saillie de quelques foyers emphysemateux

PHOTO 1. Aspect macroscopique des poumons
d'une brebis.

(Photo 1). Leur face ventrale, de coloration
grisatre plus marquee, presentait de nombreux
petits nodules a l'aspect de tapioca.

Les poumons avaient perdu leur elasticite
et, a la palpation, donnaient l'impression de
caoutchouc mousse de densite variable. Les
lobes apicaux et cardiaques etaient les plus
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PHOTO 2. Aspect granulaire d'une section trans-
versale d'un poumon.

affectes et paraissaient beaucoup plus fermes
que normalement. L'intensite des lesions di-
minuait d'avant en arriere et de bas en haut.
Le tiers superieur des lobes diaphragmatiques
conservait un peu de sa spongiosite et revelait
un emphyseme inter-lobulaire diffus.
A la coupe, le parenchyme pulmonaire ap-

paraissait blanchatre; dans les parties les plus
lesees, il laissait voir de nombreux petits points
grisatres qui faisaient legerement saillie (Photo
2). Aucune substance purulente ne s'ecoulait
des bronches. L'hypertrophie des ganglions
mediastinaux etait tres marquee. Ils parais-
saient fermes au toucher et legerement oede-
mateux 'a la coupe.

Differentes pieces de tissu pulmonaire ont
ete fixees dans une solution de formol neutre 'a
10%. Les coupes histologiques ont ete pre-
parees selon la methode ordinaire et colorees
au H.P.S. (12) et au Giemsa conventionnel.

Lesions microscopiques
L'examen histologique des poumons revela

un epaississement marque des septa alveolaires
(Photo 3). La lesion s'etendait 'a tout le paren-
chyme pulmonaire dont l'epaississement de-

_L~ At DW*%A. XT! bZP
PHOTO 3. Ppaississement des septa alv6olaires

s etendant "a l'ensemble du poumon. X75.

PHOTO 4. Infiltration lymphocytaire et hyper-
trophie musculaire des septa alveolaires. X175.

venait parfois si intense qu'il lui conferait un
aspect de carnification vacuolaire. Cet epais-
sissement etait constitue de lymphocytes, de
grosses cellules histiocytaires a noyau ovoide
et pale, de fibroblastes et de quelques fibres
collagenes. La lumiere des alveoles s'en trou-
vait reduite. Nombre d'entre elles contenaient
des macrophages ayant tendance 'a former des
cellules geantes. Certaines contenaient des
neutrophiles et l'epithelium de quelques-unes
avait subi une metaplasie cubique.
A ce stade de la maladie, se trouvaient

associees une hypertrophie des muscles des
bronchioles terminales (Photo 4) et une forte
infiltration leucocytaire; celle-ci etait localisee
au pourtour des bronchioles et des arterioles
et elle formait des amas ou des nodules bien
caracterises. Les bronchioles et quelques bron-
ches presentaient de l'hyperplasie epitheliale.
L'une des deux brebis ayant manifeste des
signes metaboliques et nerveux souffrait d'en-
cephalite non suppurante et demyelinisante,
caracterisee par des foyers de meningite non
purulente, d'infiltration lymphocytaire peri-
vasculaire et des foyers de leucomalacie locali-
ses surtout 'a la peripherie des ventricules
lateraux (Photos 5 et 6).

Discussion
Depuis la description du jaagsiekte en

Afrique du Sud (19), la litterature rapporte
plusieurs pneumonies chroniques dont les noms
varient en refletant parfois un caractere local:
pneumonie progressive (14, 25, 26), Graaf
Reinnet (4), adenomatose pulmonaire (1, 5),
bouhite (13), maedi (20) et zwoegersiekte
(11, 18).
Les relations entre ces differentes affections

ne sont pas encore compretement elucidees.
Selon les lesions, on peut les grouper sous deux
grands chefs, a savoir: 1° lesions adenoma-
teuses, comme dans le jaagsiekte et l'adenoma-
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- ~~~~~~~~~~~~~(

PHOTO 5. Foyer de meningite non suppurante, 'a
la surface d'un herisphere cerebral. X90.

^ ~~~~~~~~~~~~~~~~~~~#- i

PHOTO 6. Foyers de demy6linisation, dans le
voisinage d'un ventricule lat6ral. X90.

tose pulmonaire, lesquelles se caracterisent par
la formation de nodules dissemines, visibles a
l'ceil et correspondant "a des foyers de meta-
plasie de l'epithelium alveolaire et a des for-
mations papillaires dans les alveoles et les
bronchioles; 20 lesions de pneumonie intersti-
tielle dominees par une infiltration cellulaire
diffuse des septa alveolaires et un epaississe-
ment des muscles des bronchioles, accompa-
gnes de nodules lymphocytaires dans les septa
et autour des bronchioles et des arterioles (19,
15, 23).

C'est dans cette seconde categorie que se
classe l'affection que nous venons de decrire.
Les lesions sont semblables a celles observees
dans le mvedi (6, 9, 21), dans la pneumonie
progressive de Marsh (14) et dans le zwoeger-
siekte hollandais (18). De plus, l'encephalite
demyelinisante chez la brebis du meme trou-
peau qui avait presente des manifestations
nerveuses n'est pas sans rappeler les observa-
tions faites en Islande (22) et en Hollande
(17). Les signes cliniques nous orientent aussi
dans ce sens. Cette pneumopathie ne fut ob-
servee que chez des vieilles brebis, ce qui peut
indiquer une evolution plus lente que dans

l'adenomatose pulmonaire (20). De plus, les
betes malades ne presentaient pas de jetage
nasal, contrairement a ce qu'on observe dans
les cas d'adenomatose (5, 16). Cette demiere
entit6 pathologique ne presente pas non plus
de poumons aussi volumineux que dans la
pneumonie progressive.

I1 est bien demontre que le madi et le
zwoegersiekte sont des affections attribuables a
des virus serologiquement semblables (3, 8).
De plus, le virus mmdi peut provoquer des
lesions d'encephalite, tandis que le virus visna
peut engendrer des lesions pulmonaires (7, 8);
ce sont des agents viraux identiques (24). Le
virus responsable de la pneumonie progressive
du Montana a ete rapproche du virus mmdi
(10) et il donne une reaction croisee avec la
souche K796 visna/mxdi, au meme titre que
nos serums de brebis malades.

Re'sume
La pneumonie chronique observee chez le

mouton au Quebec possede des caracteres qui
la rapprochent etroitement de la pneumonie
progressive et interstitielle du Montana, ainsi
que de la maladie de mmdi. Chez des brebis
agees, elle s'est manifestee par de la faiblesse,
de l'amaigrissement, de la dyspnee, de la tachy-
cardie et une toux legere "a l'exercice. Le jetage
etait absent ou peu abondant. Les lesions
etaient constantes et de type interstitiel. Le
serum neutralisait une souche du virus visna/
medi.

Summary
The chronic pneumonia observed in a Que-

bec sheep flock showed characteristics similar
to those of Montana progressive pneumonia
and moedi. Some old ewes exhibited weakness,
emaciation, dyspnoea, tachyeardia and light
coughing at exercise, while nasal discharge was
absent or not pronounced. Interalveolar wall
thickening was consistently observed and sera
were neutralizing the visna/mmedi virus.
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