HISTOIRE DE CAS

PNEUMONIE INTERSTITIELLE ET PROGRESSIVE DU MOUTON
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Introduction

Les affections respiratoires des moutons sont
fréquentes au Québec et on les attribue
généralement a la pasteurellose ou a la bron-
chite vermineuse. Depuis une couple d’années,
nous observons cependant dans la région de
Sherbrooke une affection respiratoire nouvelle
chez les brebis agées, laquelle se caractérise
par une évolution chronique menant a la
cachexie et a la mort.

Le but de cet article est de décrire T'aspect
clinico-pathologique de cette condition et d’en
faire ressortir les points de ressemblance avec
des maladies similaires observées dans d’autres
pays (1, 4, 5, 11, 13, 15, 22, 26).

Anamnése

Au printemps de 1972, nous recevions, au
Laboratoire de Pathologie animale, le cadavre
d’une brebis Dorset-Leicester, 4gée de cinq
ans. Aprés avoir manifesté de I'amaigrissement
et des troubles respiratoires & I'exercice, cette
brebis avait été isolée a une extrémité de la
bergerie avec quatre autres de ses congénéres
également atteintes.

Dans un effort pour enrayer la marche de la
maladie, on avait administré aux sujets malades
des antibiotiques et des anthelminthiques,
mais sans résultat. Il s’avéra impossible de
retracer la source d’infection de cette entité
pulmonaire. Ces bétes agées avaient été ache-
tées en tant qu'agnelles, chez plusieurs éleveurs
de la région de I'Estrie. En guise d’alimenta-
tion, I'éleveur servait a4 son troupeau du foin
de qualité moyenne. Durant leur gestation, les
brebis avaient cependant accés 4 un mélange
d'orge, d’avoine et de blé en grains, ainsi qua
un supplément minéral P-141.

Observations cliniques
A Texception des brebis isolées pour cause
de maladie, 'ensemble du troupeau paraissait
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en bonne santé. Quant aux bétes malades, leur
respiration était de type abdominal et le
moindre exercice déclenchait une polypnée
(40/min) et une tachycardie (120/min).
Lors des repas, une toux séche et quinteuse se
manifestait occasionnellement. A l'auscultation,
les bétes affectées laissaient entendre des réles
sibilants. L’intensité des signes respiratoires
semblait plus marquée vers la fin de la gesta-
tion. Malgré une émaciation graduelle, les
méres réussissaient a allaiter leurs petits de
fagon convenable.

Au cours des semaines qui suivirent, nous
nous rendimes a la bergerie pour prélever des
échantillons de sang et de féces. Nous avons
procédé a des examens hématologiques, bio-
chimiques, sérologiques et parasitologiques.
Dans l'intervalle, deux brebis adultes du méme
élevage nous sont parvenues pour nécropsie
aprés avoir présenté des troubles métaboliques
et nerveux; nous avons noté des lésions pul-

monaires identiques & celles de la premiére
brebis. ’

Résultats de laboratoire

Les examens parasitologiques donnérent des
résultats négatifs & la méthode de coproculture
de Bearmann (2), mais les sujets malades
avaient regu une vermifugation. Les variations
hématologiques pour cinq prélévements de
sang, a raison de deux par semaine, s’avérérent
peu importantes pour les quatres brebis isolées.
Une femelle présentait de 'hémoconcentration
tandis qu’une autre montrait une légére leuco-
cytose. Des quatres brebis autopsiées, différents
morceaux de poumon ont été ensemencés sur
gélose sang et sur bacto MacConkey?, soit
directement, soit aprés avoir séjourné dans un
milieu d’enrichissement “Brain Heart”, pour
une durée de 24 hres. Aprés une incubation en
aérobiose, on isola Pasteurella multocida de la
brebis #413 et Corynebacterium pyogenes de
la brebis #488. Quant aux deux autres, nous
n’avons noté aucune croissance microbienne.
La détermination des protéines et celle du rap-
port albumine/globuline ont été réalisées selon
la méthode du biuret (2). On observa une
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TABLEAU 1
PROTEINES PLASMATIQUES CHEZ DEUX BREBIS MALADES

Protéines
totales, Albumine Globuline

Brebis Date g% 2% 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 11

RESULTATS DE LA SERO-NEUTRALISATION DU VIRUS MAEDI/VISNA
(soucHE K796) A L’AIDE DE SERUM DE BREBIS AFFECTEES OU NON

Identification
des brebis Signes cliniques Titre
Brebis malades:
#413 Cachexie et toux 1:128
#488 ” " ” 1 :8
#509 " non 1:128
Brebis témoins:
239 Toux légere 1:16
#627 Aucun signe clinique 1:8
#624 " ” " 1:16
#756 " ” ” 1:4
Sérum de contrdle provenant d’un agneau 1:2
Antisérum visna #8912 1:512

légére hyperprotéinémie accompagnée d’hyper-
globulinémie (Tableau I).

L’épreuve sérologique porta sur trois sérums
de brebis malades et sur quatre sérums de
brebis témoins. L’épreuve de séro-neutralisa-
tion a été réalisée par le Dr H. Thormar. Cette
séro-neutralisation des brebis malades et saines
a été réalisée avec la souche K796 du virus
visna/meadi. L’épreuve a été effectuée d’abord
sur des échantillons de sérum non chauffés et
ensuite sur d’autres inactivés durant 30 minutes
a 56°C. Les résultats (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 témoins, dont
T'une, #239, manifestait une toux légére et
lautre, #624, était asymptomatique.

Lésions macroscopiques

Seul le systéme respiratoire de ces brebis
était affecté. A I'ouverture de la cavité thoraci-
que, les poumons ne s’affaisaient pas et rem-
plissaient les trois quarts de I'espace normal.
Leur poids total variait de 1,400 a 1,800 g,
selon les sujets. Leur face dorsale apparaissait
péle et de couleur gris-bleuté; elle était géné-
ralement lisse et luisante, mais brisée par la
saillie de quelques foyers emphysémateux

ProTto 1. Aspect macroscopique des poumons
d’une brebis.

(Photo 1). Leur face ventrale, de coloration
grisitre plus marquée, présentait de nombreux
petits nodules a I'aspect de tapioca.

Les poumons avaient perdu leur élasticité
et, a la palpation, donnaient I'impression de
caoutchouc mousse de densité variable. Les
lobes apicaux et cardiaques étaient les plus
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ProTo 2. Aspect granulaire d’'une section trans-
versale d’'un poumon.

affectés et paraissaient beaucoup plus fermes
que normalement. L’intensité des lésions di-
minuait d’avant en arriére et de bas en haut.
Le tiers supérieur des lobes diaphragmatiques
conservait un peu de sa spongiosité et révélait
un emphyséme inter-lobulaire diffus.

A la coupe, le parenchyme pulmonaire ap-
paraissait blanchétre; dans les parties les plus
lésées, il laissait voir de nombreux petits points
grisdtres qui faisaient légérement saillie (Photo
2). Aucune substance purulente ne s'écoulait
des bronches. L’hypertrophie des ganglions
médiastinaux était trés marquée. Ils parais-
saient fermes au toucher et légérement oedé-
mateux a la coupe.

Différentes pieces de tissu pulmonaire ont
été fixées dans une solution de formol neutre a
10%. Les coupes histologiques ont été pré-
parées selon la méthode ordinaire et colorées
au H.P.S. (12) et au Giemsa conventionnel.

Lésions microscopiques

L’examen histologique des poumons révéla
un épaississement marqué des septa alvéolaires
(Photo 3). La lésion s’étendait a tout le paren-
chyme pulmonaire dont I'épaississement de-

a

PaoTo 3. Epaississement des septa alvéolaires
s’étendant & I'ensemble du poumon. X75.

Puoro 4. Infiltration lymphocytaire et hyper-
trophie musculaire des septa alvéolaires. X175.

venait parfois si intense qu’il lui conférait un
aspect de carnification vacuolaire. Cet épais-
sissement était constitué de lymphocytes, de
grosses cellules histiocytaires a noyau ovoide
et péle, de fibroblastes et de quelques fibres
collagénes. La lumiére des alvéoles s’en trou-
vait réduite. Nombre d’entre elles contenaient
des macrophages ayant tendance & former des
cellules géantes. Certaines contenaient des
neutrophiles et I'épithélium de quelques-unes
avait subi une métaplasie cubique.

A ce stade de la maladie, se trouvaient
associées une hypertrophie des muscles des
bronchioles terminales (Photo 4) et une forte
infiltration leucocytaire; celle-ci était localisée
au pourtour des bronchioles et des artérioles
et elle formait des amas ou des nodules bien
caractérisés. Les bronchioles et quelques bron-
ches présentaient de l'hyperplasie épithéliale.
L'une des deux brebis ayant manifesté des
signes métaboliques et nerveux souffrait d’en-
céphalite non suppurante et démyélinisante,
caractérisée par des foyers de méningite non
purulente, d’infiltration lymphocytaire péri-
vasculaire et des foyers de leucomalacie locali-
sés surtout a la périphérie des ventricules
latéraux (Photos 5 et 6).

Discussion

Depuis la description du jaagsiekte en
Afrique du Sud (19), la littérature rapporte
plusieurs pneumonies chroniques dont les noms
varient en reflétant parfois un caractére local:
pneumonie progressive (14, 25, 26), Graaf
Reinnet (4), adénomatose pulmonaire (1, 5),
bouhite (13), maedi (20) et zwoegersiekte
(11, 18).

Les relations entre ces différentes affections
ne sont pas encore comprétement élucidées.
Selon les lésions, on peut les grouper sous deux
grands chefs, a savoir: 1° lésions adénoma-
teuses, comme dans le jaagsiekte et Fadénoma-
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Puoto 5. Foyer de méningite non suppurante, a
la surface d’un hérisphére cérébral. X90.

Puoto 6. Foyers de ‘démyélinisation, dans le
voisinage d’un ventricule latéral. X90.

tose pulmonaire, lesquelles se caractérisent par
la formation de nodules disséminés, visibles a
I'ceil et correspondant a des foyers de méta-
plasie de I'épithélium alvéolaire et a des for-
mations papillaires dans les alvéoles et les
bronchioles; 2° lésions de pneumonie intersti-
tielle dominées par une infiltration cellulaire
diffuse des septa alvéolaires et un épaississe-
ment des muscles des bronchioles, accompa-
gnés de nodules lymphocytaires dans les septa
et autour des bronchioles et des artérioles (19,
15, 23).

C'est dans cette seconde catégorie que se
classe Taffection que nous venons de décrire.
Les lésions sont semblables i celles observées
dans le medi (6, 9, 21), dans la pneumonie
progressive de Marsh (14) et dans le zwoeger-
siekte hollandais (18). De plus, I'encéphalite
démyélinisante chez la brebis du méme trou-
peau qui avait présenté 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-
servée que chez des vieilles brebis, ce qui peut
indiquer une évolution plus lente que dans

I'adénomatose pulmonaire (20). De plus, les
bétes malades ne présentaient pas de jetage
nasal, contrairement i ce quon observe dans
les cas d’adénomatose (5, 16). Cette derniére
entité pathologique ne présente pas non plus
de poumons aussi volumineux que dans la
pneumonie progressive.

11 est bien démontré que le madi et le
zwoegersiekte sont des affections attribuables a
des virus sérologiquement semblables (3, 8).
De plus, le virus mzdi peut provoquer des
lésions d’encéphalite, tandis que le virus visna
peut engendrer des lésions pulmonaires (7, 8);
ce sont des agents viraux identiques (24). Le
virus responsable de la pneumonie progressive
du Montana a été rapproché du virus medi
(10) et il donne une réaction croisée avec la
souche K796 visna/meadi, au méme titre que
nos sérums de brebis malades.

Résumé

La pneumonie chronique observée chez le
mouton au Québec posséde des caractéres qui
la rapprochent étroitement de la pneumonie
progressive et interstitielle du Montana, ainsi
que de la maladie de medi. Chez des brebis
agées, elle s’est manifestée par de la faiblesse,
de 'amaigrissement, de la dyspnée, de la tachy-
cardie et une toux légére a I'exercice. Le jetage
était absent ou peu abondant. Les lésions
étajent constantes et de type interstitiel. Le
sérum neutralisait une souche du virus visna/
madi.

Summary

The chronic pneumonia observed in a Que-
bec sheep flock showed characteristics similar
to those of Montana progressive pneumonia
and mzdi. Some old ewes exhibited weakness,
emaciation, dyspnoea, tachycardia 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/meedi virus.
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