HISTOIRE DE CAS

UN CAS DE TREMBLANTE NATURELLE CHEZ UNE CHEVRE

B. W. STEMSHORN*

Introduction

La tremblante est une encéphalopathie
spongiforme subaigué affectant surtout les
moutons, en particulier ceux de race Suffolk.
La maladie atteint beaucoup plus rarement
les chévres (2, 4, 8, 10, 12).

Schofield (15) diagnostiqua le premier cas
de la maladie au Canada, chez une brebis de
race Suffolk importée d’Angleterre.

La condition se manifeste cliniquement par
de Tataxie cérébelleuse progressive, générale-
ment accompagnée d’un prurit dorso-lombaire
intense.

Outre son importance économique, laffec-
tion nous intéresse particuliérement parce
quelle constitue la maladie “type” des encé-
phalopathies spongiformes subaigués qui com-
prennent la tremblante des moutons, I'encé-
phalopathie transmissible des visons et le kuru,
ainsi que le syndrome Creutzfeldt-Jakob des
humains (9, 10). Ces maladies posent actuel-
lement un probléme étiologique fascinant (1,
9, 13).

Anamnése

Une chévre agée de sept a huit ans, née
sur une ferme du Québec, présentait un
trouble locomoteur a évolution lente mais
progressive. Selon le propriétaire, I'anomalie
s’était manifestée, au cours des semaines qui
avaient précédé la parturition, par une dé-
marche raide suivie d’'une démangeaison dor-
sale. La condition de l'animal s’aggrava gra-
duellement dans les deux mois qui suivirent
la mise-bas, et c’est 4 ce moment qui le cas
nous fut référé.

Les dix autres chévres du troupeau ne mon-
traient aucun signe semblable, méme si elles
souffraient d’'une dermatite acarienne.

On avait déja diagnostiqué deux cas de
tremblante dans le troupeau de moutons de
cette ferme : I'un en 1966 et l'autre, en 1968.
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Signes cliniques

A Texamen clinique, le 9 juillet 1973, la
chévre apparaissait cachectique, hyperesthési-
que, et manifestait de l'incoordination mar-
quée qui était surtout prononcée lorsque la
béte cherchait a fuir nos tentatives de manipu-
lation. Ces escapades se terminaient en décu-
bitus latéral droit et en crises épileptiformes,
aprés quelques pas effectués difficilement.

Lorsqu’on observait I'animal a distance, on
remarquait des mouvements saccadés et verti-
caux de la téte. Le déplacement volontaire
était hésitant et maladroit.

L’hyperexcitabilité rendait impossible la dé-
tection d’'un prurit dorso-lombaire par le grat-
tage du dos ; cependant, on notait une alo-
pécie marquée dans cette région qui résultait,
selon le propriétaire, du grattage répété du
dos par I'animal avec ses cornes.

Nécropsie

L’examen macroscopique révéla peu de
chose, a part la maigreur de la carcasse et les
lésions cutanées d'alopécie et d’hyperkératose
dorso-lombaires.

L’hypothalamus apparaissait  gélatineux.
Une région de la moelle épiniére, 4 9 cm pos-
térieurement au cervelet, s’avérait hyperémi-
que en surface d'une section longitudinale.
Le tentorium cerebelli semblait épais et calci-
fié.

Epreuves de laboratoire

La bactériologie du cerveau savéra néga-
tive en aérobiose et en anaérobiose, sur des
géloses sang.

A Texamen histologique, le cerveau présen-
tait des lésions du genre et de la topographie
de celles qu’on associe & la tremblante, inclu-
ant une vacuolisation marquée des neurones
de la moelle allongée (Photos 1 et 2).

Contréle

Les mesures de contrdle appliquées sur
cette ferme, en 1966, 1968 et 1973, compre-
naient I'abattage des sujets affectés et de ceux
qui leur étaient apparentés. On avait aussi
institué une quarantaine de 24 mois pour tous
les animaux ayant eu contact avec les malades,
suivie d’'une période d’observation de 18 mois.
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En 1968, on avait démoli une vieille grange
et la litiére avait été ou brilée ou transportée
dans un endroit inaccessible aux animaux de
la ferme.

En 1973, on abattit toutes les chévres étant
venues en contact avec la chévre affectée.

Discussion

Le cas de tremblante diagnostiqué sur cette
ferme, en 1966, affectait une brebis Suffolk
importée, en 1964, d’un troupeau de Hamp-
ton, Ontario. La tremblante a été diagnos-
tiquée, sur la ferme 4 Hampton, chez la demi-
sceur de cette brebis.

Le cas de 1968 affectait une brebis issue
d’une lignée de moutons Suffolk, d’Oshawa,
Ontario. On sait qu'il y avait un commerce
des moutons entre ces deux fermes de I'On-
tario.

Le degré de contact, entre la chévre af-
fectée en 1973 et les moutons affectés en 1966
et 1968, est difficile 3 évaluer, étant donné la
longue période de temps impliquée ; des con-
tradictions importantes existent entre les di-
verses versions de lanamnése au sujet des
contacts.

Bien que des mesures de contrdle strictes

aient été mises en force aprés le diagnostic
initial, la possibilit¢ demeure que des chévres
aient été exposées aprés la fin des périodes de
quarantaine, ou méme avant l'application de
ces mesures. L’hypothése que des brebis, en
phase d’incubation de la maladie, pourraient
constituer des sources de contamination a déja
été émise (14).

Malheuresement, on ne dispose pas de
renseignements sur Thistoire du troupeau de
chévres avant leur arrivée a la ferme en ques-
tion. On sait que la chévre affectée naquit
sur cette ferme et que son cas représente le
premier diagnostic de la tremblante chez des
chévres de cet élevage.

Des auteurs ont déja rapporté la transmis-
sion naturelle de la maladie des moutons aux
chévres (2, 4, 8, 10, 12). Les travaux de Patti-
son et coll. (14) démontrent que cette trans-
mission horizontale peut s’effectuer par lin-
gestion des membranes placentaires de brebis
infectées.

La possibilité d’une transmission horizontale
indirecte s’appuie sur la résistance marquée
de Tlagent & plusieurs facteurs physiques et
chimiques, et sur le fait que les tissus infec-
tés, fortement dilués, peuvent transmettre la
maladie.

Dans ce cas, la longue période de temps
écoulée, depuis les deux derniers cas de trem-
blante (cinq et sept ans auparavant), laisse
supposer la possibilité d’une transmission indi-
recte.

La transmission naturelle de la tremblante
aux chevres a constitué une des premiéres
preuves a I'encontre de la théorie de la trans-
mission génétique de la maladie (14). Cette
théorie expliquait lincidence élevée de la
tremblante dans certaines lignées de moutons.

I1 semble actuellement qu’il y a au moins
deux facteurs qui contribuent a la suscepti-
bilité¢ familiale. Le premier serait linfluence
génétique sur le temps d'incubation de la
maladie. Dickinson et coll. (7) ont suggéré
que la résistance apparente de certains mou-
tons s’explique par une période d'incubation
plus longue que la vie de animal. Chez la
souris, on a décrit deux alléles qui contrélent
la longueur de cette période (5, 6).

Le deuxiéme facteur. la transmission de I'a-
gent infectieux par des membranes placen-
taires, favorise la transmission verticale de la
maladie. Il implique que la progéniture d’une
brebis infectée est fortement exposée a une
source d’infection avant la naissance.

On attache beaucoup d'importance 3 la
susceptibilité familiale dans les moyens de
controle courants qui incluent Iabattage des

animaux apparentés a Iindividu affecté.
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Quand les mesures de contréle simposent,
on devrait se rappeler que la maladie est
transmissible d’une fagon horizontale. Cette
transmission se fait probablement par linter-
médiaire des membranes placentaires infec-
tées des brebis cliniquement atteintes, ou
méme peut-étre par celles de brebis en phase
d’incubation de la maladie (14). Elle pour-
rait seffectuer directement par lingestion du
placenta aprés lagnelage, ou d’une fagon
indirecte par lintermédiaire des péturages et
des bergeries contaminés.

On présume que la probabilité de la trans-
mission horizontale de la maladie serait con-
sidérablement diminuée si on détruisait les
membranes placentaires et la litiére aprés la
mise-bas (14).

Résumé

On rapporte un cas clinique de tremblante,
chez une chevre. Elle manifesta les signes cli-
niques de la forme “combinée”, c’est-a-dire
nerveuse et cutanée, de la maladie. La pré-
sence des lésions histologiques typiques permit
de confirmer le diagnostic. L’auteur commente
briévement I'épizootiologie de la maladie.

Summary

A naturally occurring case of scrapie in a
goat is described. The clinical signs were of
the “combined” or nervous and cutaneous form
of the disease. The presence of typical histo-
logical lesions confirmed the diagnosis. The
epizootiology of the disease is briefly discussed.
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