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Introduction

Les pathologies de I'appareil respiratoire desrmnmlest pas un probleme particulielé
aux techniqgues modernes de production: une statestiéja ancienne montre que .
méme en élevage traditionnel 30% a peu prés dewmariprésente au cours des troi:s
premieres années de leur vie, des symptémes daldalim ou affections de I'appareilg
respiratoire. Dans les étables "traditionnellestezunaissances s'échelonnent a
interrales de quelques semaines I'évolution deblkes respiratoires est selon les
périodes plus ou moins graves tantot plusieurs weawrent, les uns apres les autresf
au fur et a mesure de la succession des vélagés gan clinique ces maladies sontg
difficiles a définir d'une facon tres générale.dddes cas I'évolution est plus ou
moins bréve.

Taux de morbidité et mortalité épidémiologie évaludifféremment d'une enzootie a
l'autre. Au cour de la méme enzootie, les symptdsiege, nature et extension des
|ésions peuvent varier en fonction de I'age dédaptivité, de la résistance

individuelles et de la nature des agents étiolaggqu



CHAPITRE 01 : ANATOMIE ET HISTOLOGIE DE L'APPAREIL RESPIRATOIRE

Le poumon est considéré parmi les tissus les ¢tandus de I'organisme qui connect:e
directement I'animal avec son environnement. lla&tnt tout 'organe essentiel de la respiratign

ou s’effectuent les échanges gazeux entre I'ainamlet I'organisme et siege de I'hématose.

ANATOMIE : Pour faciliter sa description, I'appareil respaire est arbitrairement divisé, eri

voies respiratoires supérieures et voies respiegtanférieuresSchema-01

crosze de poumons= bronchiole

Iacrte

trachée

arkére .
pulmonaire|  capillaire
sanguin

weine cave
AN == T Y .
alwéale

alvwéaole
pulmonaire

oygére [l

Schema-01- Schéma simplifie de I'apphrespiratoire (40)

1- VOIES RESPIRATOIRES SUPERIEURES:

a) Deux cavités nasales ou fosses nasales : I& casgale des bovins est relativement longue et

présente un territoire de sa paroi latéro-ventalelessus du sinus palatin, dépourvu de support
osseux. On lui reconnait en effet, une partie mamdwée, réduite aisément déformable, qui est
rostrale, un cartilage étendu dans la partie mog@tpourvu d’'un processus caudal, une partie

osseuse, nucale, qui prolonge la lame perpendieudai I'ethmoide. (98). L’épithélium est de typef
pseudo-stratifié, cylindrique cilié (11). Schéma 02 :



Disposition générale sur une coups médiana de la tte,

ablation du cartilage de la cloison nasale
f Saull nasal: 2 Pl droit 7 3 Méat dorsal du nez; 4 Comet nasel dorsal; 5
MiEat moyen du nex ! & Corret masal venteal | £ Méat ventral du naz . § Comat
natal moyen . F Cornets sthmojdaux . TQ fone de la cloison naso-sinusale

dépourvue de support osseux | |1 Choane | 12 Nasopharyns . T4 Sinus trantal
rostral médial: T4 Sines frontal caudal; 15 Sines sphénoidal

Schéma 02 : La cavité nasale (98)

b) Nasopharynx ou rhino-pharynx : uniquement regpire. Getty (1975) décriva le nasopharynx
chez les bovins comme étant divisé en trois passaggens. (Le ventral ; le moyen et le dorsal).
Getty (1975) cita aussi que, les amygdales pakagoat localisées le long de la ligne centrale de
I'ouverture des tubes auditifs. L’épithélium nosapmgien est primitivement constitué par un :
épithélium prismatique pseudo stratifié cilié,reflequel sont disséminées des glandes ceIIuIaireé;
appelées « cellules caliciformes » ou « Goblds cekt occasionnellement des cellules :
plasmocytes et des lymphocytes ( 143)L’air de laxpp respiratoire, doit étre humidifié, filtré et
réchauffé afin d’assurer un fonctionnement conbtnees parties de I'appareil(49)Lors des
mouvements respiratoires, a travers les voiesraggesupérieures, le plexus vasculaire, étant bién
développé au niveau de la Lamina propria assuéchauffement de I'air inspiré, :
approximativement a la température corporelle dpset I'hnumidifie a un degré de saturation
d’environ 95%.

Si l'air n’a pas été conditionné a ce niveau, laqoeuse distale se dessécherait avec une :
augmentation de la viscosité du mucus, dans ldzpighent les cils, liée vraisemblablement a une:
diminution du nombre des cellules sécrétrices (F2n découle une diminution ou inhibition de :

I'activité ciliaire ce qui prédisposerait a I'infian.

c) le laryngopharynx: constitue un carrefour des voies respiratoitetigestives. Le pharynx n’af
gu’'un role passif dans la respiration, mais un ratif dans la déglutition, la régurgitatiorf
mérycique et I'éructation. Le larynx constitue,partion initiale de I'arbre aérophore, il relie l&

pharynx a la trachée située sous le plancher créami@re les deux mandibules. Il constitue la base



anatomique de la région de la gorge. Il intervidgams le contr6le de la régulation du débit aérie%n,
protection des voies trachéo-bronchiques sous{esersoit dans la fermeture épiglottique de
déglutition ou de régurgitation, soit dans le rejes corps étrangers, grace aux réflexes de la téux
(98) Le mélange du mucus provenant de la sécréiopoumon et du nasopharynx est excrété eu
régurgité a travers le laryngopharynx. Il est rav@ar un épithélium pavimenteux stratifié non
kératinisé. Les tonsilles ou « amygdales pharynggen» bovines sont localisées au niveau d;es
parois latérales du laryngopharynx, enfoncées dmrisamina propria (53). Elles peuvent étre
contaminées par des bactéries ou par des matiégetales souillées, quelques jours aprésfla
naissance, et agissent comme une porte d’entréelgmagents infectieux (99). Comme le Iaryn§<
des bovins est relativement inflexible et d6té @'uttes petite séction comparativement aux autres
especes, la vitesse de la circulation de l'airdestc élevée, ce qui irrite fortement la membrar‘;e
muqueuse de I'épithélium pharyngé (la multiplicatidun nombre de germe est favorisée) et la

prédispose a l'infectiorSchéma3

Cavith laryngée, coupe paramédiane droite, moitié droite, pour montrar
aussi le fornix du pharynx, ou la pointe de la sonde cannelée dégages 'os-
tium pharyngien de la trompe auditive.
! Corps de I'os hyoide: 2 Cartilage thyroide: 3 Cartilage cricoide: 4 Cartilage
aryténoide gauche; 5 Cartilage épiglottiqgue ; & Entrée du larynx: 7 Vestibule
du larynx; 8-9 Glotte: & Partie intermembranacée (Pli vocall, 9 Partie inter-
cartilagineuse ; 10 Cavitd infraglottique: T7 Trachée: 12 Fornix pharyngien
13 Ostium pharyngien de la trompe suditive ; 74 M.\, rétropharyngien médial.

Schéma 03 : La cavité du larynx (98)

d) Tachée et ses bifurcationsVeritable tronc de I'arbre aérophore, la trachseun tube flexible, -
gue son squelette cartilagineux maintient béarftaissable sur lui méme. La partie thoraciquef;

chez les ruminants, émet une bronche trachéaleylate pour le poumon droit (28). Elle mesuré



une soixantaine de centimetre chez le bovin. Eiedétée d'une séction plus petite que celle du
cheval, d’ou la vitesse de circulation de I'air plts grande chez le bovin (83). La grosse anatomie

du poumon du veau est similaire a celle décriteGetty (1975).

Le poumon droit étant le plus fortement lobé, iégamte quatre lobes : un lobe apicaie
(Lobus créanialis), moyen ou cardiaque (Lobus méduiaphragmatique (Lobus caudalis) et le lobe
accessoire, anciennement « lobe azygos » (Lolessarius) appelé aussi lobe intermédiaire. I;e
poumon gauche, beaucoup plus petit que le précépiergente trois lobes : apicale, cardiaque fet
diaphragmatique (Lobus caudalis). :
|
|
Béte bovine. Poumon. Vi de la face diaphragmatique

Figure 27

Schéma 04 : Poumon d’un bovin —vue de la face diesggmatique- (11)

Il N’y a pas de séparation au niveau du lobe apjca dernier est seulement subdivisé par une
scissure en segment cranial et caudal (12&)éma4

L’'anatomie de I'arbre bronchique a été décritetamp ( 1948 ) cité par Bryson ( 1980 ).En
général, la trachée se divise en deux bronchespamou principales, la droite et la gauche qui :
alimentent les poumons, chacune de ces bronchestrest dans le poumon corréspondant par Ief
hile accompagnée chacune par des vaisseaux eedsganctionnels et nutritifs et ne tarde pas a ée
diviser progréssivement en de petites bronchesndbes secondaires ou ( bronches lobaires) :

aboutissant aux lobes pulmonaires, puis se diveseronches tertiaires ( bronches segmentaires:



)de disposition alternante et a peu prés régufjaralimentent les segments de chaque lobe. Elle$
se ramifient plus dans la partie caudale de chapeediaphragmatique :

Chez le bovin comme chez les autres ruminantgle traniale droit est désservi par unfe
bronche surnuméraire, indépendamment de la brosobehe, qui nait sur le c6té droit de Ié\
trachée, un peu avant sa bifurcation terminale. liiesiches tertiaires se ramifient donnant lieu
éventuellement a des ordres successifs de divadiontissant a des voies aériennes de plus en élus
petites appelées bronchioles. .

Chacune des ces bronchioles irrigue tuléo pulmonaire. Le parenchyme pulmonaire et
subdivisé en lobules pulmonaires, les lobules prasasont les portions respiratoires de base du
poumon et sont bien délimités par le septum inbedkire, le lobule secondaire est la plus petiie
portion du poumon entouré par un septum du tissjpaetif. Chaque lobule secondaire compreréd

3 a 5 bronchioles terminales.

2- LES VOIES RESPIRATOIRES INFERIEURES :

Les bronchioles terminales constituendernier segment de la partie de conductién
du tractus respiratoire, elles se subdivisent eiesvaériennes de transition «les bronchioles
respiratoires » moins développés, les conduitsodu@s qui participent aux échanges gazeux fet
qui se terminent finalement dans les éspaces slilgipelés « sacs alvéolaires » qui souvrent d:gms

les alvéoles (143 ).

3- IRRIGATION SANGUINE ET LYMPHATIQUE :

a) irrigation sanguine: le poumon est I'un des organes le plus richenvescularisé on lui -

reconnait une double vascularisation.

* Les arteres et veines pulmonaires : ceux demdtése les plus gros et les plus importants,

qualifiés de « fonctionnels » et appartiennent @el#e circulation ou « circulation pulmonaire ».

* Les arteres et veines bronchiques : dépenderd drande circulation, et sont considérés comrfne
nourriciers », mais entretiennent toutefois de meuonr@bles anastomoses avec les bronches aes
précédents (11). Les branches de l'artére et deitee pulmonaire, ainsi que l'artére bronchiqu:e
suivant la ramescence de I'arbre bronchique, fotrdes plexus capillaires riches au niveau dés
parois alvéolaires. L'artere bronchique naisséai®te. Elle se divise comme I'arbre bronchiqué,
dont elle reste partout étroitement satellite. Hifgyue les ganglions lymphatiques hiliaires, Iegs

bronches et leurs ramifications et le conjonctifpgwmon mais délégue en outre des rameaux §qui



alimentent le réseau pleural (plévre) avec du sarigriel oxygéné, et se ramifie dans les
bronchioles terminales distales. :

Les branches de l'artere pulmonaire , irriguemt rdste des bronchioles terminales, Iés
conduits alvéolaires et les alvéoles. Ces vaisssauerminent dans un lit capillaire commun au
commencement des bronchioles terminales, par caaséd se produit un mélange du sang artériél
bronchique avec du sang artériel pulmonaire. Lasegedu poumon sont satellites des artéres. Lées
veines pulmonaires qui sont des vaisseaux a pairmenraménent du sang artériel aux cavités
gauches du cceur de tous les niveaux du poumornx@paon d’'une faible partie du sang artériel
venant du systeme bronchique (premiéere divisiotadeachée) qui est drainée vers le coeur dréit

par le systeme azygos (50,143).

En coupe histologique, les vaisseaux les plus godes voies aériennes sont les artériolés.
Une conséquence de la juxtaposition des bronctessles branches de I'artere bronchique chez fes
bovins est: I'hemoptysie caractéristique de laonivose de la veine cave, appelée aussi

« pneumonie métastatique », anévrisme emboliguagndire et thromboembolisme pulmonaire. :

b) L’irriguation lymphatique : les poumons sont drainés par deux systémes Btigpies: 1'un
superficiel et I'autre profond.Les lymphatiquesfpras prennent naissance au niveau des condlflits
alvéolaire ou des bronchioles respiratoires pouttanes, ils suivent les bronches, I’artéré
pulmonaire, la veine pulmonaire et les ganglionsndigatiques hiliaires.Les Iymphatiqueé,
superficiels ou groupe pleural, se trouvent soupléare viscérale gu’ils drainent a travers ub

plexus convergeant sur I'’hilum (23 ).

HISTOLOGIE : L’épithélium respiratoire, subit une transitiggrogréssive, qui a partir de:

I'épithélium haut cylindrique pseudostratifié duylax a la trachée, aboutit a la forme simplé,
cubique irrégulierement cilié des plus petites soaeriennes. Les cellules caliciformes SOI:‘It
nombreuses dans la trachée, puis leur nombre denetuelles sont absentes dans les bronchiojes

respiratoires (143).

1- LES GROSSES VOIES AERIENNES

Elles sont tapissées d'un épithéliumécilrecouvert d'une couche de mucus que ie
mouvement continuel des cils fait progressé. Lesipales bronches sont revétus d’'une muquelise
et une submuqueuse contenants glandes muqueudesudconjonctif lache, des fibres élastiquesg ;
et des fibres de la muqueuse musculaire et unuésgallaire trés riche. Les glandes muqueusesfet
les cellules caliciformes épithéliales élaborentsétrétent le mucus sous le contrdle nerveﬁjx

autdbnome. Les glandes submuqueuse s’ouvrent paoddsiits dans la lumiere des bronches.



Au niveau des grosses voies aériennes, I'épitimétie la muqueuse parait pseudostratifié et
toutes les cellules reposent sur une membranedydsah qu'elles n’'arrivent pas toutes au contact
de la lumiére. Dans les petites voies aériennégjtlielium se compose seulement d’'une sedle

couche de cellule ou chaque cellule atteint laaser{23).

Les cellules qui composent I'épithélium trachéormitique sont trés diverses, nous
reconnaissons 13 types de cellules; ceux-ci imtlueles cellules basales, les cellules
intermédiaires, les cellules en brosse, les calldleles cellules ciliées,les cellules caliciformies

cellules clara etc., ainsi que les globules bl mastocytes, les macrophages et les plasmocytés.

La majorité sont des cellules ciliées, productridesmucus qui réspectivement grace a leur
mouvement vibratile ascendant et I'élaboration @ecouche muqueuse refoulent les particulés

inhalées vers I'extérieur.

De la trachée aux bronchioles, des corpuscutesépithéliaux sont présents et sont connels
comme des corps neuro-épithéliaux ou cellules K €lules hautes, non ciliées contiennent dies
granulations intracytoplasmiques denses caradtgres et ressemblants aux ceIIuIefs
KUTSCHITZKY ( cellules K ) gastro-intestinales. Lretonction reste inconnue. Cependant |I
parait qu’elles font partie du systeme neuro-ernidmer et agissent aussi comme dés
chémorécepteurs dans la vasoconstriction hypoxmonaire et la régulation du controle degs

muscles lisses (23).

2- PETITES VOIES AERIENNES :

L’épithélium est devenu unistratifié, les cellulesliées se répartissent jusqu’au>§
bronchioles respiratoires et agissent comme urtalde escalier roulant, a partir de la jonction
broncho-alvéolaire jusqu’au larynx (23). Quand #dilme de la bronchiole a encore diminué, les

cellules caliciformes disparaissent et I'épithélidmvient plus cubique, garni irrégulierement de

cellules ciliees (54).

La longueur des cils diminue progressivement emwtfon de la succéssion des générations

bronchiques jusqu'a la périphérie du poumon.

Les battements des cils au niveau du systéme aésipr supérieur et inférieur sont
rythmiques et synchronisés toujours en directionptarynx. Ills sont recouverts par un tapis
muqueux dont la production est assurée par lesleslifaliciformes et les glandes muqueuses,

tapissant la muqueuse respiratoire, fonctionne cenum véritable piege a grosses particulefs.

L’ensemble est qualifié « d’appareil muco-cilairewescalator-mucociliare ».



Ce processus peut étre changé lors d'infectioncquse la chute des cils exemple : cés
d'infection par le virus respiratoire syncytial(¢.R.S.), ou une modification de la composition du
mucus (cas d’infection mycoplasmique) et ceci pawir d’inévitables répercussions sur Iefs
performances de « I'Escalator muco-ciliaire », il @sulte une stagnation du mucus traché:o-

bronchique qui favorise la prolifération des baetet leur installation dans les voies aériennes. :

Les bronchioles sont différenciées des ¢hen par : leur petit diamétre, absence de cagtilag
et de glandes, paroi mince, une Lamina propriadétert musculaire. .

De grandes cellules non ciliées connues par ledlWes de clara « renfermant des grains de
secrétion et a pole apical bombe. Ces cellulesedeeint le type cellulaire principal dans les partie
les plus distales des bronchioles respiratoires.d8la des bronchioles terminales les cellulés
épithéliales et glandulaires sécrétants du mucos,compléetement disparues. La fonction d(-:zs
cellules de clara n’est pas encore définie ; cepeidu pense qu'elles contribuent dans la sécrétio

du matériel lipoprotéique au niveau des bronchid23,143).

Les mastocytes pulmonaires sont nombreux soustH@&pim respiratoire et diminuenté
progressivement a partir du nasopharynx aux algédielO ). Il est difficile de distinguer entre Ie:}:
mastocytes trouvés dans le tissus conjonctif delésre et /ou le tissu péribronchial et Ieé
mastocytes subépithéliales (submucosales). Dapsumon. Les globules blancs sont vus comrr§1e

de grandes cellules mononucléaires contenantsodeag granulations acidophile(23).

3- LES ALVEOLES

Schéma 05 : Aspect microscopique des alvéolet0)

Peuvent étre définies comme de petites évaginagan®rme de poches, localisées sur les pare:Jis
des bronchioles respiratoires, des canaux alvéslat des sacs alvéolaires. Les alvéoles, pattie
quantitativement la plus importante du tissu puleia@) sont des structures, a parois fines,

contenant un fin réseau de capillaires, «les capl pulmonaires » (143). Leur diametre est asséez



constant dans toutes les éspéces et varie en@etl1120 de mm, par contre leur nombre est lg a§|

taille du poumon, exemple : 5 milliards dans lesxdgoumons du cheval et 15 millions chez le chat
(14). Les alvéoles sont revétues, d’'un épithélisimple, continu, reposant sur une membraré\e
basale trés mince, observé au microscope électrenogt épithélium est constitué de deux types :de

cellules.Schéma 05

a) PNEUMOCYTES TYPE | : ou pneumocytes membraneux, sont les plus nompfeument la :
majeur partie de la surface alvéolaire. Ce sontpelites cellules, pavimenteuses polygonalés
étendues et a cytoplasme tres mince sauf a I'endwse trouve le noyau. Il n’est pas facile de
différencier le noyau des cellules épitheliale®alaires de type | de ceux des cellules endotleéliai

des capillaires.

b) PNEUMOCYTES TYPE Il : ou pneumocytes granuleux. lls sont moins nom{ree sont de
grandes cellules assez hautes, de forme cuboidaterondie, avec un noyau central, elles sont

intercalées entres les cellules pavimenteusesieefopartie saillie dans la lumiere de l'alvéedé (

Elles sont sécrétrices et se caractérisent parélsence de grains interprétés comme étént
des grains de sécrétions, sphériques ou ovalai@®s en phospholipides. On suppose quefle
produit de sécrétion qui se répand a la surfacd'épithélium tapissant les alvéoles, est unfe
substance tensioactive. (surfactant) (31 ). Unén@gscence modérée des cellules de type | am?‘ane

a une régénération compensatrice des cellules tiipappelée « foetalisation alvéolaire « ou

réponse adénomatoide ».

c) SEPTUM INTERALVEOLAIRE : il est formé par la juxtaposition de deux ale&okt qui
correspond a la barriere « air-sang », comprenehéisiement les éléments suivants : deux minces
revétements séparés par une fine couche de tisgjonctf trés richement vascularisé. Plufs
précisément, le septum interalvéolaire est corstitutrois couches distinctes : .

1- I'épithelium alvéolaire proprement dit : formarpes cellules épitheliales type | et type Il .

2-L’interstitium des cloisons interalvéolaires:tres peu de tissu conjonctif lache, consistant: %:n
fibres, surtout élastiques, et en cellules; quitsda rares fibrocytes et quelques ceIIuI(-}:s
histiocytaires, ces derniéres ont I'aspect soitstibcytes, soit de macrophages. Certains de ées
histiocytes peuvent provenir du sang (monocytegniatraversé I'endothélium capillaire et de:s

capillaires sanguins

3-L’endothélium capillaire alvéolaire : Il existen wertain nombre d’ouvertures ou « de
pores » dans le septum interalvéolaire ( pores @&l K qui permetteraient la communication entre

des alvéoles adjacents et le passage de l'airudedl’'autre. Vue que le septum interlobulaire est



bien marqué dans le poumon des bovins et I'absdeceommunications broncho-alvéolaires {
canaux de LAMBERT ). Il n'y a aucune ventilationllatérale entre les lobules adjacents. Ces
compartimentalisations importantes du poumon peuywedisposer les portions du poumon irrigué

par une voie aérienne au collapsus hypoxique (23334



CHAPITRE II: MECANISMES DE DEFENSE PULMONAIRE

INTRODUCTION : Le tractus respiratoire est continuellement e¥pa des agents infectieux eI
diverses substances polluantes de I'environnenmnéisents dans l'air inhalé et qui lui son:{
potentiellement dangereux. Le poumon du bovin esticdsoumis a de contantes menaces
d’invasion par ces organismes producteurs d’indectiet de lésions. Ce dernier dispose, cepend;amt
d’'un nombre de mécanismes de défense efficacesamuties, humoraux et phagocytaires qui ie

protége a I'égard de ces éventuelles agréssions.

1- CARACTERISTIQUES PHYSIOLGIQUES Les caractéristiques anatomiques de I'appareil

respiratoire bovin ont un rapport direct avec lggalogie et la physiopathologie respiratoire. Eh

effet, la ventilation collatérale a I'intérieur entre les lobules pulmonaires est séveérement hamﬂie
ou absente, cela parait géner le phénoméne de osatimn par inégalité de ventilation qui aiderait
a dégager les voies aériennes obstruées et maitgaréntilation. Aussi comme la grande surfacie
pleural qui est en relation avec le tissu parendtgox, cela réduit la surface d’échanges entre [es
lobes cranial, moyen et accessoire (interdépendedeite), il est donc plus possible que ces

régions soient affectées par 'atélectasie et upronie(134 ).

Dans le poumon bovin, les composantsademina propria peuvent étre facilement sépar:és
du septum interlobulaire. Cela aboutit, & la foiorat’emphyséme interstitiel qui se produit durant
les périodes de dyspnée.Chez le veau, la ventilgiibmonaire ventrale est inférieur par rapportéa
celle dans la partie dorsale qui amene moins d'emggdans la partie ventrale et elle e:st
accompagnée par une faible activité des cellulesoniliaires et des macrophages alvéolaireé..
Donc il y a une incidence élevée de broncho-pneiendans les portions cranio-ventrales dy

poumon bovin (117,25) .

Comme le beeuf utilise 2,1 fois plus d'gue son volume total pour sa respiration
fondamentale par apport aux autres mammiféres cexgpose son poumon a une contaminatian

relativement élevée.

L’invasion des surfaces épitheliales par lemtaminants de lair atmos-phérique es:t
favorisée par le volume d'air important qui circidans le poumon. Aussi il est important dg

signaler que le rapport capillaire pulmonaire/alaie faible limite la capacité du boeuf a répondre



aux grands besoins métaboliques ou physiologig@eExi peut prédisposer a une acidosge
métabolique qui a son tour peut affecter la fomcpalmonaire (137 ). :

La décontamination du systéme respiratsteassurée par une combinaison de mécanismes de
défenses multiples du tractus respiratoire supeéretuinférieur. Ces derniers sont physique:s,

cellulaires et sécrétoires (93) .

2- SYSTEMES PHYSIQUES DE DEFENSE Il sont présents en grande partie dans le systéme
respiratoire supérieur qui s’étend des nasaux jaggbronchioles. Les particules dans Il'air inspir@é

sont enfoncées dans le nez de forme courbée, éapikisitérieur de poils. Quand cette barriere est
franchie, les particules de 10 microns ou plusé&eosdent habituellement sur les parois des nasaux
et le systéme respiratoire supérieur sans atteladngoumons, alors que celle entre 2 et 10 msi;cro:n
parviennent jusqu'aux bifurcations trachéobroncb&gugui seront clarifiées par le systémfe
mucociliaire, ce dernier représente le principal camisme de la clearance de [larbre
trachéobronchique (90). Par ailleurs, les partgtlgs plus petites 0,5 microns soumises aux leis d

diffusions, sont la plus grande part éliminées ted’expiration suivante (96).

Dans ce systéme respiratoire supérieur,cldlles ciliées prédominent sur les cellules
caliciformes avec une proportion de 5 a 1 ou (9&p cellules épithéliales ciliées et le mucu.s
forment « I'appareil muco-ciliaire » ou « Escalataucociliaire » chaque cellules peut en comptfar
approximativement 200 cils. Chaque cil est formé pa doublet de microtubules centraux,
renfermés dans une gaine fibreuse, elle, méme &etqar neuf doublets de microtubles (A et I?;)
au sein d’'une matrice. Pour une clearance effidacepmbre de cils doit étre adéquat et bat & un
rythme constant dans une direction bien déterm@élune maniére cordonnée. Les cils ne battent
pas tous en méme temps, mais un cils aprés un @dutre facon métachronigque propulsant ainsi

le mucus et les particules vers le haut (90) .

L’explication du mouvement individuel d’'un ciést que le bras de la dynein (protéiné)
attaché sur le microtubule A a un complexe d’adémosiphosphate qui est capable de se fixer z‘agla
molécule adénosine triphosphate (ATP) sur le mitraie B du couplet adjacent. L’hydrolyse dé
I’ATP, produit une force qui provoque le déplaceitn@um couplet en avant et vers le haut. Ces cils
sont recouvert d’'une couche de mucus de 7 micromsaom d’épaisseur qui consiste en une seuéle
couche périciliaire de 5 microns et une enveloppegél visqueux hydro-impermeable de 2
microns, I'épaississement de la couche muqueuseneairse produit dans certains cas de maladi:es
diminue ou inhibe l'activité des cils de I'épithéin trachéobronchique. Des quantités variables fde

sérum transsudat sont sécrétées par le mucus.



L’electromicroscope, montre des cellules a sémnétugueuse contenant de nombreuses

muco-granules opaques qui distendent leur cytoasmnant la forme d’'un « calice » (25).

Le tapis mucofluide contient environ 95%dieat des glycoprotéines composées

principalement de fucomucine, sialomucine et sutfoime (23,123).

Les particules sont transportées sous formeldques de mucus, (90). La coordination dés
mouvements ciliaires qui ont lieu environ 700 a @20is par minute permet la formation d’uné
vague continue a la surface de la muqueuse ertiditete I'oropharynx. La vitesse de transport v}a
de (0.01lmm/minute) dans les bronchioles a (4.2 mmuft®) dans la trachée ( 146). :

Les cils du systéme respiratoire supérigpondent aux diverses sortes d’agressions éen
subissant des changements dégénératifs. Les amsnui la fonction mucocilaire peuvent étria
« congénitales » suite a | ‘absence du dynein &are syndrome de KARTAGENER » qui esi
associé a la bronchectasie, sinusite , le mal ldgpement des sinus et la transposition latérade cie

visceres du thorax et de 'abdomen (90) .

L’appareil mucociliaire peut étre affectédas degrés variables par I'hypoxie ; I’inhalatio§1
chronique de gaz irritants tel que 'ammoniac egti souvent précent et a de fortes concentratio:ns
dans un environnement bovins sale et mal ventigs; variations importantes de température 6u
d’humidité ou encore par de nombreuses infectietssque les virus et mycoplasmes, augmenteént
la dégénérescence épithéliale qui est remplacérpapithélium squameux , il en résulte aussi des
changements dans les propriétés physigues du nfu@Bd.37). En effet, le mucus sert aussi cie
barriere aux agents toxiques. Enfin, il véhiculs tieteurs importants de la défense antiinfectieu:se

comme : des PNN, des Ig et de la lactoférine, etc..

Une paralysie compléte ou partielle de ce fprartsmucocialire par un de ces facteurs
peut prédisposer a une infection pulmonaire ( @&pendant, Thomson et Gilka ( 1974 ), orﬁt
considérées que les autres défenses pulmonairesngtpius importantes que le transpoﬁt

mucociliaire.

3- REFLEXES AUTOMATIQUES DE DEFENSE: La toux et I'éternuement constituent auséi

des réflexes de protection et de clearance. Lescplas étrangéres inhalées peuvent susciter des

réponses réflexes dues aux stimulations mécanmuekimiques des différents récepteurs localisés
dans ou sans I'épithelium de la muqueuse des savégales aux alvéoles (30). Les voies aérienrﬁes
centrales ont des cholinergiques denses et unevation sympathique moins dense. Alors que les

voies aériennes terminales ont une innervation ssagpathiqgue minime (85). Par conséquent, le



dépot des particules dans les voies aériennesatentrause plus de bronchoconstriction a ce niveau
que dans les voies aériennes périphériques. Le nigpee de réponse peut étre invoqué par
adjonction de de substances bronchoactives telke ldpistamine dans le sang de ces voiés

aériennes (93).

4- LES SYSTEMES CELLULAIRES DE DEFENSE Dépendent presque exclusivement d:u
dytéme phagocytaire pour éliminer les plus petitagicules qui pourraient s’y déposer dans les

voies aériennes inférieures et les alvéoles (96% particules de 0.5 a 2 microns ou moins,fy
compris les bactéries et les virus qui atteindtestvoies aériennes terminales voire les alvéales 0

ils seront pris en charge par les macrophages932%chéma 06

La clearance dans le segment distal du poumorresire inparfaitement comprise. Erﬁ
effet, quelques particules minuscules peuvent gagaele fluide alvéolaire, I'épithélium cilié desé
bronchioles terminales ou elles peuvent accédsystéme mucocilaire et étre évacuées . Certaines
pénetrent dans les éspaces interstitiels ou etlat ingérées par les macrophages tissulairesf et
retenues pendant une longue période dans les démstockage lymphatiques périvasculaires éet
interstitiels, et transportées a la jonction bravatéolaire puis au systéme respiratoire supérieur
(55) ;

a) Les cellules bronchoalvéolaire{BAC) sont définies comme étant la population uelte -
obtenue a partir d'un tissu pulmonaire par lavage gbumons ( 91). la composition cellulaire d:u
BAC varie en fonction de l'espéce animale. Elle poemd généralement (environ 87%) dée
macrophage alvéolaire, une proportion modérée dehpcyte (environ 10%) et des fraction:s

mineures en granulocytes neutrophiles (2%) enepsiles (moins de 1%) (132).

1) Les macrophages Ont été décrits pour le premiere fois par Vighdg 1847, cité par
Van Ould Al-bias, 1981 ) . Virshow (1847) pensaitces cellules étaient des cellules desquamées,
mais Aschoff ( 1924 , cité par Van Ould Al-biasB19 a conclu que les macrophages dérivaient iju
systeme reticulo-endotheliale (SRE). Des étudesasplantation sur la moelle osseuse chez ées
rongeurs ( 136), ont montrés que les macrophageslalres dérivent de la moelle osseuse. Mc
Guire et Babiuk ( 1982 ) ont montrés que les npatages alvéolaires avaient une capacité he
division accrue in Vitro, et tres probablement ifvd/ Il y avait le doute, que cette capacitfé
proliférative put maintenir a I'état stable la ptadion des macrophages alvéolaires dans le pourrion
( 62). Récemment, Liggit ( 1985 ) a utilisé deshmées radioactives variables (radiomarqueurs)fet
des méthodes d'épuisement cellulaires, ainsi a gfinid les caractéristiques morphologiquesé,
cytochimiques et fonctionnelles, et a trouvé quezchn animal environ 70% des macrophagés
alvéolaires dérivaient a partir du réservoir ddhilgs auto-nourrissantes dans les alvéoles, ke refs

peut provenir d’autres sources tels que les moesayti sang circulant. On a peu de connaissance



sur le devenir des macrophages dans les tissusnoé@an quelgues macrophages peuvent s§)it
gagner les bronchioles et &tre évacuer par I'esgataucociliaire ou seront avalés, soit dégénérer:e
se disloquer dans les alvéoles qui subit alors arganisation conjonctive la rendant norgl
fonctionnelle, soit pénétrer dans I'éspace intiestet par la voie de l'interstitium pulmonairef

gagner les vaisseaux lymphatiques et les gangijonsiegent sur leur trajet ( 104).

La recirculation de quelgques macrophages visatg périphérique a lieu (135), cela peut
expliquer la trouvaille de grandes cellules phatmioes dans les capillaires des jeunes veaux (2:5).
Les macrophages sont rencontrés dans les alvédlagéaieur de la couche du revétement du

surfactant, substance qui stabilise les alvéalesielles sont compressées ( 84).

Microscopiquement, les macrophages sont de gracelkdes arrondies ou ovalaires. Chefz
les bovins, elles mesurent 8.5-20 microns (46)cawe noyau excentré, rond parfois oval. Le.s
macrophages présentent quelques fois deux noyayusu136). Apres utilisation de la méthode
de coloration Wright-Giemsa modifiee, le noyau &sguemment coloré en bleu gris et dé
nombreuses vacuoles et inclusions cytoplasmiq6&$. (Rottolia et al ( 1983 ), ont étudiés des cé\s
de sarcoidose chez 'homme, cette derniére esttéaisée par un nombre élevé a la fois de
macrophages et de lymphocytes activés, une coap@rsiinstaure entre les macrophages et Iés
lymphocytes (27). Des études ultrastructurales deallules bronchoalvéolaires, oué
trachéobronchiques aisément recueillis par le lavdgonchoalvéolaire chez I'homme e:t
trachéobroonchique chez I'animal ( 109), ont mantpée les macrophages alvéolaires apparaissgent
eux méme comme une population hétérogene tané salah morphologique que fonctionnel (122):,

et il est possible de distinguer deux groupes jpaux:
*- macrophages «type phagocytaire», avec une prédmce en lysosomes secondaires.

*-Les autres macrophages avec une prédominandgsdeomes primaires et une faiblé

évidence d’activité phagocytaire (type non- phagaicy) (115)

Le premier type spécialisé dans la phagocytoséjgajue le type non-phagocytaire représente Iies

petits macrophages ayant un réle plus orientélesmeactions imunologiques (116)

Les macrophages alvéolaires bovins ainsi que laggqaytes mononuclées ont en commun

des récepteurs pour le Fc des IgG et le C3 etleest positivement pour I'estérase (46, 57,132).5

lls ont des ressemblances avec les autres macmephagssédant une cinquantaine de
produits sécrétoires identifiés ((médiateurs) poeirciter que les principales, nous retiendront :I(:es
prostaglandines E2 (PGE2) et la phospholipase A2)(1 :



Les macrophages alvéolaires résident dans l'irterfair-tissu exposée directement auéx
toxines de I'environnement et aux micro-organisnealés. Le métabolisme énergétique des
macrophages est beaucoup plus aérobic ; ils comphes sur le métabolisme oxydatif plutot qué
sur la glycolyse (75). lls ont des quantités élevée cytochromes oxydases et peu de pyruva}e-
kinase et de phosphofructokinases en opposition kegEemacrophages péritonéales ou I’inverse:,se
passe; toutefois, quant les macrophages alvéokrgscultivés en aérobie, le contenu de I’enzyn§1e
devient similaire a celui du macrophages péritandahsi les macrophages sont capables éle
changer leur métabolisme sous l'actionde I'hypguémonaire chronique ( 124). Les macrophagés
alvéolaires constituent la premiere ligne de défemn$égard des particules inhalées et qui se scémt
échappées a la filtration du systéme respirataipgigeur et se sont déposées dans les alvéciles
(46,96), leur réle comprend I'ingéstion et la dé@tion des corps étrangers dans les poumon é)ar

phagocytose.

La phagocytose, implique en premier lieu, I'aterlent des bactéries opsonisées ou nbn
opsonosées par les IgG et C3 du complément. IgAarajfipmoins efficace que 19G (109)§
Cependant la phagocytose peut étre spécifigue nwspécifiqgue ( 113). Lasser ( 1983 ) a montrfé
que les glucocorticostéroides inhibent I'activigsdnacrophages partiellement ou complétemenf, a
considérer aussi le réle important que joue lesstidans la pathogénie des maladie respiratoi%es
bovines. Les macrophages pulmonaires peuvent étires par les lymphocytes T qui produiserit
des médiateurs non spécifigues. Les lymphokineselépp« macrophages-activating factor »
(M.A.F) (113)ou par les toxines (52). .

2) NEUTROPHILES : dans un poumon normal, les PNN résident dar#rdalation, le poumon
constitue un large réservoir de PNN rassemblés taris vasculaire pulmonaire. Certains dif:
marginés adhérent a I'endothélium des capillaitdsrenent « le réservoir marginale » de PNN du
poumon ( 145), a partir duquel, les neutrophilasvpat étre rapidement mobilisés , sous I'action de
facteurs chimiotactiques en complémentarité leseautont en cascade a partir des macropha:ges

alvéolaires, soit a partir du métabolisme de I'ac@dchidonique.

Les neutrophiles migrent a travers les paroislliegqgis dans linterstitium et finalement:

dans les éspaces alveolaires.

In-vitro, les neutrophiles ont montrés une activiBagocytaire supérieure a celle defs
macrophages alvéolaires (63), les neutrophilesaassi des récepteurs de densité plus élevée fsur
leur surface que ceux des macrophages . Dans fahtions expérimentales, on a noté que Ieuélr
capacité phagocytaire est apparemment plus grar@je En comparaison avec les macrophag:es
alvéolaires les neutrophiles ont une activit¢ matgbe respiratoire ( respiratory burst ) plué

intense, contiennent plus d’enzymes lysosomalesoat en plus trés mobiles. L’activité du



neutrophile résulte de la génération des radicdued dérivés de I'oxygene ( ROL ) qui sont a I?
fois toxiques pour les bacté ries et le parenchguotmonaire ( 7). Le pic d’élévation du nombre defs

neutrophiles durant les infections se situe e2ti@9 jours (141) .

3) EOSINOPHILES : Les polynucléaires éosinophyles, en tant que phagscsont beaucoupé
moins efficaces que les neutrophiles. Cependaatega la présence de récepteurs Fc, ces ceIILiIes
sont capables de cytotoxicité dépendante des apgicoUne augmentation du nombré
d’éosinophiles dans les sécrétions pulmonairesieninau cours de réactions d’hypersensibilité

résultant soit d’infestation parasitaires, soit dénhalation d’allargénes (96).

4) LYMPHOCYTES : Le tissu lymphoide du poumon des mammiféres centpessentiellement
les ganglions lymphatiques pulmonaires, les gangligmphatiques extrapulmonaires (ganglioris
lymphatiques hilaires), des nodules lymphoépitiliaen relation étroite avec I’endothéliurri
bronchique ce qui leur a valu I'appellation deudi$gmphoide associé aux bronches, connue sdus
I'abréviation de BALT dans la littérature anglo-ear et des lymphocytes libres dans Ife
parenchyme et les espaces aériens ( 137, 15)upamldes lymphocytes se trouvent dans le BALfT

et le tissu conjonctif.

| b Poaumooyts de type I

im} S5ac alveaclfilre

el Compouiiion du surfactant

Schéma 06 :les mécanismes de défonce de I'appareil respira(B0)

a- GANGLIONS LYMPHATIQUES ; :
Les principaux ganglions lymphatiqupalmonaires chez les bovins sont: Le.s
ganglions trachéobronchiques droit et gauche; heh&obronchique créanial ; Les ganglion}s

lymphatiques mediastinaux : le cranial, moyen etlea



Le lobe apical droit se draine par le ganglion hébronchique cranial. Le drainagef;
lymphatique du lobe cardiaque droit est assuré Ipar ganglions lymphatiques moyen eft
trachéobronchiques droit et gauche par les garglymphatiques médiastinaux moyen et caudél.
Les lymphatiques a partir du lobe intermédiairetsdrainés par les ganglions Iymphatique?s
médiastinal caudal et trachéobronchique gaucheldlees apical et cardiaque gauches se drainént
par le ganglion lymphatique trachéobronchique gaucjui draine aussi beaucoup plus le Iobfe
diaphragmatique gauche. Le reste est en particie® lymphatiques superficiels se drainent dahs

le ganglion lymphatique médiastinal caudal (25)
b- TISSU LYMPHOIDE ASSOCIE AUX BRONCHES (BALT) :

En 1875, Klein (cité par Mc Dermott et al, 198@€criva le BALT comme «des foIIicuIesf
lymphoides situés au niveaux des parois bronchiguetsqui rappellent beaucoup les follicules
lymphoides trouvés dans les autres muqueusesuelslg cavité bucco-pharyngée (les amygdales)

et intestin (plaque de Peyer).

MORPHOLOGIE : La plus part des connaissances acquises sur Ll Bl&rivaient a partir des :
travaux réalisés sur des lapins. Morphologiquemiérmtpmprend des follicules lymphoides Iogéfs
juste sous la portion du déome épithelial bronchiduee BALT se trouve spécialement autour dés

bifurcations ou les antigenes inhalés sont a grandeentration ( 15).

HISTOLOGIE : Microscopiquement, I'épithélium du recouvrement @ALT consiste en
lymphocytes et des cellules épitheliales aplatiesn@n ciliées, cet épithélium est appelé;é
lymphoépithelium. Ce dernier est acilié et dépoudeu cellule caliciformees. La microscopié
élecronique, montre que certaines de ces celludas semblables aux cellules « microfolds »
(cellule M) rencontrées au niveau de I'épithéliues ghlaques de Peyer (PP) ( 15). Racz et al ( 19:77
) ont suggérés que, le BALT chez le lapin est ué@at lymphoide bien organisé et est divisé {an
trois régions, respectivement : le déme, la rédudirculaire et la région parafolliculaire . La riég :
parafolliculaire est une zone thymodépendante (Jfeddante) a cause de la présence des cellliles
réticulaires interdigitantes, rencontrées égalerdans la rate et les ganglions lymphatiques, tan(fjis
que le déme et la région folliculaire sont dessanles cellules B comme ils suggerent que dansf la
régions parafolliculaire les lymphocytes circulaniis sang reconnaissent et pénétrent dans ies
veinules post-capillaires a endothéelium élevée (hagtdothélial veinules «HEV ») suite a uné
stimulation antigénique, proliférent localements lens migrent dans la lumiere a travers Ee
lymphoépithelium, les autres se répartissent dass dutres sites de I'organisme via Ie.s
lymphatiques développés ( 107) L'identification defiules T et des cellules B ou n'importe quellge
autre variété de lymphocyte peut étre difficilefggaque les mémes marqueurs celullaires peuvént

étre utilisés aussi pour les phagocytes mononudlégs Les lymphocytes bronchoalvéolaires



prédominants chez I’homme sont de type « cellute(T4,65). Alors que chez le veau et le chiefn
sont principalement de type « cellule B » (74, 94)1 :

En dépit, de la présence d’'une quanttesidérable de tissu lymphoide respiratoire tellgu
BALT, les nodules lymphoides interstitiels, les pmocytes libres et les ganglions Iymphatiquefs
bronchiques, on a peu de connaissance a propasndigiation des lymphocytes a travers le tractlfjs
respiratoire. Binenstock et al. (1973) ont propd&sdgstence d’un systeme immunitaire muqueufx
commun. Mc Dermott et al. ( 1982 ) ont rapportés bps « cellules dérivées du BALT, avaient I§51
capacité de repeupler la rate des lapins irradies des cellules « contenant les IgA », ils ont
montrés également que les cellules dérivées du Bétaient capables de repeupler a la fois Iées
muqueuses intéstinales et bronchiques avec dadeseliontenant les IgA. Les plaques de Pey:er
repeuplent les intestins, de la méme facon et piesgue la méme ampleur que pour les bronch:es
avec des cellules « contenant les IgA ». Par caes#cBALT contient des progénéteurs IgA tout

comme PP.

c- LES LYMPHOCYTES LIBRES : Chez 'homme, la population des lymphocytesde dans
I'épithélium du tractus respiratoire, sur et enéecellules épthéliales. lls sont présents ausgies

grand nombre dans I'épithélium intestinal et semiblavoir plusieurs activités fonctionnelles:
semblables aux cellules T. Cette population dethétium intestinal peut étre similaire a celle du

tractus respiratoire ( 15).

d- LES NODULES LYMPHOIDES INTERSTIELS : Chez 'homme, le tissu lymphoide Iéché
dans la Lamina propria du tissu muqueux, forme wineacompartiment qui contient a la fois Iefs
cellules T et B. les cellules B synthétisent ppadement les immunoglobuline (Ig) type A qui sont
constituées d’'un dimére dans les molécules coastits sont réunies par le composant sécrétciire
qui est ajouté a la molécule lors du passage aergade certaines cellules. Il semble que é:e
composant rend les molécules d'lgA sécrétoire meamsible a la protéolyse (96), et les cellules
épithéliales , les glandes muqueuses synthétisenthaine de polypéptide séparée des constituaints
sécrétoires, son role est de transporter sélectimeres IgA dimériques & travers I'épithélium

jusqu'a la lumiere (39).

Les voies respiratoires supérieurs sont caiaés par une réponse immune muqueuse
dans laquelle les anticorps de la classe IgA prédemh (93 ). Dans les voies aérienne:s
périphériques (voies aériennes inférieures) patrease sont les anticorps de la classe IgG qui

prédominent et montrent une réponse immunitairgésyigue plutdét que muqueuse ( 39).

5) MASTOCYTES : Les mastocytes sont largement répondus dans deudraéspiratoire. Mc

Dermott et al ( 1982 ) ont rapportés que les bagpsi les échantillons chirurgicaux de poumoﬁs



humains contenaient approximativement trois mastscpar millimétre carré dans un poumoiw
normal ; tandis que dans le cas de I'asthme il g\ait jusqu'a 46 par millimetre carré. Ce nombEe
élevés de mastocytes est rencontré principalemamé tb septum alvéolaire fibrotique et épai:s,
dans la lumiére et le revétement alvéolaire. Dgprg principaux de mastocytes ont été reconnu{s :
les mastocytes du tissu conjonctif (mastocyte typet les mastocytes muqueuses (mastocytes t)}pe
II). Morphologiqguement, la cellule type | est plgsande que le type Il, la cellule type I esfi
ubiquitaire, alors que le type Il se rencontre @palement dans le poumon et l'intestin ( 113 s Le:
mastocytes ainsi que les histiocytes du tissu cwmtijo dérivent a partir du précurseuré
mésenchymateux. Les mastocytes type Il comme [zaptides cellules sanguines proviennent deéla

moelle osseuse.

Wesleid et Potter ( 1985 ) ont rapporge les deux types de cellules renferment {:le
I'histamine dans leur granules. L'activation desstoaytes par les anticorps de la classe IgE et 1gG
( 1gG1 et IgG2 ) entraine le relargage de I'histanpréformée dans les granules. On reconn};ﬁt
deux classes de récepteurs de I'histamine, H1 etgHi2 sont largement disséminées daris
I'organisme. Les effet biologiques de I'histamingparaissent grace a l'entremise de ces de:ux
récepteurs présents sur de nombreuses cellulesxpamle, les réponses a I'histamine reflétentia
balance des effets combinés de I'activation des décepteurs H1 et H2 dans les voies aériennesf et
vasculaires. En effet, I'histamine est une substarasoactive qui agit en dilatant la plupart du lit
capillaire, elle produit aussi une contraction gesscles lisses des bronches et I'accroissemeiat dc:é I

sécrétion des glandes a mucus ( 96 ).

b- LES SYSTEMES SECRETOIRES DE DEFENSE : Les défenses sécrétoires du tracttjs
respiratoires sont représentées par plusieurstesaride classes d’immunoglobulines, mucus &t

plusieurs autres produits sécrétés par les cellules

1) IMMUNOGLOBULINES: Sont des moyens de défenses contre l'infectides @hactivent les
toxines virales et bactériennes, elles activentdmplément (C) et favorisent la destruction dés
micro-organismes ( par opsonisation ) Les Ig détctlans les sécrétions des voies respiratoires: de
la plus part des éspéces animales sont des IgAetg@s IgM (96 ). :

IgA : représentent la classe majeure des antiataps les sécrétions des voies respiratoir:es
supérieures dans les formes sécrétoires (slgA) leheache et chez les autres espéces animalefs et
joue un rble trés particulier dans la protectiors deuqueuses. Cependant, un exception a été
rapportée chez le veau au cours des six premiémeaises de sa vie ou les IgG1 prédominent dagns
les voies respiratoires supérieures et par la setesont les IgA. Les IgA sont synthétiséefs
localement par les plasmocytes tout au long duusaespiratoire sous I'épithelium dans la Lamiria

propria. Le r6le des IgA dans le systeme respitast encore imparfaitement défini, cependant



elle semble capable de neutraliser certaines texioiempécher la fixation de certains virus sur Iés
cellules bronchiques et de prévenir I'adhérenceattines bactéries ( comme Pasteurella ) (15,96).

En 1971, Hall et al ont montrés que les IgA blemjua fixation des IgG aux antigenes.

IgG : représente I'anticorps prédominant dans l@iesvaériennes périphériques. IgG peéjt
étre produit soit localement par les lymphocytegalaires normaux qui proviennent des gangliowfns
lymphatiques bronchiques, soit il dérive de la $gdation du plasma en particulier dans le cas éde
poumon enflammé (39). Chez 'homme souvent maladedps infections respiratoires, suivies de
déficience en IgA et IgG, parait répondre a l'itij@e de I'lgG  par voie parentérale ( 15) cela
démontre le role positif des IgG dans la résistaacéinfection. IgG représente I’anticorpsé
opsonisant majeur dans le tractus respiratoireaetcpnséquent joue u rdle important dans la
phagocytose par le phénoméne d’opsonisation et kdaagtolyse par activation du complémemé,

elle agglutine aussi les bactéries, neutraliséobeses et inactive certains virus (113,96).

IgM : Dans les sécrétions respiratoires I'lgM estgente a de faible concentration, étabt
donné que les cellules productrices des IgM soégegtes a un nombre faible dans la muquelélse
respiratoire dans les conditions normales, ell@ipaussi étre produite localement ( 39). L}a
fonction des IgM dans la défense pulmonaire n’agjanété clairement établi, mais le sérum IgM
agglutine les antigenes et active le complémer3)(1TIgM peut fixer les composants sécrétoire%;

et a la capacité de remplacer les déficiences £13§).

IgE: peuvent étre produits localement plutot querdessudation du plasma, les celluleés
contenants les IgE ont été rencontrés dans lesligasdymphatiques bronchiques drainants Ifa
muqueuse trachéale et bronchique, et dans lesresniellulaires (15 ). La présence des IgE sur les
récepteurs de surface des mastocytes isolés daamiaa propria des bronches et des bronchiolés,
ou des basophiles du sang peut donner lieu a dastians d’hypersensibilités immédiates. Daris
des pneumonies chronques d’origine variees, le nondle celles productrices IgE augmenfe
nettement ( 96 ). Les mastocytes de la muqueusteenoent des IgE dans leur cytoplasme ( 113;).
Les cellules contenant les IgE sont rarement renées dans les voies aériennes périphériques chez

un animal en bonne santé.

2) COMPLEMENT : Le systeme de complément consiste en une sériplerende protéines quig

dans le poumon agit comme un facteur chimiotactiquierecruterait les cellules « phagocyte }>
(C5a) ou peut agir comme les opsonines (C3b) peéantdtingestion et la déstruction des bactériés
par les cellules phagocytaires ( 113). Durant lé&ssons inflammatoires, les composants du

complément sont produits localement par les cellpleagocytaires tel que les macrophages activ:és.



Ce fait permet de comprendre que chez les accislen&#t des Iésions pulmonaires, on observe une
forte activation du complément dans les heuresaiient I'accident et en plus il exerce des effeis

bénéfiques ..

3) INTERFERON (IFN) : Est un facteur soluble résultant de I'action d’damille de molécules
glycoproteiques. Il est produit par les cellules ldemuqueuse nasale ,des macrophages, éles
lymphocytes T activés et méme par des polynuclgaieéon I'induction considéré. .

Il a un role dans l'inhibition de la réplicatiates cellules tumorales et présente également
un large spéctre d’activité antivirale ( 113,93. ithterviennent aussi dans la régulation humorale:e

'immunité cellulaire.

Suite a la vaccination avec le virus derHmotracheite infectieuse bovine (IBR virus) a
I'encontre d’'une infection expérimentale par P. bbiiqua Al . Jericho et al (1982) ont détectés ia
présence d’interféron dans la sécrétion nasalair8japres et qui a persisté pendant 15 jours. i_a
production d’interféron apparait comme un moyenléense antivirale précoce et non spécifique: (
17). Toutefois cette protéction est passagereintegférons disparaissent rapidement dés que cefsse

le stimulus d’induction.

5- MATERIEL DU PRELEVEMENT ALVEOLAIRE DU POUMON (ALML)

Appelé aussi «surfactant » qui est une substatensioactive sécrétée par Iefs
pneumocytes type I, et est constituée de lipaimes, recouvrant sous la forme d’'une mince
pellicule le liquide alvéolaire. Cette substancaisde la tension superficielle des alvéoles et Iies
empéches de se collaber lors de I'expiration, nm@smet aussi d’empécher qu'une forcfe
intravascuolaire, supérieure a la préssion osmetigudétermine une exsudation de liquide hors du
capillaire, son absence ou son altération par desanismes divers aura donc des conséquen%:es
multiples ( collapsus, cedéme pariéto-alvéolair€31),116,41) . Rola-Pleszczynski et al (1981) oht
révélés que la phospholipase A2 est impliquée tamsétabolisme du ALML . Ligitt ( 1985 ) af
rapporté que le surfactant collecté apres cenatfag du fluide du lavage pulmonaire et testé In
Vitro augmente I'activité des macrophages, cettééresemble aussi accroitre I'effet bactéricide:-a
I'encontre de Paseteurella hemolytica . :

6 -METABOLISME DE L’'ACIDE ARACHIDONIQUE (AA) :

L'acide arachidonique est largement répandu dasstissus des mammiféeres . Il est
souvent icorporé dans les phospholipides membesaiuir les surfaces des differentes ceIIuIes,fet
il est relargué sous l'action des phospholipasesl gtie (la phospholipase A2) et I’actiori



séquentielle de la phospholipase C et le diacygiydépase. L'acide gras polyinsaturé libéré, es}t
donc métabolisé soit par la cyclooxygénase qui gitradla formation des endopéroxides : :

La prostaglandines E2 (PGE2), la throboxane (TEX)la prostacycline, ou par Iaf
lipooxygénase (5-lipoxygénase) et conduit a la &iram des leukotriénes (LT) type A4, B4, C4—
D4 et E4 (118). :

La cyclooxygénase est rencontrée dans tous Esstimais n’est normalement activée que
lors de lésions tissulaires. Higgs (1984) a ragpgude la prostaglandine a été détectée dans§ le
surnageant a partir des suspensions des leucqmitgaorphonucléaires phagocytaires du lapin, ce

qui a permis de conclure que les PMN contienneay¢étooxygénase.
a)BIOSYNTHESE DES PGE2, TBX et LT :

Les produits majeurs synthétisés par les PMN s®GE2 et TBX2 ; PMN sont aussif
riche en 5-lipooxygénase d'ou le nom de «leucotei€» (LT), parmi les (LT) LTB4 est le:
médiateur inflammatoire le plus important. Commae iété rapporté que les macrophages et Ees

lymphocytes possédaient des activités cyclooxygeatbpooxygénase (61).

Robinson et al (1979, cité par Higgs 1984 nt wtilisés la colchicine, cette derniere a
réduit le mouvement des leucocytes durant I'inflaation aigué mais n’a pas inhibé I'activité de Ié
cyclooxygénase , Il en résulte une diminution dedacentration des thromboxanes dans I’exsuciat
inflammatoire. Ce travail a montré aussi que laclisine réduit le niveau des LTB4. Ces
expériences ont montrés que les PMN sont une saompertante des métabolites AA dans Ie:s
inflammations aigus. Cependant , les leucocytesonépas les seuls réservoirs des métabolites AA
comme il a été montré par les expériences a laiihe que la sécrétion de la cyclooxygénase nma

pas été réduite apres 24h, et il semblait quessel fiocal en est devenu la source principale (61). -

En 1979, Higgs et Samon ont remarqué que dansakegl’inflammations chroniques, Ief
niveau de la cyclooxygénase a diminué apres 48ldemit de l'activité intense de tous Ieé

leucocytes.

b)L’EFFET BIOLOGIQUES : Dans l'inflammation, le PGE2 et la prostacyclsmnt la cause deg

la vasodilatation, I'érytheme, I'oedeme et I'hypgésie (61). La PGE2 tou comme la PGEfl
accroient le taux du fibrinogéne plasmatique (29)thromboxane2 est un facteur chimiotactiqLEe
pour les PMN de la souris (76). Le leukotriene Bdeaucoup d’effet sur les neutophiles,. il est Ee

principal promoteur de chimiotactisme dans une @ilammée.



Les autres leukotriene ( LT ), C4, D4 E4 ( ancieneet connus sous le nom de S|OV§«I
reading substances of anaphylaxie) augmentent #sgserméabilité vasculaire et agissent efn
synergie avec PGE2 et PGE1l dans la production dieediflammatoire, I’hypersécrétiong
bronchique et la bronchoconstriction, ceci peut ékpliqué par la multiplicité des activités de ce:s
médiateurs ( 118,96). Les LTC4, LTD4, LTE4 sont dmsnchoconstricteurs puissant cheé
plusieurs espéces, avec des effets sur les vorenaés périphériques. Les leukotriénes C4 fet
spécialement D4 interviennent dans la stimulatienlad sécrétion d mucus par les glandes sub-

muqueuses trachéales chez les chiens (118).



CHAPITRE 03: Etude des facteurs de risque associés aux infemis respiratoires:‘,

et les différents signes majeurs chez les bovins.

A/ INTRODUCTION : Les maladies de I'appareil respiratoire sont, &emaladies entériques, Ie:s

principales causes d'infection chez les veawselaitiC'est I'appareil respiratoire profond quilespﬂusf
souvent atteint; on parle donc de pneumonies. hesrponies peuvent sévir dans les troupeaux laitiers
sous une forme soit endémique (maladie préserfegdra continue dans I'élevage), soit épidémique:. La
forme endémique (apparition subite d'animaux malaades un élevage ou la maladie n'existe :
normalement pas) est la plus fréquente, c'est galarque I'on parle communément de pneumonie

enzootique des veaux.

De nombreux microorganismes ont été inygggdans I'apparition de pneumonies chez les
vaches. Il s'agit de virus, de bactéries ou endermycoplasmes. Des facteurs environnementaux et
d'élevage sont aussi fortement incriminés dangdid@ion de la maladie. Ces pneumonies sontf a
I'origine de pertes économiques importantes pauéleveurs :

B/ RAPPELS SUR LES PNEUMONIES DES VACHES

I- Données épidémiologiques et impacts économiques

1-1- Age d'infection et mode de transmission : Trachellement, on considérait que les animaux:
de 2 a 6 mois étaient principalement touchés, insésnble en fait que les animaux peuvent étre
affectés des 2 semaines d'age, avec un pic vessemaines d'age. Les animaux sont
essentiellement malades en automne ou au débwed'hi :
La transmission des agents responsablpaalemonies se fait essentiellement par aérosols;
souvent tors de contact nez a nez entre animagxveaux atteints excrétent en effet les virus, Iesf
bactéries et les mycoplasmes dans leurs secrétamades, et produisent donc des microgouttelett:es
contaminées qui peuvent infecter un autre animekdntamination a partir de I'environnement, de:s

secrétions vaginales est évogquée, notamment paanismission des mycoplasmes.

1-2- Mortalité et morbidité : Dans les années 1%88altner-Toews et al. rapportaient que 15 % desg
veaux laitiers d'Ontario étaient traites pour pneni@ avant leur sevrage. En 1993, en .
Saskatchewan, Van Donkersgoed et al. rapportaien8§ % des veaux étaient diagnostiques

souffrant de pneumonie si le diagnostic était ppatsl'éleveur, et 29 % si le diagnostic était port
par le vétérinaire. Le taux de mortalité des vdaitiers pour pneumonie varie de 1,8 % a 4,2 %.

De 2,2 % a 9,4 %, des veaux atteints de pneumoaigent de cette pneumonie. Deux études



américaines ont montré que les pneumonies étasponsables de 24 a 30 % des mortalités des:

veaux laitiers.

1-3- Coats associés aux pneumonies des veauxprieesnonies des veaux sont a l'origine de
pertes économiques pour le producteur, et cedffexehts niveaux. Les pneumonies vont ainsi -
entrainer des pertes a cause des coats de traifetasmetards de croissance, de 'augmentation de

rage au premier vélage et de la diminution de téelde vie des animaux dans le troupeau.

1) INFLUENCE DES FACTEURS ENVIRONNANTS

INTRODCTION : De nombreux facteurs de risque ont été incrimétadss |'apparition et la

mortalité associée aux pneumonies chez les vedierdaParmi ceux-ci, it faut citer des facteurs
climatiques comme les saisons et les variatiomsatiques au sein des saisons. La taille de
I'élevage, les personnes responsables de I'életagessi le logement des veaux peuvent influer shr
(‘apparition des problemes respiratoires. Ceraamametres relies a la naissance du veau (dystoo%ie,
lieu de naissance) et la premiére prise de colmssant aussi des facteurs de risque d'apparition de

pneumonie.

Depuis déja plusieurs années, et agr ges raisons essentiellement économique, I'éevag

des bovins s’oriente de plus en plus dans tougdgs, vers le type intensif.

L'intensification de I'élevage reposealbrd sur la nécessité de concentrer de grands
effectifs d’animaux sur des espaces restreintesénérations doivent se renouveler d’'une fagg)n
continue, a un rythme rapide. Pour ce faire, aitplique la standardisation au maximum, de:s
méthodes d’élevage, le logement, l'aliment et leshhiques alimentaires, afin d’obtenir une
rentabilité maximum.

Mais parallélement, il faut souligner I'importanaecrue que prend la menace des maIadEes
transmissibles ; le risque d’'importation, direct indirect, d’agents pathogénes et naturellemeint
grandissant, la promiscuité des animaux est urdadavorisant la contamination réciproque et [a
fréquence d’apparition d’un certain nombre de mestition pathogéne collective, se traduisant, p:ar
de véritables enzooties. Dans ce contexte, nousopsuévoquer le probleme des pneumoniés
enzootiques qui est inhérent avec ce systeme digéev :

Pasteur a démontré, il y a environ 100éas, que la résistance naturelle des oiseaux faux
micro-organismes de I'anthrax pourrait étre pereripartiellement par I'immersion partielle deé
sujets inoculés dans de I'eau froide. Donc, cattengere démonstration avait montré que le stre:ss
est un facteur important prédisposant a la maladie.

Plusieurs investigations ont invoqués le stressinae un troisieme composant des maladiés

respiratoires avec les virus et les bactéries.



Cependant, 'homme a essayé de protéger ses anidwamgstiques vis a vis du stress d'e
I'environnement dans le but d’'augmenter principaatra valeur et la qualité de leur produit. Poyr
cela il a créer des environnements artificiels dfnfavoriser les conditions d’élevage ou il peut é
outre maitriser en quelque sorte I'ambiance aatare du microclimat propre a chaque unité.

En considérant, les facteurs importants dassmaladies respiratoires du bovin, on pef,lt
citer : I'habitat, I'alimentation , I'animal ho6tet e mode de géstion qui peuvent influencer [a
pathogénie des maladies respiratoires. .

1- L'HABITAT : Le type de logement utilisé dans les systemesevbgjes peut étre pris eré

considération pour la compréhension des affectiespiratoires d’autant plus que le batiment e}st
fermé et I'effectif d’animaux logés est grand, @pgndamment de toute incidence microbiennfe.
L’élevage dans les batiments isolés, avec deslatmiis d'aérations permettent de maintenir la
température de l'air assez stable, dans les batsmeaturellement aérés, les variations de

températures sont assez semblables a la tempéaatbiante externe.

Dans le cas des batiments naturellement aérégepieétre exposés au grand vent, dans Ece
cas la ventilation naturelle ne permet pas toujaésenouveler l'air des animaux sans créer d:es
courants d’air, aussi mal supportés que la forgrdmwétrie. Une bonne ventilation est exigée afEn
de maintenir I'humidité dans les normes et aingvpnir I'accumulation des gaz nocifs commée
I'ammoniac. :

Dans une étude sur la mortalité du veauedation avec l'architecture du batiment, Rop
(1982) a rapporté que seulement 0.7% des veauwu'dusk? semaines ont succomber par la
pneumonie virale dans un batiment suffisamment,aéré comparaison avec un batimerit
insuffisamment aéré ou le taux de mortalité attpresque 7%. Le principale role de la ventilatio:h
est de fournir au milieu ambiant un optimum d’aératindispensable pour lutter contre les micro-
organismes aéroportés, I'excés de chaleur et l&wad’'eau dégagée par les animaux et 3e

renouvellement de l'air vicié par de I'air frais.

A-L’ORIGINE DES MICROORGANISMES ET L’ANIMAL HOTE: Tous les animaux :
coexistent avec une masse potentielle de microasyes. Agents microbiens et hﬁte:s
s’entretiennent conjointement. En raison de sa dgasurface de contact avec l'air ambiant,
I'appareil respiratoire est exposé aux nuisancegpdumon n’est jamais stéril ; différentes bacBérié
peuvent étre isolées de poumons apparemment(8&ias).
Certaines sont en général commensales, d&atreun tropisme qui, en général, n'est pés
pulmonaire. E. coli donne souvent des bronchatpromies chez ’'homme mais rarement chez Iés

animaux (86), il a été isolé des poumons d’agneguparemment sains.



La maladie résulte donc suite a un qiditire entre I'animale hote et les micro-organgsm -
de I'environnement. La concentration de bactériessespension dans I'air dans un batiment
d’élevage de veau est plus élevée que celle meadréeérieur, elle peut varier de 1000 a 500 00:0
colonies bactériennes formant des unités par neetbe (BCFU) selon le terme anglo-saxon (
Bactérial Colony Forming Units ). :

Lorsqu’un grand nombre de veaux logent danatiment conventionnel du veau, ily a -

souvent possibilité d’infection bactérienne et Mrd.a majorité des micro-organismes libéres
proviennent des veau eux- mémes (106 ). Les poasssent produites a partir du foin et de la
paille sont toujours maléfiques en encombrant téssvrespiratoires, elles sont souvent cause:-
de dissémination microbiennes pathogénes. Une giopale veaux peut étre infectée par desf
agents pathogénes respiratoires a un age précdeerdee, sans étre en contact avec d’autresf
veaux. Ces agents infectieux peuvent avoir plusisaurces différentes tel que I'appareil

génital et/ou la mamelle (26).

*.’héte : il représente le facteur prédisposarttiitséque et se caractérise a I'égard de micro--
organismes par sa réceptivité générale qui repgdeséléments suivants répertoriées dans le

tableau suivant :

Tableau 01 : Principales lignes de défense de I'apgil respiratoire (41).

FILTRATION
RETENTION DES PARTICULES
IMPACTION

ECHAUFFEMENT ET HUMIDIFICATION DE L' AIR
EETAGENASOPHARYNGE ABSORPTION DE CERTAINS GAZ

ACTION DU LYSOZYME, DE L INTERFERON DU
COMPLEMENT ET DE

LA TRANSFERRINE .

ACTION DESIgA




IMPACTION >
INTERCEPTION

BRONCHO-CONSTRICTION REJET DE PARTICULES

[ETAGE TRACHEOBRONCHIQUE Toux

DEPOT DE PARTICULES

ESCALATOR MUCOCILAIRE

ACTION DU LYSOZYME, DE L INTERFERON DU

COMPLEMENT
ET DE LA TRANSFER¥H
ACTION DESIgA
SEDIMENTATION
DEPOT DE PARTICULES
DIFFUSION
ETAGEPULMONAIRE ACTION DES MACROPHAGES ALVEOLAIRES

ACTION DU SURFACTANT PULMONAIRE
ACTION DU LYSOZYME, DE L' INTERFERON DU COMPLEMENT
ET DE LA TRANSFRRIE
ACTION DES ANTIPROTEASES
ACTION DES IMMUNOGLOBULINES: IgM, 1gG etlgA.

b- NORMES : Un espace d’air par m3 et par veau suffisant,@gitme un tampon vis a vis d’une:
ventilation non appropriée. Il faut compter 6 a 63 d’'espace d’air par veau jusqu'a I'age de @2
semaines. Cependant plus de 7,36 m3 par animalomitibué a une faible mortalité chez le vea:u
(102). Les premieres manifestations des pneumamesotiques sont souvent associées a u:ne
faible ventilation. Une ventilation améliorée, aiire une réduction dans la durée, aussi bien ciue

I'incidence des maladies respiratoires.



VENTILATION ET HUMIDITE RELATIVE : Détruire les bactéries dans l'air des bétimenfts
conditionnés parait étre plus importante que déllesiner par ventilation. Si I'humidité relativste -
en dessous de 80%, les bactéries libérées commsogemeurent rapidement. Cependant, qua:hd
’humidité dépasse cette valeur, supérieure a 8&%¥orfse la condensation et prédispose Iés
animaux aux infections respiratoires, car l'intégrphysiologique des surfaces muqueuses des
poumons est réduite (102) et le nombre de particulns de 5 microns s’accroit, les particules cie
cette dimension peuvent pénétrer profondément amsareil respiratoire (142) l'autre effet d’unf
degré hygrométrique de l'air élevé est de renfofeetion du froid, en effet le pelage se recouvre
de gouttelettes d’eau microscopiques qui augmetaecwnductibilité de la peau (4). Bien que Ieis
veaux sont tolérants vis-a-vis des variations deptrature ils peuvent étre affectés indirectemefnt
sous l'effet de 'humidité relative.
En effet, une aération adéquate dandatisnents d’élevage semble trés importante pour
maintenir le niveau de I'humidité relative dans tesmes, parce que le veau passe prés de 80% de
son temps a étre couché, une bonne aération diwisassure un lit sec et confortable ( 21) eét
prévient aussi la pollution chimique de I'air pas lgaz (hydrogéne sulfuré et ammoniac) issus dé la

décomposition du fumier et qui provoquent uneadtrin permanente de I'appareil respiratoire ( 87

).

LES CONDITIONS CLIMATIQUES : L'influence du climat sur les maladies respira&siré
est imparfaitement comprise (59). Cependant ledpi événements des maladies respiratoiresfen
début d’hiver et en fin de printemps refléte lesquies de production maximale du veau et coincide
avec les variations du temps qui constituent deslitons plus favorables aux maladies comme ie
sévere rhume (102). Undubitablement, maitrisendéure du microclimat dans un batimerr:t

d’élevage a aération naturelle dépend étroitemesicdnditions climatiques.

2- LE COLOSTRUM : Il est bien connu, qu’il existe un rapport enee imaladies respiratoires,
le taux de mortalité et le niveau d’absorption dlostrum chez les veaux. .
Rappelons que le veau, est a sa naissarggouc/u d’anticorps méme s’il estf
immunocompétant depuis le 4" mois de sa conception, il nait dans la plupart das,
agammaglobulinémique. La protéction assurée paarigsorps endogénes, activement synthétisés,
ne deviendra efficace qu’a I'age de plusieurs seasailLa seule protection dont il bénéficie, des ia
naissance, lui est conférée par la voie du colosmaternel. L'immunité passive colostrale apportge
donc au nouveau né une protection immédiate, a amant ou il ne dispose pas encore de s:es
propres immunoglobulines. Il est donc absolumenessgaire que les veaux regoivent du colostrLEm

dans les 6 a 8 heures qui suivent leurs naissance.



L’absorption des immunoglobulines est madendurant les premiéres heures qui suiveént
la naissance puis décline rapidement (96). L'aninmalveau né qui provient d’un milieu protégé,
est brusquement confronté au monde extérieur egramele variété de micro-organisme ou de ViI‘lélS
potentiellement pathogéenes. La transmission denimité maternelle fournit aux jeunes animaLEx
un taux d’anticorps circulant équivalent a celuisgéemere et qui assure sa protection a lenconre
des différents microbes de I'environnement.

On sait, en effet, que la résorpticestinale chez le veau, des anticorps maternelsregsp
par le colostrum se maintient pendant une douzdimeures apres la naissance, puis I’épithéliufn
intestinal ne résorbe déja plus que 50% de ce paotilvait absorber a la naissance (73,100).

La durée de protection passive correspondante dépexturellement, du titre initial desf
anticorps d’origine maternelle. Dawson (1966) estique cette durée, en ce qui concerne piar
exemple, la réceptivité a l'infection par le paramyirus bovin, est de 19 a 23 semaines. Il s’enstlit
que, vis-a-vis d’'infections diverses, les veauxges réceptifs sont tres probablement les nouveafux
nés qui n'ont pas bénéficié de I'apport maternahtitorps spécifiques, soit qu’ils aient été prive‘is
de colostrum ou l'aient ingérés trop tard, soit daemére ne possédant pas elle- méme des
anticorps, n’ait eu aucune possibilité de les teamsmettre. :

Chez le bovin chaque millimétre de colostrum cant®3 x 16 cellules appartenant au
systéme immunitaire, le nombre de lymphocytes Butants correspond au tiers de celui des
adultes. :

La concentration d’anticorps dans le lait normadalvache est faible (Img/ml) et dépen:d
du degré de perméabilité vasculaire des tissusadglande mammaire, lorsque la perméabilil:é
augmente, la concentration d’anticorps peut ap@o8 mg/ml, taux que I'on retrouve dans Iéa
colostrum et dans le lait d’'une glande mammairedige. :

Si le lait normal des bovins contieatie lactoférrine (0.01 a 0.05mg/ml), le colostpan :
contre en contient des quantités appréciables § 2ng/ml ). Elle est bactériostatique en rendant Je
fer non disponible aux bactéries qui en ont bepour leur métabolisme. Elle peut aussi étre actis}e
dans la modulation du fonctionnement des macroghatgs lymphocytes et des P.N.N ( 96). :

3- LE MODE D’ALIMENTATION : Une conduite défectueuse de I'alimentation dasis le
élevages peut engendrer une succession d’incidanttires, d’abord digestif et hépatique, ensui:Ie
pulmonaire en raison d’'une chute des réactions init@ites non spécifigues chez ces anima@x
(64). Signalons que les risques d’erreurs en neattBalimentation se situent au niveau d:e
I'appréciation des aliments (qualité et compositiale leur préparation et de leur distribution. Deug
groupes de composés au moins (dérivés du furade é€indole) ingérés ou néoformés dans le
rumen, ont la propriété de provoquer de gravesiéspulmonaires chez les ruminants (congestio:n,

cedeme, emphyséme interstitiel, prolifération ddhiles de I'épithélium alvéolaire, infiltration :



cellulaire par des neutrophiles, des éosinophiiekes macrophages et les symptémes fonctionnéals
de détresse respiratoire correspondants. :

Au printemps ou a l'automne, le brusque cleamgnt d’une ration de fin d’hiver ou de fin§
d’été sec, pour un régime paturage en pleine végeta'accompagne parfois dans les quinze jOLErs
qui suivent d’intenses troubles respiratoires cerchez les ruminants, sous le nom « d’emphysélfne
des regains ». Le méme phénoméne peut étre re@atmdgue fois que le passage d'une rationf a
bas niveau, vers une ration a haut niveau s'effedans transition suffisante ( 120,58). C:e
syndrome résulterait de la transformation du Lptiophane, apporté en quantité importante par ces
régimes, en acide indole acétique puis en 3-metialgle par certaines especes de lactobacilles du
rumen. Le 3-methyl-indole absorbé ferait I'objetigé transformation par des oxydases hépatiques
et pulmonaires qui dans ce dernier site libéresaittoxicité aboutissant a une destruction d;b,s
pneumocytes de type | et des cellules en domeada &llI'origine des Iésions pulmonaires (120,22).

Roy et al ( 1971 ) ont remarqué quesdgrage précoce des veaux (a 5 semaines) fles
prédisposait fortement aux affections pulmonairsrppport aux veaux préruminants maintenusf a
une ration & base de lait reconstitué ». Au morderstevrage, la distribution de I'aliment concentré
et des céréales (ou autres aliments énergétiqoésgtde progressive pour éviter les indigestioris
par acidose ou météorisation consécutive a uneyptation de la flore microbienne de la panse afla
dégradation de I'amidon.

Une distribution trop brutale d’alimewrtsncentrés au détriment d’un fourrage cellulosiqueé
appétant (foin) place les animaux en état d’acidastique et les prédispose ultérieurement aux
affections respiratoires.

Au dela des accidents purement digestifs qu’ilevpat provoquer les carences ou Iefs
déséquilibres nutritionnels constituent 'un dextéurs déterminants qui diminuent parfoi:s
brutalement ; la résistance naturelle des bovins agressions infectieuses de toutes sortes. lées
vitamines participent a la réponse immunitaireasan de leur activité coenzymatique, soit par une
action sur les membranes cellulaires (vitamines CA,et E) soit par leur participation ou:
métabolisme cellulaire, en particulier protéiquéafwine B) . I'action immunitaire des vitaminesg
est surtout connue en ce qui concerne la répons®rale (vitamine A). Quant a 'immunité Iiéef
aux meédiations cellulaires, nous retenons I'actienla vitamine B6 sur les lymphocytes T et dés
vitamines A et E sur les membranes lysosomialeg. (BPar ailleurs, I'emploi abusif desg
antibiotiques laisse aujourd’hui entrevoir ses téwidans la mesure ou on note l'installation de

bactéries polyrésistantes, cette résistance étamatire plasmidique (148).

AGRESSION (STRESS) :L'idée que le stress puisse affecter la résistansemaladies n’est

pas nouvelle. En médecine vétérinaire, on attribuestress de sevrage, de transport, vaccination

antibioprévention et a diverses autres agressi@tsroissement de la morbidité et de la mortalité



qui survient fréguemment en période de transititum csysteme d’élevage a l'autre, surtouft
lorsqu’il est difficile d’isoler des agents pathogé spécifiques (35). :
De nombreuses observations font ressarie relation entre les stress et les bronchgo-
pneumonies infectieuses enzootiques ( 80,106). Nwisterons tout d’abord sur les manipulatioris
et les conditions d’environnement auxquelles sontrss les jeunes animaux. Elles sont multiplesfa
tous les stades des opérations. Les jeunes bomiméss15 jours ou plus avant d’entrer dans ur%le
station d’engraissement font significativement nsode syndromes respiratoires que ceux sevfés
plus récemment. :
Transporté par camions a des distances parfoisigsamanipulé a maintes reprises, le ve(;lu
subit des traumatismes, I'effet de fatigue, de, sifentassement, des variations de températuref de
pression, de degré hygroscopique, autant de facpeiuagissent plus ou moins violemment SLiI‘
I'équilibre neuro-endocrinien. . Tout cela se tiagar des pertes de poids pouvant atteindre 2 a 8%
du poid initial (29,7) et une mortalité non néghgée (88). :
En effet, I'ensemble de ces chocs, « le stresaneamportance primordiale dans I’étiologié
des maladies respiratoires du veau. L'exemple eteesyndrome de « fiévre des transports » c::e
que les auteurs anglo-saxon désignent sous le simecomplexe respiratoire
du veau » est représentée par la « shipping feger affecte les jeunes bovins dans les jours vofl-re
les semaines qui suivent leurs arrivée dans lesilgdes animaux présentent une infection aigué blu
tractus respiratoire. Le stress du transport sembbeoquer de profondes perturbations de ia
machinerie immunitaire (35). L'altération de I'immité humorale et cellulaire sous la dépendané:e
des stress d’élevage seraient la conséquence déicaitions de la cortisolémie consécutives a ta
sécrétion accrue d’ACTH, entrainant a terme uneatioh du volume du thymus, des organeés
lymphoides (rate, ganglions lymphatiques) et dulmendes lymphocytes circulants. Mais il n’ye:\
aucune exclusivité de croire que le stress damislbgie des maladies respiratoires est univoquée.
En fait la présence de composants infectieux latentsubcliniques est une condition essentiefle
pour expliquer I'apparition de la maladie dans éésvages des bovins ou il n'y a ni transport, n|
contact récent avec du bétail étranger a I'élevage.
Donc, il faut bien que quelques sujets adultessisiuces troupeaux soient la source de cfes
agents infectieux ( 34). :
En terme général, il peut étre dit, bien que lesefars du milieu environnant et le mode dfe
gestion ont une part importante dans I'incidenda gropagation des maladies respiratoires chezf le
bovin, les agents infectieux en sont responsaldd®ddommagement du poumon. :
[ MICROORGANISMES RESPONSABLES :
Les maladies respiratoires font partie desladies des bovins de production les plu:ls

importantes sur le plan économique et ceci subdess mondiales. La maladie respiratoire bovine

(MRB) a une étiologie plurifactorielle et se déymbe suite a des interactions complexes entre les



facteurs environnementaux (par exemple le seviaggansport, la cohabitation, la promiscuite”:,
une ventilation insuffisante) constituent des fardede stress qui affectent défavorablement Ibs
mécanismes de défense immuns et non immuns deel’hBh outre, certains facteurs:
environnementaux (par exemple la promiscuité et wemrdilation insuffisante) peuvent servir a
améliorer la transmission des agents infectieureesmtimaux. De nombreux agents infectieux oht
été associées a la MRB.
Un pathogéne initial (par exemple un Jirpsut modifier les mécanismes de défenses de:maini
permettant la colonisation des voies respirataiférieures par les bactéries. (127). :

On peut classé les troubles respiratoire selorfingausal, selon le plan suivant :

3-1- Les virus : De nombreux virus ont été incriegndans I'étiologie de pneumonies des veain
laitiers, les principaux sont le virus syncitiakp@atoire bovin (BRSV), le virus para-influenza-3
(P1-3), le virus de la diarrhée virale bovine (BV&)(‘herpes virus de la rhino- trachéite infecs'feuf
bovine (IBR). D'autres virus ont aussi été moindgetrincrimines comme des adénovirus et dées
corona virus. :

Les principaux troubles causés par les virus dassés dans le tableau N°2

Tableau N°02: Les troubles causés par les virus 103

Maladie Etiologie Caractéristiques

Bronchopneumonie | Virus IBR.RSV.P} [*Affecte les adultes, Evolution bi phasique

Infectieuse BVD *Syndrome grippz : apathie, anorexie, hyper thermje;

:
enzootique jetage sereu :
(BPIE) *Surinfections:dyspnée,toux, jetage, mucopurulent
Rhinotracheite Virus IBR *affecte les adultes: Rhinite modérée et rhinb
bovine Herpes virus d¢ trachéite pneumonie et dyspnée.
Infectieuse (IBR) type | Cas graves avec apathie: hyperthermie, tnufx,

conjonctivite, jetage nasal, nécrose du mufle et|de

muqueuses nasales

Virus respiratoire Pneumo virus Touche les animaux ageés de 15j — 18mois
Syncytial (VRS) - Bi phasique

1)*Syndrome  grippal aigu: jetage sere Jx;
hyperthermie (42°C), toux .
2)*Syndrome de détresse respiratoire aigue, dyspriée

intense. 80 — 100 mouvements respiratoires/MN,

emphyseme sous-cutané




Maladies deg Pestivirus -Affecte les animaux a tout age

muqueuses Hyperthermie bi phasique

(virus BVD) Toux seche. :
Virus parainfuenza touche surtout les jeunes bovins et les ve auﬁx.
3 (Pk) Paramyxovirus Syndrome grippal avec hyperthermie(42°C) :

Apathie, coryzaet Dyspnée.

L'implication réelle de ces virus dangdéaveloppement des affections respiratoires demeEJre
problématique. En effet, des études prospectivagnant que la séroconversion (en réponse a une
infection par une bactérie ou un virus, on obsame augmentation de la quantité d'anticorés
diriges contre la bactérie ou le virus dans le saetje augmentation est appelée séroconversién)
pour les quatre principaux virus incrimines darssgaeumonies des génisses de remplacemenf de
moins de 3-4 mois d'age est un phénomene tresetace, aussi bien chez des animaux sains que
malades. Le BRSV est toutefois (‘agent viral lesauvent associe a des épidémies de pneumohies
et une séroconversion a été rapportée dans cedasnd.es virus joueraient un réle initiateur darls
(‘apparition des pneumonies. lIs seraient a I'neigile dommages pulmonaires et trachéaux qui
permettraient la colonisation des poumons par detélies. Les virus sont présents dans Iias
secrétions nasales uniguement dans la phase adaewhladie.
3-2- Les mycoplasmes : Deux principales espéceamyt®plasmes sont isolées dans les infections
respiratoires des veaux en Ameérique du Nord, ditsde Mycoplasma bovis et de Mycoplasmél
dispar. lls ont été récemment incrimines commaerlesoorganismes les plus souvent retrouves Io:rs
d'infection pulmonaire chez les veaux laitiers. Ledle exact dans (‘apparition des pneumoniés
reste toutefois a préciser, mais ils semblent @ pathogénes primaires au méme titre que ies

virus. Les troubles causés par les Mycoplasmes sont :

Tableau N°03 : Les troubles causés par les Mycoplags (103)

La péripneumoni¢ Mycoplasma Elle a une forme enzootique
contagieuse Bovine Mycoides -Pleuropneumonie fibrineuse aigue
Subsp -Atteinte dissymétrigue du poumon (partie
Mycoides postérieure)
-Réle humide et respiration superficielle
rapide




3-3- Les bactéries : Les principales espéces bastts isolées tors d'infections respiratoires des:

veaux sont Pasteurella multocida, Mannheimia hagmalet Haemophilus somnus. Pasteurella

multocida a été récemment incriminée comme la bad&éplus fréquemment isolée tors de

probleme respiratoire chez les veaux laitiers. dle des ces bactéries dans les pneumonies se:rait

essentiellement secondaire. Elles aggraveraiengssns pulmonaires déja occasionnées par tes

virus ou les mycoplasmes. Les principaux troubl@ssés par les bactéries sont classés dans le

tableau N°4

Tableau N°04: Lestroubles causés par les bactérie$78).

Maladie

Pneumonie du veau

Etiologie
Streptococcus

pneumonie

Caractéristigues

Affecte les veaux vers I'age de 3 semaines

Complication par
surinfection

bactérienne

Pasteurelles
Corynebacterium
pyogenes.

Haemophilus sommus

Affecte les jeunes veaux.
Apathie profonde, toux, jetage mucopurulent.

Pneumonie exudative a fibrineuse

Salmonellose

Salmonella
typhimurium

Salmonella Dublin

Contamination par nouveaux animaux

Septicémie : arthrite, méningite, pneumonie erdé

Diphtérie du veau

Fusobacterium

Affecte les veaux

it

ale

(Pharyngite necrophorum Inflammation ulcéronécrotique de la cavité bucdgs
croupale) et du larynx. Cornage, toux douloureuse, crisef de
suffocation :
La tuberculose Bactérie du genr( -incubation longue :
Mycobactérium -la formation de granulome modulaires i)u
F : Mycobactériaceae | tubercule. :
-la maladie passe longtemps inapergus.
-respiration courte, rapide, la toux fréquente,
jetage jaunatre, fétide
L’Aspergillose Aspergillus : Maladie découverte d’abattoir. Toux chronique,f:un
Pneumo mycos( Moisissures essoufflement, jetage, dyspnée et des Iésions
aspergillaire oy Ascomycétes pulmonaires sous forme nodulaire
Broncho mycose (Champignon)

Les autres troubles respiratoires causées par les

parasites er d’origine alimentaire sont groupésdes tableaux N°5 et6 :



Tableau N°05: Les autres troubles respiratoires causées paalasites

Dictyocolose

Primo-infestation

Dictyocolose

Reinfestation

Bovins

Bronchite vermineuse de

Strongylose respiratoire

Dictyocaulus

viviparus =

La maladie a une forme enzootique
toux,
crépitation
postérieurs

-Emphyseme interstitiel
-Nombreux parasites dans
respiratoires

-Hépatisation des lobes pulmonaires

tachypnée apathie, réle |et

au niveau des lobes

les vaoies

-Oedéeme aigue du poumon

-Présence d’ascaris

Tableau N°06: Les troubles respiratoires d’origine alimentaire(1()

Emphyséme pulmonair

Aliment riche en L-trypto-

Touche les races a viande :

(SDRA)

galéga, Moutar des NO

aigue des bovin| phane transformé en 3 -Caractérisé par un congestion et ced
(EPAB) Méthyle indole dans I du poumon.
rumen produisant  deg -Membranes hyalines (transparenteé)
métabolites pneum| hyperplasies de I'épithélium alvéolaireé
toxiques emphyseme interstitiel généralisé.
Voies respiratoires remplies d’'un quuidef
d’cedeme :
Syndrome de détresy Origine végétale ol
respiratoire aigu¢ chimique patale  douc




Granulome nasg Sensibilisation de I'animal | Touche beaucoup plus les adulkefs
enzootique un  Antigene  d'origing caractérisé par un granulome dans Ea
végeétale cavité nasale
Rhinite allergique La présence de membranes sur Iés
(coryza d'été) mugueuses nasales :

Les signes majeurs de disfonctionnement respiragqir

L’atteinte respiratoire : quelque soitrl@iege s’exprime par plusieurs signes par mis les

quels on peut citer les points suivants :

1- L’hypoxie : c’est la diminution de I'oxygénation appelée souvanoxie, provoque desf
signes cliniques de maladie respiratoire. Elle péstlter de : :
* La diminution de la capacité sanguinem@@sport de I'oxygene.
* La diminution de flux sanguin :
* L'insuffisance de la ventilation alvéolaiou I'altération de la diffusion comme le cas de
pneumonie, d’cedéme pulmonaire de congestion chrenide pneumothorax ou de paralysie dés
muscles respiratoires.
* L’incapacité des tissus a utiliser I'oxyre disponible ; le cas d’intoxication par le cy@nu
Les mécanismes compensateurs de I'hypmdgprennent : L’augmentation de I’amplitudé
et de la fréquence de la respiration, qui est nedolié des chémorécepteurs localisés dans les tréfnes
carotidiens et aortiques ; la spléno-contraction, gugmente le nombre des globules rougés

circulants, et 'augmentation du volume systoligaediaque et de la fréquence cardiaque

2 - L’écoulement nasal peut étre sereux, catarrhal, purulent ou hémaruagselon le degréf
d’atteinte de la muqueuse. :
Il indiqgue probablement également un nettoyage riiénides narines par la longue lorsque Iés

animaux sont malades.

3 Une épistaxis (hémorragie nasalest souvent provoquée par une rupture vasculaire.
4- Une hémoptysie expectoration de sang par la toux :
Survient apres la rupture des anévrismes pulmandaas les poumons des bovins atteints d’abcés

pulmonaires chroniques.

5-Une hyperpnée :augmentation de la fréquence et de I'amplitude aeveéntilation
pulmonaire devient une dyspnée lorsque la respirasemble laborieuse et provoque un:e

détresse exemple : la pneumonie bovine due a patehaemolytica une dyspneeut étre :



provoguée par une maladie des voies respiratoiles méme (par exemple : une obstructioén

des voies respiratoires, une pneumonie ou des Bparents thoraciques,...). :

- L’inhalation laborieuse observé en cas de maladiestructives sur I'orifice thoraciqueé

(tumeur ou des exsudats). Ou avec des épanchemknisaux est appelée (dyspnééa
inspiratoire) :

- L'expiration laborieuse observé en cas de maladiedructives (une bronchite diffuse o@

emphyséme) est appelé dyspnée expiratoire.(127) .

6- La dyspnée :
La dyspnée est une sensation pénible et angoissdigtouffer. Elle s’accompagne deé
modifications respiratoires entre eux. :
Elle est difficilement quantifiable, mais c’est fatteur de mauvais pronostic. :
Dans la dyspnée, un certain nombre d’effecteurs s en cause dans la dyspnée entrainant une
modification de la respiration : :

-Chémorécepteurs centraux (acidose)

-Chémorécepteurs périphériques carotidieasmigues, sensibles a I'hypoxie.

- Thermo récepteurs des voies aériennes swjpsri

- Mécanorécepteur bronchiques ou pulmonagessgraient sensibles au opiaceés).

- Mécanorécepteurs musculaires (diaphragmaustles thoraciques).

Un certains nombre de causes sont assez facilesteeran évidence.

- Pneumopathie (de décubitus ou de surinfection ofigiale oeso-tracheale).

- Epenchement pleural ou péricardique.

- Obstruction par adénopathie, métastase ou tumémopaire.

- Lymphangite carcinomateuse.

- Anémie.

- Problémes cardiaques.

- Ascite.

- Paralysie phrénique. (Internet) :
7-La cyanose :la cyanose est une coloration bleuatre de la peas, conjonctures et deé
muqueuses visibles, provoquées par une augmentdéola terreur sanguine en hémoglobinfe
réduite. Elle ne peut se produire que si la comagoh de ’'hémoglobine a été incompléte.
On peut rencontrer dans tous les types d’anoxiée EBlest pas franche dans les maladiés
pulmonaires, a moins que le collapsus pulmonairsaieimportant sans que la circulation soEt
empéchée en sorte que le courant sanguin traverseaste partie du poumon sans recevc%ir
d’oxygene. .
8-La toux : est un acte réflexe déclenché par lirritation demuqueuse respiratoire des voie:s

aériennes.



Sa principale fonction est expulsive, mais les &ani®s de faible viscosité peuvent aussi bien é.tre
entrainée vers les branches plus profondes etutenautre partie du poumon. :
C’est un symptébme important, car il indique la préxe d’une maladie primitive ou secondaire de

I'appareil respiratoire. — (16)

CHAPITRE 04 : PATHOLOGIE DES VOIES AERIENNES SUPERIEURES DES BOWS

Les maladies respiratoires sont un debl@noes de santé majeure des bovins. Du fait de la
fragilité de leurs poumons et généralement du tamadres contagieux des microbes responsablfes,
les infections respiratoires peuvent prendre depgtions importantes, parfois graves. (Internet)

Les bovins sont relativement plus vulné&sbaux atteintes respiratoires que les autr;es
mammiféres et ce a cause de certaines spécifitgshméonctionnelles de leur appareil respiratoiré.
En effet, la structure des poumons des bovins ptéseertaines caractéristiques morphologiqués
spécifiques qui la rendent trés vulnérables et e&paix maladies. :

- Un faible surface d’échange gazeux

- Une étroitesse relative des voies respiratoires

- Un faible nombre de capillaires par unité de sw@falwéolaire
- Une forte compartimentalisation du poumon

La faible étendue de la surface d’échagageux, I'étroitesse relative des voies respiramiré
extra thoraciques et le faible nombre de capilaipar unité de surface alvéolaire entraTnenth
conséguences majeurs . :

- Capacité respiratoire réduite
- Augmentation de volume d’échange
- Co0t énergétique relativement élevé
* La forte compartimentalisation présente l'avametagle limiter lI'extension des foyersg
pathologiques, mais a comme inconveénients :
- La présence d'importantes structures iptasulaires fait diminuer les propriétés élastiqués
des poumons
L’hyper ventilation atténue les effets bénéfislude linterdépendance entre région:s
pulmonaires contigués (c.a.d : la stimulation pas dones adjacentes saines de la ventilatifon
des zones pathologiques).
- Le plus important inconvénient est I'absence datilation collatérale entre les différents}

lobules pulmonaires



Deés lors toute zone pulmonaire qui seesén aval d’'une obstruction est irrémédiablement

condamnée a ne plus étre ventilée. (127)

1-La rhinite
La rhinite aigue se caractérise par ‘@étement, la respiration difficile et stertoreusesague
par un écoulement nasal séreux ou muqueux. L'écmrée devient plus purulent dans les
inflammations chronique§chémad7 :
La rhinite se produit habituellement emjoaction avec l'inflammation d’autres régions de
I'appareil respiratoire. Elle existe en tant quadspme mineur dans la plupart des pneumonies
bactériennes et virales ; les maladies dont ndossadonner la liste sont celles ou la rhinite efst
évidente et ou elle joue un réle important.
Les rhinites virales. Une rhinite ulcévatiou érosive existe dans le coryza gangreneux des
bovins, la maladie des muqueuses et la peste houine rhinite catarrhale se produit dans I:a
rhinotrachéite infectieuse des bovins, I'extengden’infection a la cavité nasal peu faire suite aq

cas malins d’ecthyma contagieux et aux varioles.

Schéma 07 : ulcere superficiele sur le planché dearines ( 79)

Les rhinites fongiques. Une rhinite des cornetereurs est banale dans la rhinosporidiose dEes

bovins se manifeste principalement par de la mainit :
Les rhinites parasitaires. L'infestatiaar pa douve Schistosoma nasalis chez les bovins.

La rhinite allergique. Le syndrome clinique conmmus le nom de rhume d’été (summer snuffleé)

chez les bovins n'a pas une étiologie bien nettgismon pense que son origine est de natLire

allergique. .
La rhinite provoqué par des agents incenha maladie du mufle des bovins s’accompaglﬁe

de rhinite. :
La rhinite est par elle-méme un processosbide d'importance mineure, sauf dans les CEaS

graves ou elle peut provoquer I'obstruction dess@ériennes nasales. Son importance vient:en



réalité de ce gu’elle indique I'existence d’'une aaid générale spécifique. Le type des Iésio[ns
rencontre n'est pas & négliger. Les Iésions ulv@sitou érosives de la peste bovine, du coryza
gangreneux et de la maladie des muqueuses, legsillde la muqueuse nasale de la morve, de§ la
mélioidose et de la lymphangite épizootique, laiteigranuleuse des cornets antérieurs d’origilfle
allergique, ont toutes une signification diagnastiq :

Le symptdme cardinal de la rhinite estdé@ement nasal ; il est ordinairement séreux au
début, puis il devient vite muqueux et, en casfdition, purulent. L'érythéme, les érosions ou Ie:s
ulcérations peuvent étre découvertes a l'inspeaties fosses nasales. L’inflammation peut atre
unilatérale ou bilatérale. L’éternuement est caémstique des stades de début, il est ensuite daivi:
ronflement et de I'expulsion de forts volumes decopus. :

Le rhume d’été (summer snuffles) des bevieprésente un syndrome bien typé ; les cas
apparaissent au printemps et en automne, lorsgpétiae est en fleur, le plus souvent dans les
races des lles Britanniques de la manche. Une égsme manifeste tout a coup, avec ljn
écoulement nasal profus de matiere épaisse, jaorenge, qui va de la consistance d'un muco-pys
a celle d’'un caséum. Les éternuements sont frésuéimtitation et I'obstruction sont intenses:
L'irritation peut amener le malade a secouer la,tétfrotter son nez sur le sol ou a enfoncerf a
plusieurs reprises son mufle dans les haies obussons. Des branches et des brindilles peuve}nt
ainsi pénétrer dans les cavités nasales en prombdea dilacérations et des hémorragies. Le sufiet
peut présenter une respiration difficile et stextize, accompagnée de respiration buccale, Iorséue
les deux narines sont obstruées. Dans les cagdagdves une pseudo-membrane se forme qui fest
ensuite expulsée sous la forme d’un moulage intdesdosses nasales. Dans la forme chroniquefon
trouve de nombreux nodules d’environ 1 cm de disgrget’entrée des narines.

2-Rhinite catarrhale :

C’est une infection tres courante et s'observe gdedent chez touts les animaux. De pagrt
I'origine on distingue les rhinites primaires et ldinites secondaires et de part I'évolution. .
-Les rhinites primaires font suite au fléchissenmamia résistance de I'organisme soumis aléas de
I'environnement et I'attaque du microbisme exogen&ndogéene ou les deux a la fois.

Le refroidissement joue un rble importdetI'infection de méme que le gaz nocif, I’excéfs
d’hygrométrie de poussiére de pollution des spatesies moisissures. Cette maladie appar;'aﬁt
souvent dans les étables ou les litieres sontdsodi humides et sur les parcours trop poussiéreugx.
-Les rhinites secondaires font suite :

- aux affections des autres organesl'aepareil respiratoire (sinusite, pharyngites:,
laryngites et broncho-pneumonie). :

- Peuvent étre le symptome de cersamnaladies infectieuses ou infectantes .

- Sous l'action des différents aggrathogenes se développe une infection de la muque:us

nasale. Cette infection traduit par une tuméfactiboedématisation et l'augmentation dé



lirritabilité de I'épithélium. Ce qui entraine fitensification de la sécrétion et la production dés
toxines bactériennes sont absorbés par la muquetupassent dans la circulation sanguine :et
lymphatique et peuvent causer I'infection d’auiveganes.
Cette maladie se traduit par une hypemtierdégere. L’apparition d’'un écoulement nasél
séreux, mugueux puis mucopurulent et par séchatgerdgion nasal. :
La tuméfaction de la muqueuse et le déssaent du jetage diminuent la lumiére nasale éet
provoquent un gene respiratoire qui devient quetqisepénible. .
La muqueuse nasale est rouge et peut misEsdes petites érosions avec une muquelise
congestionnée est recouverte d’'un enduit fibringifficilement détachable(128)
3-Laryngite: La laryngite est une inflammation de la muqueunseles cartilages du Iarynx.f
(127)
L'inflammation du larynx peut se manifester en taue maladie indépendante, elle peut étre
provoquée par une infection des voies respiratog@sérieures ou par une irritation directé
provoguée par l'inhalation de I'air vicie chargeaniimoniaque ; inhalation de poussiere de fum%ée
ou de gaz irritant par corps étrangers; le refssement, I'aboiement ou le hennissemeht
prolongés, une compression constante par le colfp@ar un traumatisme de l'intubation ou un
traumatisme vocal. .
La laryngite peut étre due a une rhinctéte infectieuse et a la diphtérie de veaux. Gn
observe des inflammations spécifiques du larymsdanuberculose des bovins. (127,128,70) :
Les symptomes de laryngite sont :
- Latoux est facilement provoquée par une pressiercée sur le larynx, et elle est humide.
- Douloureuse et répétée
- Le larynx est sensible a la pression
- Fievre dans les cas graves :
Et bien qu’'une modification de la voix knimal soit habituellement perceptible, I'aphonie
compléte est rare. Des Iésions inflammatoires grases peuvent parfois étre responsables deE la
production d’'une dyspnée accompagnée de sons seaduiexistence de la sténose.
Les cas aigus guérissent généralement wiankelai de 10 a 14 jours. Le catarrhe chroniq@e
ancien est souvent incurable, des mesures padig@aétant seules possibles. L'cedeme du poumorfl et
celui de la glotte sont les complications les glosnues (128,70). :
4-Tracheites : .
La trachéite c’est une inflammation detriechée. Les trachéites sont les plus souvent des
complications de laryngite (laryngo-trachéite) @ubdonchite (trachéo-bronchite).
L’inflammation de la trachée s’accompagne le plosvent par un gene respiratoire, par un étfat
fibreux et quelques fois par des troubles cardiscubniresSchéma8 :



Locres et fecnme de b machée avec aspect preudomembrinens

Schéma 08 : Ulcere et nécrose de la trachée(79)

L’évolution des symptdmes est souvent aigue :

- Faiblesse de I'état général

- Respiration difficile

- Toux seche et douloureuse

- La palpation de la trachée provoque une hypersiitésifjui se manifeste par la toux(128)).
5-La Rhinotracheite infectieuse Bovine « IBR »

La Rhinotracheite infectieuse Bovine ast maladie infectieuse, contagieuse d’origine eirai
qui affecte les bovins. Le syndrome le plus coureorhporte de la fiévre, du jetage nasal {et
oculaire. Le virus causal est identique a celui grovoque la vulvo-vaginite pustuleuse ou
exanthemes coital, connu en Europe depuis plussiaate. (16,88,79). :

Description d’une primo- ~ *panso.INFECTI...
infection par le BHV-1 jusqu‘a I'établis-
sement de ['état latent.

REPONSE IMMUNE PRIMAIRE
ARRET DE L'EXCRETION

Schéma 09 : la premo infection par le virus BHV-1 (42)




La Rhinotracheite infectieuse Bovine est provoqueiel’herpés virus bovin de type (bovine herpé%s
virus type 1; BHV -1) appartement a la famille désrpesviridae. La plupart des animaux soflt
porteurs sains du virus sans étre malade. Les ®demches présentent une forte hypertherrriie
(41°). (42). :
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Schéma 10 : la réactivation du virus (42)

Parmi les dominantes pathologiques de I'é@evimtensif. Ce virus provoque a lui seul saris
association bactérienne initiale, une affectiorvgrde I'appareil respiratoire que des complicatioés
septiques peut rendre fatale. (88). :

La contamination entre Bovins se fait @uttpar contact direction car le virus ne survis pafl
plus d’'une dizaine de minutes & l'air libre et sdastion de : léchage, saillie et inhalation des
aérosols produits par les animaux malades. Dargupieares cas, une transmission par le matéﬁel
a été mise en cause.(149)

Lors d’'une infection, le virus se multiprgensément au niveau de la porte d’entrée, é‘estf—
dire au niveau des cellules épithéliales de la rauge respiratoire antérieure ou de la muqueLise
genetale. La dissémination de I'infection par le\BH se fait de 3 facon différentes : par le sang,
par le systeme nerveux et par transmission deledalcellule. L'infection primaire provoque une:
virémie transitoire qui peut entrainer chez l'arliradulte des localisations secondaire au niveéu
d’'organe cibles tel que le tractus digestif, leusetes ovaires ou la mamelle. Le veau nouveau éné
peut succomber & une généralisation de I'infectidm’est pas protégé par 'immunité colostrale;
Le BHN-1 peut se transmettre d’'une cellule a l'aigans phase extracellulaire et donc a I'abri d}as
anticorps spécifiques cette voie de transmissiant paverer importante lors de réactivation d’ufn
virus latent alors que I'animal est immuniS&hémaD9 :
(79,150).



Si les jeunes bovins et les adultes @siselativement bien au virus qui n'entraine dass -
effectifs que des pertes numériques inférieure 304l n'en est pas de méme au cours des
premiéres semaines de la vie : les veaux nouveapnédente une sensibilité particuliere au viru:S;
les formes respiratoires sont alors trés graved'attres manifestation analogues a celles defla
maladie des muqueuses, ainsi que la forme meningépbalique ne sont observées qu’a cet aQe.
(88).Schémalo :
Comme le virus semble avoir sa plus grande coratgonr dans I'appareil respiratoire, I’exsuda}t
nasal et les gouttelettes expulsées par la towedbétre considérés comme la source principalefde
I'infection.(16) .

La forme respiratoire (IBR) se
manifeste par un jetage abondant qui,
chez ce veau, est seromuqueux et lege-
rement purulent. Chez les jeunes ani-
maux, du ptyalisme est souvent observe.

Schéma 11 : jetage nasal chez un veau atteint 2R’ (42)

Un animale infecté reste porteur du vitaglus souvent a I'état dormant, dit « latenDans
cet état de latence les bovins ne sont pas contadin revanche, certains stress, permis les qu:els
le transport et le mélange a d’autres animaux, sosteptibles de « réactiver » le virus qui pept
alors étre ré excrété si 'immunité du porteur higss suffisante. Les animaux préalablement satns
gui se contaminent excretent de grosses quantéégrds pendant 15ja3semaines, le temps i:le
fabriquer des anticorps qui stabilisent la présate®irus sous forme latente. La transmission fse
fait surtout par contact direct entre un animalkéteur et un animal sensible. (66)
L’infection oculaire déterminera une forme oculggiatoire



L'infection intra nasale des troubles Ritiachéitique. L'inoculation expérimentale du veau
donne des résultats constants ; de la fievre e@tsajmoculation nasale ou conjonctivale, urr:e
conjonctivite marquée avec larmoiemesichémall) Il y a une pneumonie évidente, avec rhinite,

bronchite, on note de la cholécystite. (88,16).

6-Obstruction de la trachée :

L’obstruction de la trachée peut provetgrnombreuses causes qu’on peut diviser en déux

groupes : Sténose congénitale et obstruction sequi

. LA STENOSE CONGENITALE PEUT REVETIR DIVERSES FOR MES
1. Un ou deux anneaux trachéaux trop faibles pdisaffaisser et obstruer le passage de l'air.

2. Un développement insuffisant des cartilages dartstalité de la trachée peut provoquer un
aplatissement latéral de I'organe. Cet accidemné a@nstaté chez le veau. :

3. Sténose patrtielle de la trachée, pres de sechtfan, sténose en relation avec la persistancefde
I'arc aortique droit. La trachée et 'oesophagespas entre I'aorte et I'artere pulmonaire dans cés
cas. Le ligamentum arteriosum, avec les deux ar@rée cceur, forme un anneau complet qui, sfil
est petit, comprime la trachée et géne la respirati

4. Une fistule trachéo-oesophagienne congénitalé §tee associée avec une étroitesse extréme: de
la trachée. Une légere compression peut provoqueegéne respiratoire sérieuse (70) :

II. OBSTRUCTION TRCHEALE ACQUISE
A. Traumatique

B. Non traumatique
A. Obstruction traumatique :
1. En particulier a la suite d’'accidents d’automobile de coups de pieds, des anneaux
trachéaux peuvent étre comprimés, ce qui provoquaplatissement, dans le sens antérb-
postéieur, de la trachée.
B. Obstruction trachéale non traumatique
a) Causes infectieuses
b) Cause non infectieuse
a) Causes infectieuses .
Le cas le plus connu de ce genre est ito@gpar la « lumpy skin disease » des bovin:s,
affection provoquée par deux virus distincts. Umeizhine ou davantage d’anneaux trachéaéjx
peuvent étre affaiblis et déformé, ce qui provogaecollapsus trachéal et un cornage, trois a ne:uf
mois aprés la maladie : dans certains cas on pé&udles granulomes en saillie dans la trachée. :



Un abceés para trachéal peut comprimetalzhée, ou bien, lorsqu’il est guéri, provoquer u@e
déformation de celle-ci par rétraction cicatrigell
Une cellulite dans la région inférieure dou peut provoquer une compression trachéz:ale
suffisante pour risquer de bloquer la respiration.
b) Causes non infectieuses
1. Des beeufs tirant un joug peuvent comprimer lewhia, accident suivi d’'une respiratior:a
sifflante. :
2. Un goitre peut déplacer la trachée vers le basostogue une compression dorsale.
Le thymus peut avoir une action analogue, maismelse produit que rarement. .
4. Toute lésion occupant un certain espace entreatiéde et les vertebres aboutira au mérhe
résultat.
5. Un néoplasme de la paroi trachéale qui fera sallies la lumiére de I'organe provoquera
des troubles respiratoires. :
6. Une trachéotomie qui a été suivie d'une importageetion tissulaire locale peut avoir pouf
conséguence une rétraction cicatricielle ou le dgpement de tissu de granulation, ce qEJi
provogue une sténose et une obstruction de la fertri@échéale. :
7. On rencontre parfois une obstruction par corpsngga Les liquides et les voies{
respiratoires pulmonaires. Des corps étranger paismineux peuvent se loger dans Ié
trachée. La mort de vache qui s’asphyxie en mardean placenta, post-partum, se voi:t

relativement souvent.

Le symptdbme prédominant est un cornagepgut ou non faire défaut pendant les jou@s
ou le temps est frais mais devient manifeste papsechaud ou aprés un exercice. :
On peut voir une cyanose de la langue ou des mggsaevwisibles. Les bovins onté
habituellement le cou tendu et les naseaux largemererts, si ce n'est que leurs naseaux sont
moins mobiles ; Leur bouche peut méme étre ouetri@ langue extériorisée. A I’auscultationf
le son rude produit masquer les autres bruitselt @tre possible de localiser le lieu de afu
niveau de la sténose est habituellement prédomeatgrgut méme étre I'obstruction en décelaht
la zone d’intensité maximum de ce son. Dans lest&gsgraves, ou il y a eu une hypoxié

prolongée, on peut déceler des signes d’altéraliomyocarde.(69,70)
7-Bronchite :

Les bronchites sont des inflammations es datarrhes de la muqueuse respiratoire sans

atteinte du parenchyme pulmonaire (alvéoles).



L’inflammation des voies aériennes est souvent igdisée au divers niveaux et il ne faut pa:s
chercher a différencier nosologiquement les inflatioms de chacune des parties de I'arbre
respiratoire supérieure.
Les bronchites sont communes a tous lesaax et particulierement fréquente chez les lest
jeunes et les plus agés parmi eux. :
Les causes les plus fréquentes des biteschrimaire sont les facteurs de refroidissemer@t:
maintient des animaux sur des sols cimentés freidsans litiere, locaux froids et humides et des
animaux privée d’exercices. :
Les animaux exposés aux courants d’aingament brutal de la température ambiante ou
abreuvement des animaux au chaud par de I'air.froid
La fausse déglutition du liquide ou desnahts ou encore I'administration mal adroite d;e
médicaments déclenchent aussi des bronchites sudeigoneumonie catarrhale on nécrotique. La
rhino trachéite infectieuse et la diphtérie du veant les causes banales de I'infection.(128,16).
Les agents irritants ayant pénétrée damsvbies respiratoires au cours de I’inspiratiO:n
déclenchent par excitation des terminaisons neevdada muqueuse, la toux et la formation d’un:e
Sécrétion sero-muqueuse. :
Si l'action persiste assez longtemps oellsi est tres intense, des lésions inflammatcn'uesf
méme nécrotiques apparaissent. L’organisme essage débarrasser des parcelles solides plusfou
moins volumineuses ainsi que des liquides au mdgda toux déclenchée par voie réflexe.
Les trées petites particules seront élimén@ar la clairance muco ciliaire ainsi que par la
sécrétion provoquée par leur présence. :
Les agents pathogénes parvenus dansdeshas par l'intermédiaire de la respiration ou de
la circulation déterminent une inflammation danslagueuse et le tissu sou muqueuse ou dansfles
tissus peribronchiques. La rétrécissement de laekenest insignifiant dans les grosses bronchés,
étant donné leur diamétre ; par contre dans léepeta muqueuse tuméfier chargée de sécrétion
obstrue suffisamment le passage pour engendreliffesiltés respiratoires sérieuses surtout si én
méme temps les besoins en oxygéne sont élevéec&idrrhe atteint aussi les bronchioles, celles%ci
s’obstruent au cours de I'expiration et empéchéntituation de la totalité de l'air des lobules. LE’;\
conséquence en est que ces lobules deviennent sémphteux. Une atélectasie (affaissemerit)
apparait si la lumiere des bronches correspondastdgrmée pour une période assez longue ei Si
I'air des lobules est résorbé. (128).
La toux est le principal signe, elle dsuloureuse, courte, séche et répétée dansr‘raefof
aigue, avant le début de la formation de la sawmétibronchite seche » par suite de I’accumulaticf)n
des sécrétions, la toux devient humide et prolongés sécrétions sont rarement expulsées par la

bouche ou par le nez parce gu’elles suivent dégluti



La respiration est un peu rapide, et a partir &0 8t 3™ jour on entend des bruits des réleés

humides, des sifflements et de ronflements. :
Dans les affections chroniques, la touk resins fréquente et moins génantes, elle eést

ordinairement seche et rapeuse. .
La dyspnée inspiratoire varie avec le datg I'obstruction et s’Taccompagne d’un ronflemeht

et de forts rales rapeux ou de bruits respirat@ees a chaque inspiration.(128,16)

A-BRONCHITE AIGUE

L'inflammation qui se développe rapidementniveau de I'arbre bronchique est appelée

bronchite aigué. Lorsque le processus inflammatest localisé aux grosses bronches, ia
maladie est appelée macro-bronchite ; lorsque d¢isep bronches sont intéressées on parlegde
micro-brnchite et de bronchiolite lorsque l'inflaration atteint les bronches capillaires. .
En pratique il est difficile de tenir cotaple cette classification. Une macro-bronchite ée
produit souvent en méme temps qu’une trachéite Wung laryngite. D’'un autre c6té, Ies,f
alvéoles pulmonaires peuvent étre également ateitrns les cas de micro-bronchite, de sorte
que le poumon renferme alors non seulement demnkesie bronchite mais aussi des Iésions :de

pneumonie.

Etiologie : Une des causes principales est le idifgement. Les veaux sont également tr:és
sensibles aux influences climatiques. Une établaitie, avec une aération insuffisante, pet:Jt
favoriser cette maladie, en particulier lorsquevapeurs ammoniacales ne s’évacuent pas du
local en raison de l'insuffisance de la ventilatibes poussieres et les produits chimiques sont
beaucoup moins souvent responsables de I'appad&da bronchite. :
Les infections parasitaires ont une imgnace étiologique chez les bovins et (bronchite (é)u
broncho-pneumonie vermineuse).
Certaines infections virales des voies respirasofngpérieures sont également responsablesf de
bronchites chez les bovins. :
Le symptdome le plus important de la brateckst la toux. Par comparaison, la toux efst
quinteuse et seche. Par ailleurs la nature d badépend du genre d’'inflammation en cause. :
Tous les animaux présentent une élévatimalérée de la température lorsqu’ils SOI%I'[
atteints de bronchite aigue. Si la maladie estigitoe virale ou bactérienne la température o[u
corps est plus élevée que la normale de 1 ou 2°%eGythme respiratoire est généralemerflt
accélére, mais s’il n'y a pas de complications nesuvements respiratoires conservent u:n

caractére normal.



Les signes d’auscultation sont variables. Une kEgécrétion, plutbt seche, dans les bronchfes
ne produit pas de bruits anormaux. On entend des héamides lorsque la sécrétion bronchiqu:e
est fluide(67).

B-BRONCHITE CHRONIQUE :
La bronchite chronique apparait habituedat a la suite d'un catarrhe bronchique aigp.

On pense gue certains animaux sont sujets a pe¢serg bronchique aigue a rechute qui pe@t,
a la longue, se transformer en une formiie chramiqu :
Celle-ci doit étre considérée comme undadia grave. Des séquelles analogues sant
également connues chez les bovins. Ainsi, la biteadhronique peut étre considérée comrrie
faisant le lit d'un emphyseme pulmonaire. On péxg due la bronchite chronique n’évolue quéa

rarement sans se compliquer tres rapidement d’esépig pulmonaire.

Symptdme : la sténose des bronches a tendanceaamtexpiration passive davantage qu%a
I'inspiration et il en résulte que le malade adaptetype de respiration abdominal. L’expiratiorfl
en deux temps, que I'on voit dans 'emphyséme dhte n’est pas encore présente dans éla
bronchite. Le rythme respiratoire est accéléré al280 mouvements environ par minute, mais
il peut étre plus rapide s’il existe un spasme bhague. :
Les bruits d’auscultation sont tres vdeab Il ne sont que légérement modifiée paflr
rapport a la normale si les bronches renfermentséegetions seches. Des rales crépitantsfet
sibilants sont nettement percus en cas de spasweshifjues transitoires. :
Chez les bovins les signes de la brondttitenique son moins accentués que chez ées
chevaux. La toux est bruyante et rude dans le eds@hchite chronique ; il n’y a pas d’autré
symptéme bien marquant. :
A part la toux, les animaux paraissent en bonngsan .
Une toux moins accusée se voit chez lesnboatteints de micro-bronchite. On voit
communément de tels cas a la suite des épizoatidede aphteuse. Cette maladie devieélt
actuellement plus répandue chez les animaux qusuim une infestation vermineuse defs
poumons ou un emphyseme pulmonaire. Les animayrésentent dans un assez bon éﬁat
d’entretien mais on est frappé par la rapidité gthme respiratoire qui atteint 40 a 5(§
mouvements par minute. A l'auscultation on enterafqis des crépitations et desi
sibilances(68). :



CHAPITRE 05 : CLASSIFICATION DES DIFFERENTES PATHOLOGIES
PULMONAIRES

INTRODUCTION : Les maladies respiratoires principales causes de wlitél®t de mortalité

chez le bovin en particulier dans les pays en d@pelment, présentent une cause majeure de pefrte
économique «quarante a quatre vingt pour cent pddemes pathologiques chez le bovin .
impliquent les affections du systéme respiratoite,82). L'infection s’explique par un mode de
contamination commun, elle se fait le plus souyamtvoie aérienne et par la similarité des agentsf

pathogenes

Plusieurs types antigéniques bactériens ou vinayxoplasmes et clamydies peuvent étre:a
I'origine de ces infections, agissant seuls, elm@ation ou en synergie sur un terrain respiratoi:re
préparé par des anomalies du milieu ambiant. .

Un multitude de virus et de bactériestsmpliquées dans les pneumonies du veau, les p:lu
frequemment isolés sont: Virus parinfluenza typgP33-Virus), virus respiratoire syncitial (
R.S.V.) et pasteurelle ( 25). .

Certains parasites, les strongles pulmongmesoquent des Iésions directes au niveau cfes
organes cibles, a savoir les poumons, rendantisesrgs non salubres ; d’autre part, ces parasi:les
peuvent étre aussi source de pertes économiquesdia] tels que I'amaigrissement qui a un:e
influence sur la qualité et la quantité de la vigndu lait ; le risque d’avortement par le phénOﬂ‘lél%l
de dénutritions des femelles gestantes parasit@#férentes maladies respiratoires ont été
reconnues chez les bovins y compris la pneumorgeatigue du veau, fievre de transport, fiévria
de brouillard, alvéolite fibrotique diffuse, pneun® parasitaire et la pneumonie suppurativfe
chronique ( 25). Ainsi, les affections pulmonaioesupent une place incontestable parmi les causes
les plus importantes de perte dans les élevagesset ovins. Selon leur étendue et leur agegnt

étiologique, ces lésions peuvent mener a la degrufonctionnelle partielle ou totale du poumon.-

A- LES PERTURBATIONS CIRCULATOIRES DU POUMON :
1- CONGESTION: La congestion ou hyperhémie se définit comme u®xou accucumulation:

de sang dans les vaisseaux dilaté d'un tissu om digane. Elle est associée aux inflammatiohs
pulmonaires : congestion active (pneumonie et brofmeumonie) et aux troubles circulatoiresf:
congestion passive. .
La zone intéressée prend une coloration rougeedigité variable. Les divers stades du
trouble vasculaire se caractérisent par une gésgira¢oire dont le degré dépend du volumfe

alvéolaire qui reste disponible a l'air.



Aspect morphologique :Dans la congestion pulmonaire aigué les poumonisdeocouleur
sombre, du sang veineux s’écoule lors de la cdLggemémes signes moins intenses ou d’intensité

variable se retrouvent dans les formes moins grdee®ngestion.

La congestion pulmonaire est surtoytdntante, car elle peut étre le stade de débua dé
plupart des cas de pneumonie, elle constitue dopedmier signe des troubles pathologiques cEes
poumons ou du cceur. Elle survient aussi en tantcqugestion hypostatique chez les sujets en
décubitus prolongé, et notamment lorsqu’il soutfrene insuffisance cardiaque on peut observéar
une stase pulmonaire déclive « hypostase anté-moxte :

Dans la congestion une grande partie du voluméoldue efficace est rempli par Ie§
gonflement des capillaires. La capacité vitale pesmons est donc réduite et | ‘oxygénation du
sans fort mal faite. Elle se trouve encore rédoitsque le deuxiéme stade apparait «I’'cedéme ».
Au microscope: les capillaires et veines pulmonaires sont éggorgés (congestion pulmonaire}
avec un léger épaississement des parois alvéolaineliquide cedémateux de type de transsudat
ou exsudat occupe la cavité alvéolaire (cedemeaiy poumon), il contient assez souvent d:ES
éléments libres, tels que les hématies, les leties@u cellules alvéolaires desquamées ( 27,8 ).

Dans la congestion pulmonaire une grandepdu volume alvéolaire efficace est rempli pair
le gonflement des capillaires. La capacité vitaedonc réduite et 'oxygénation du sang fort m:;ll
faite .L'oxygénation est encore empéchée par laindition de la vitesse de la circulatiorf

pulmonaire.

2- L'EDEME PULMONAIRE : Affection touche les poumons caractérisé par guidie séreux
qui a exsudés des capillaires envabhit le tissugtitel et les alvéoles ou il se mélange a I'aup
former une mousse a fines bulles. Cette mousserpelir la totalité du tractus respiratoire depui}s
les alvéoles jusqu’au nez et rendre la respiratiffitile, sinon impossible(18) :
- l'oedéme pulmonaire est tres frequent dans de narsésemaladies, mais il est souver?t
recouvert par les autres manifestations cliniques. :
- I'o,edéme pulmonaire est le plus, souvent une seita dongestion (congestion pulmonairef:
est un afflux de sang dans les poumons, par swatd’ethgorgement des vaisseaw:(
pulmonaires. Les divers stades du trouble vaseutsrcaractérisent par un gene respiratoEre
dont le degré dépend du volume alvéolaire qui réisigonible a I'air) :
- Suite a une insuffisance cardiaque, c’est la fdargus commune.
- Suite a des lésions inflammatoires des capillaires .
- (Edeme pulmonaire provoqué par des substances &sxigpar exemple dansf
'empoisonnement par le phosgene ou l'alpha napthiolurée qui est employée commé

raticide.



Les bovins sont déprimés mais toujouestes ; une tachypnée et une hyperpnée scé)nt
présentes, les bovins gravement atteints ont ummess$é respiratoire prolongée avec une respiration
buccale, une extension de la langue et un ptyaliEmegrognement expiratoire sonore est fréquegnt
et des rales crépitants dorsaux (127 .

L’cedeme est provoqué par une trategfn de liquides par suite de I’augmentationajeﬁ
pression hydrostatique dans les capillaires. Lie faile les alvéoles sont remplis et parfois mér§1e
les bronches empéche totalement les échanges gazeux :

La profondeur de la respiration est aegusqu’a I'extréme dyspnée avec la téte et le cbu
étendu, les narines ouvertes et la respiration ddecd.es mouvements respiratoires sont tré}s
exagérés ; I'abdomen et le thorax participene#idit pour l'inspiration et I'expiration. :
Lorsque I'oedéme apparait, il reste peu de place lpatirculation de l'air, il s’ensuit que les réle§
bronchiques liquidiens sont les seuls sous audibdamment dans les parties inférieures des
poumons. :

Il est généralement accompagné d’'unedtion de grandes bulles. Remplis d’air dans Iefas
régions inter lobulaires et sous pleurales. Desdng&agies sous muqueuses sont souvent préserfltes
dans le larynx, dans la trachée et dans les brendhest beaucoup plus grave, car |l indiqufe
souvent que le stade d'irréversibilité est atteiiat.mort dans I'oedeme pulmonaire est due a uhe
syncope respiratoire asphyxiqué¢l6). :
Les symptomes typiques de I'cedeme aigue sont twéstpar une dyspnée trés grave souve%nt
accompagnée d’un bruit de réle respiratoire, da@y@a et d’'une toux avec expectoration de mous}se
jaune-rougeatre. :
Un cedeme aigu pulmonaire peut se développer de tach a fait secondaire et provoque la mofrt
en guelques heures en raison d’une dyspnée crtgssa(il40) :

Macroscopiquement: Dans le cas d’'un cedéme pulmonaire les poumortdaens et pleins, avec -
une couleur rouge sombre, on peut en extraire soefassez forte pression une certaine quantitéfde
liquide jaunatre ou sanguinolent. :
L’cedeme et les hémorragies compliquendbrvidr la congestion. L’cedeme est provoqué pgelr
des Iésions des parois capillaires et par unedvalagion de liquides par suite de 'augmentation ae
la pression hydrostatique dans les capillairedalteque les alvéoles sont remplis, et parfois mén@we
les bronches, empéche totalement les échangesxgazeu .

2- LES HEMORRAGIES PULMONAIRES
Sont des Iésions rouge détendue variable et qwigme@avoir plusieurs origines.

Traumatisme (fracture de c6te), érosion de la pdoi vaisseau, dans le cas de la tuberculose,

rupture d’'un abcés du poumon.



Dans le cas d’'une suffocation, petites suffusiofimdrragiques, disséminées, sous pleureile
souvent associées a I'cedeme. :

Dans le cas de maladie infectieuses aigué (exte pesine, charbon, pasteurellose, pétéchfie
nombreuses et disséminées) .

A différencier avec le poumon « d’écoffrage » hezles animaux abattus par saignée,fil
peut y avoir une aspiration agonique du sang, laypm est parsemé de multiples petites téch:es
hémorragiques, strictement intralobulaire (95). @@ut retrouver aussi un peu de sang au nive:au
des bronches et des bronchioles. L'cedeme et lesorhggies interstitiels accompagnent la

congestion de facon coutumiere (27).

B- LES LESIONS PULMONAIRES :

1-L’'EMPHYSEME PULMONAIRE (pousse):

Définition: Lemphyséme: affection caractérisée paugmentation des espaces aérie@ms
distaux par dilatation gazeuse pulmonaire anormalear rupture des parois alvéolaires (56,94).
L’emphyseme pulmonaire correspond a une atteinteontdue des poumons seg
caractérisant par une destruction des alvéolesqgnaires ce qui entraine une distension des par:ois
alvéolaire. (147). L'emphyséme alvéolaire, s’'accagme habituellement d’'un certain degré
d’emphyséme interlobulaire et intralobulaire (engdme interstitiel) (139). :
Le terme emphyseme est également utilisé pouirdém épanchement aérien dans le tiséu
conjonctif et entre les alvéoles pulmonail®shémal 2
L’emphyséme est une maladie respiratoi@utive caractérisée par une toux, des difficultés
respiratoires et une respiration sifflante, évotuars une insuffisance respiratoire et aboutissaint
parfois a I'invalidité et a la mort. Bien que lausa exacte soit inconnue, des spasmes bronchiqléles,
une infection, une irritation ou une combinaisonces trois facteurs semblent contribuer a cette
maladie. :
Au cours de la maladie, les canaux desserranalssadvéolaires des poumons se rétrécissent. L’:air
est emprisonné dans ces sacs et le tissu pulmoparce son élasticité naturelle et subit defs
dommages irréversibles. :
La maladie progressant, le volume de chagseiration diminue. La taille des poumon:s
s’accroit et, dans les cas graves, le sujet présamt thorax en tonneau » caracteéristiques. :
Les poumons ne peuvent plus fournir suffisammenixyjéne aux tissus. Cette réduction dfe
I'absorption d’'oxygene oblige le cceur a faire ciecule sang plus vite ; il est par conseéquent
surmené. Une guantité excessive de dioxyde de wmarlans le sang est responsable defla
circulation bleutée de la peau. :
La détérioration des poumons par I'emphys est permanente et irréversible, mais éle

traitement peut procurer un soulagement et améliesgfonctions pulmonaires.



Sur les bovins sacrifiés ou mort, on pEagerver un emphyséme parfois trés marqué et cef en
I'absence de toute affection pulmonaire. Cet em@imgsest en générale corrélé & la présence diun
cedeme terminal. :
Ce dernier constitue un obstacle qui « piége » lkais des inspirations organiques.

S’observe souvent sous forme d’emphyseme inteistiti51,152,153)
Il existe de trés nombreuses formes de destruetiophysémateuse du poumon, qui se traduisent

par des tableaux cliniques éminemment variés. lusiremarques préalableisrposent.

En effet, les grandes caractéristiquessigipathologiques, a commencer par le troub]e
ventilatoire obstructif, ne sont ni constantesspécifiques. Il existe en effet, plusieurs variétés

d emphyséme souvent intriquées entre elles. :
Ces lésions emphysémateuses sont sbassociées & alitres désordres structuraux qui
intéressent les bronches cartilagineuses et membsas. La contribution de ces derniers atélx

conséquences physiopathologiques dépasse souVlendedéemphyséme.

LEncyclopedie Encarta, Londan Scientific Films/Cxfor

Schéma 12: Aspect microscopique de 'emphysém (40)

Il est aujourchui plus facile de accorder sur les caractéristiques cliniques etippgshologiques de
cette affection, cardxamen tomodensitométrique du poumon nous donrilerfent un reflet fidéle
des destructions emphysémateuses. :

En définitive, le mot « emphyséme» ne désigne pes maladie, mais simplementiie des
composantes anatomiques observées en cas de BPCO. :

Caracteéristiques de la maladie :
L’affection chronique des poumons se caractériqaant une destruction des alvéoles et des
structures perialvéolaires (autour des alvéolednpoaires. Cette modification de structure de:s

poumons entraine une distension des alvéoles éiaaret la destruction de leurs parois ainsi que



les tissus voisins. Plus précisément cette degiruajui peut étre soit aigue (de survenufe
relativement rapide) ou chronique (s’étendre sue pariode) se situe en aval des bronchioles
terminales.
En plus de la perte de structure de I'alvéole mlane, 'emphyseme peut également étre COﬂSéCl-:Jtif

a un effort physique violent. Ce type est réveesibl

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

circonstances différentes :

Emphyséme panlobulaire (EPL) :L'emphyséme pan lobulaire se caractérise par:la
destruction des alvéoles et des vaisseaux sanglette variété d’emphyseme atteint la moitiié
inférieure des poumons et porte de fagon diffusd@ues les structures pulmonaires (bronchioleés,
canaux et sacs alvéolaires). Il correspond a unhgsgme se caractérisant par un déficitueh
antitrypsine qui est une enzyme normalement présente dans leaqms. Les enzymes sont de:s
protéines permettant les réactions chimiques nemeat présente dans les poumons. Cette vari:été
d’emphyséme touche les sujets plus jeunes. :
Les sujets atteints présente une essoufflemenéeissns inflammation des bronches et saéns
cyanose ( c'est-a-dire avec une arrivé normaleadg sonvenablement oxygéné vers les tissus fde

I'organisme).

Le role des polluants inhalés favoriseslavenue dine BPCO, avec un emphysémé
anatomique de type etéiendue variables. Les facteurs individuels quiligent pourquoi :
certains sujets développent un EPL alors qaettes restent indemnes ou développent une autre

forme de BPCO, restent pour la plus part encorennas.

Physiopathologie de I'emphysémeSeules certaines caractéristiques tres classiqr:Jes

qui traduisent directement les désordres anatorsigesnt mises en avant.

= Distension: L augmentation de la capacité pulmonaire totale (C&F)en relation directef
avec la distension alvéolaire eirriportance des territoires bulleux. Ceci a pourottaire une :
modification de la configuration thoracoabdomindéediaphragme perd sa convexité naturelle,fa
tendance a aplatir, voire & devenir concave vers le haut. ®ffitacité mécanique est donc
amoindrie, et le patient est obligéitiliser ses muscles respiratoires accessoires (47) :

= Diminution de la surface d’échange:La diminution de la capacité de transfert @ayde



de carbone est bien corrélée avec la destructigphgseémateuse. Cette destruction concerne autfant
le tissu alvéolaire que la vascularisation. Engipie, il n’y a donc que peuidégalité du rapport -
ventilation/perfusion. @st pourquoi hypoxémie de repos est typiquement absente au dwrs:
|' emphyséme panlobulaire pur. Mais elle peut apparaitexercice ou plus tardivement au repo$,
lorsque la surface échange est considérablement réduite eil guiste une hypoventilationf
alvéolaire globale. :

= Conséquences hémodynamiquedJne hypertension artérielle pulmonaire (HTAP) sévé:r
apparait plus rare en caEBL que dans les BPCO usuelles (3,6,32,130). leitiant elle apparath
a lexercice. Elle est évidemment en relation avaagmentation des résistances pulmonairés,
mais celle-ci traduit ici davantage la destructibfiuse de la vascularisation pulmonaire que lIa
muscularisation artérielle et artériolaire secorsla@i la vasoconstriction hypoxémique quan |
rencontre dans les BPCO usuelles avec emphysénmlobulaire. LHTAP des emphysémateuxf
est dailleurs en relation statistique plus étroite av@ccapacité de transfert du monoxyde de

carbone, qavec Ihypoxémie(37,81).

Topographie et aspect morphologique Les poumons sont distendus et de couleur pﬁe,fi
peuvent porter les empreintes des cotes. Dans ligsgme interstitiel, les cloisons interalvéolairefs
sont tendues par I'air répandu jusqu'a sous lar@lélvest plus courant dans les especes ou e tiss

conjonctif interlobulaire est abondant tel queds des bovins et porc(138).



Schéma 13 : Les lésions d’empyéme pulmonaire ) (66

Dans I'emphyséme interstitiel, il existe un facteagditionnel de distension du tissy
conjonctif par l'air qui produit la compression & collapsus des alvéoles voisins. Darns
'emphyséme bulleux, les alvéoles rompues se cagfiohen bulles volumineuses, transparent(%s,
saillantes sous la plévre (9®dhémal3)L'emphyséme qui apparait souvent associé a une aut
lésion d’atélectasie ou d’oedeme par exemple, cestesit qualifié d’'emphyséme de compensaticin
7).

Des cas sporadiques d’emphyséme aigu se prod@senmndairement a une perforation dy
poumon par des corps étrangers comme dans la loégédtonite traumatique ou labcés:
pulmonaire, il se voit aussi sur des sujets ateilet fievre des transports, d’cedéme des poumogns,
d’abcés pulmonaires, de pneumonie du veau, apeléesures de la plevres, et dans I’intoxicatic§n

plombique. Souvent la maladie chez les bovinsigsiEamais elle peut devenir chronique chez Iés



vaches agées. L'emphyséme pulmonaire est fréquetnmeraffection secondaire, mais les cas 6u
elle est primitive deviennent plus fréquents. L'éwygme pulmonaire primitif a été observé chez
les bovins mis sur une pature luxuriante, apréshamgement radical de I'alimentation de base t%)u
les animaux venants des prairies a I'herbe raseatte sur des paturages bien irriguées et veds. ]_e
paturages riches en luzernes, en patdrin, en chawolea et en chaume de céréales ont été
incriminés (121). Il a été signalé également cleszbovines venant des péaturages de montagries,
placés sur des bonnes patures des pleines fe(#ifed8,89) et aussi lorsqu’il se produit uné
nouvelle pousse de 'herbe. :

L’emphyséme pulmonaire a été attribuésiabents allergisants ou toxiques. Les fourrages
moisis semblent étre en cause dans de nombreunassait considéré qu’une toxine de :
clostridium perfringens type D était la véritabluse, mais les conclusions tirées a cet égard ne
sont pas déterminantes. L’effet caractéristiqubetiephyséme est d’obliger a un effort expiratoire:
pour contrebalancer le manque d’élasticité du paumo :
Au microscope: la bronchiolite est presque de regle, elle @t diffuse et semble étre primitiveg
Distension permanente des bronchioles respiratogesdes sacs alvéolaires. Les cloisons
interalvéolaires sont amincies, peu vasculariséesyent rompues. La charpente élastique ést
fortement réduite ou completement détruite, unérssk interstitielle peut se développer dans I:es
cas chroniques.

L’emphyseme s’accompagne d’une réduction du licuksre pulmonaire et de difficultésé
circulatoires ; il entraine a la langue une surgbade la petite circulation avec hypertrophi:e
ventriculaire droite, et secondairement atrophie. :

La rupture des bulles d’emphyséme peut provoquepngumothorax par passage de I’aEr
dans la cavité pleurale (95 ). :

L’emphyseme qui apparait associé a uredasion d’atélectasie ou cedeme par exemple, éest
souvent qualifié d’emphyséme de compression bienlguistinction forcée du reste du poumon
provogue la dilatation des alvéoles. :

Il peut en étre ainsi mais il semble plidbajue la cause provoquant la lésion primitivet do:i
également réduire I'élasticité du tissu de sougiadironnant, obstruant les bronchioles voisines ;
tous ces facteurs a concoure a I'apparition depteyséme. :

La physiologie du poumon emphysémateuxrestifiée par l'inefficacité de I'évacuation desé
volumes réservés a l'air et 'absence d’échangesugaa ce niveau .
Le retour sur lui méme du poumon se fait mal etdae le mouvement d’expiration thoracique eist
terminé, I'évacuation de l'air est encore incomgléte volume résiduel étant augmenté, il faut qlée

le volume inspiré augmente lui aussi pour maintiEsiftchanges gazeux normaux.



2- ATELECATSIES PULMONAIRES :lL ésions caractérisées par un affaissement pulnedaint

les alvéoles se vident d’air et se rétractent. ifiaréncie : :

- L’atélectasie de compression (collapsus pulmejaite cause extrinseque, suit a de:s
lésions intrathoraciques (’hémothorax, hydrothonaeumothorax hydropericardite et péricardife
exsudative, tumeurs pleurales et pulmonaires , rrygphie des ganglions médiastinaux eét
bronchiques) quelques fois une distension abdomiascite météorisme) peut provoquer uEn
collapsus ‘généralement apical », par refoulemardidphragme. :

- Et l'atélectasie d’obstruction intrinseque qust eplus fréquente que la précédenté,
d’origine bronchique par obstruction en un pointl'debre bronchique, I'agent d’obstruction esi
plus variables (aspiration de liquide a la naissancorps étranger, obstruction bronchique par é}lu
mucus « bouchon muqueux » au cours des bronchitgsiodes parasites, occlusion bronchiolaire
d’origine péribronchiolaire lors des pneumoniesrasy ou occlusion fonctionnelle par paralysie d:e
la motricité bronchique ).

On I'appelle encore atélectasie de résorption pguee I'air emprisonné dans le poumon et
ne pouvant s’éliminer par I'arbre bronchique ob&truse trouve résorbé dans le sang des capillaéres

sanguines, par diffusion a travers les parois ddweEs ( 27).

Topographie et aspect morphologique :

MacroscopiquementDans I'atélectasie d’obstruction, la Iésion estéggéement limitée a

quelques lobules, souvent marginaux, d’un ou plusiéobes, peut étre étendue a la totalité d’lém
lobe.

Le territoire atteint est affaissé, de couleur muglacé de consistance ferme et élastique (comfne

du muscle) ne crépite pas a la palpation et neeflms. L'atélectasie par compression pulmonaireéet

tres proche de [l'atélectasie véritable, mais gdagrent plus diffuse atteignant un ou plusieufs

lobes. Le poumon collabé est affaissé, gris roaglévre est parfois épaissie.

Histologiquement L'atélectasie consiste, en un aplatissement aegoles, contenant;
souvent un liquide albimuneux avec les septasraivg&olaires largement vascularisés, cependa:lnt
dans le collapsus pulmonaire, les alvéoles colalm&econtiennent pas de liquide et leurs pardis
sont peu irriguées :

. Si le facteur responsable n’intervient pas detiagurable, tout rentre dans I'ordre des que sé)n
action cesse. Dans le cas contraire, les altématilmviennent irréversibles, en raison notammént

d’une fibrose des cloisons interalvéolaires (27,95)



3- Pneumonie hypostatigues:

C’est un trouble physiopathologique ou le sangiresipable de passer rapidement & travers
les structures vasculaires des poumons, ce quioguar un déplacement des liquides dés
compartiments vasculaires vers les espaces pulmesnaila maladie est provoquée par I}sl
condensation passive ou dépendante des poumons. :

Elle est observée le plus frequemment deszanimaux plus agés ou deébilités. Elle eést
habituellement secondaire a une maladie
(p.ex : insuffisance cardiaque congestive).

Les animaux couchés, tels que ceux quéggllent d’'une anesthésie peuvent développer u§r1e
pneumonie hypostatique d’ils ne sont pas reposigsmégulierement. :
La toux n’est pas toujours un symptome évidentsri@isque la maladie progresse fréquente. L;és
rayons X révélent une densité pulmonaire augmergen peut observer une atélectasie dans
I'espace médiastinale. :

La position de l'animal doit étre modiftéutes les heures. L'effort physique doit étréa
encouragé lorsqu’il est compatible avec I'état ‘@@imal. Lorsqu'une cause primitive peut étre
déterminée une toux spécifique doit étre institué (127). :

4- La pneumonie par fausse déqglutition :

La pneumonie par fausse déglutition (diteore par aspiration ou inhalation) est un troubje
physiopathologique fréquent et grave des animaua terme.
La majorité des cas se produisent apresirastration forcée d'un breuvage ou apré?s
utilisation d’'une sonde stomacale. Méme lorsquensasceuvres sont faites avec soin, elles n’én
présentent pas moins un gros risque. Les autresesamoins fréquentes résident darés
I'alimentation du veau avec des liquides, dansndasgeoires mal adaptées ; La fosse déglutitionfse
produit au cours de luttes pour la nourriture. laigbade insecticide des animaux, lorsqu’ils soht
faibles, le maintien de leur téte sous I'eau tmmgtemps, provoquent également de pneumonie é)ar
inhalation. .
Le vomissement chez les ruminants pewt €iivi d’'une inspiration de matiére, notammerflt
quand l'animal est atteint de fievre vitulaire awraht I'emploi d’'une sonde oesophagienne, la téfte
étant tenue élevée.
La rupture des abcés pharyngés au couta galpation de la région ou de I'emploi d’uné
sonde naso-oesophagienne peut provoquer une aspdatmatériel infectant.
Les animaux atteints de paralysie ou diioction du pharynx du larynx ou de I’oesophag:e

peuvent inspirer de la nourriture ou de 'eau laids|essayent de déglutir.



Les plus grandes parties des particules inhaléat awétées dans l'arbre trachéobronchite fet
n'atteignent pas les alvéoles :
Les liquides et les gouttelettes pénétidams la profondeur des alvéoles et se déplac:em
librement provoquant souvent une pneumonie paratgm. .
Lorsque une grande quantité du liquide swspirées aprés passage s’un tube stomacal d}';\ns
la trachée, la mort peut étre quasi instantangeg plus faible quantité.
L’absorption par les poumons est tres rapide, léstances solubles, telles que I'hydrate de chIoEaI
ou le sulfate de magnésium exercent leurs effeasnpdicologiques sans délai. Avec les substances
insolubles et les matiéres provenant d’'un vomissgnileest courant qu’apparaisse une pneumonie,
engendrant une toxémie profonde mortelle & I'oridenan 48 a 72 heures. :
La pneumonie par fausse déglutition seifeste par un polypnée, toux et rales, hépatisatié)n
et bruit de frottement pleurétique qui peut étcalsé.
La gravité de la pneumonie par inspiration dépamtbat des bactéries qui s’'introduisent dans Iés
poumons(1).
La maladie caractérisé par une odeur Qaidre de putréfaction qui S'exhale des deux
naseaux au cours de I'expiration on peut recorma#itte odeur au cours des premiers stade d(% la
gangréne pulmonaire apres une inspiration profomaebien lorsque l'animal tousse, |l existe:
également des rales et des bruits de bouillonnerhantmort peut survenir dans le courant de Ea

premiére semain@40).

5- Pneumopathie d’hypersensibilitéAlvéolite extrinséque allergique = Maladie du:

poumon du fermier).

Cette affection semble similaire a cellepdpumon du fermier chez 'homme. .
Elle est observée sous forme aigue et chronique kgsebovins adultes. Les formes humaines et
bovines de la maladie peuvent coexister dans tes gui présentent ce probleme. Celui-ci eést
provoqué par I'exposition fréquente a la poussiEréoin moisi. .

La maladie survient lorsque les individeensibilisés inhalent les agents d’actinomycés
thermophiles. Il s’agit frequemment des spores derdyolyspora faeni. Les actinomycéteé
proliferent en grand nombres dans le foin, lesalés2ou dans d’autres matiéres végétales chauff@ées
a 65°C apres un emmagasinage humide (30 — 40% diitajn La poussiere qui contient un granéj
nombre d spores est libéré lorsque se foin moisagige. Les petites dimensions des spores (1 u:m)
leur permettent d’atteindre les plus petites vogspiratoires et les alvéoles.

Elles provoquent une réaction gleeumonie d’hyper sensibilité de type I, bien qu’'une

composante d’hypersensibilité de type IV soit satgee



Les troupeaux atteints vivent dans des zones ou pligies considérablement surviennerit
habituellement pendant la saison de la fenaisomjuiesuggere que les problémes cliniques rf\e
puissent qu’aprés une sensibilisation et une prat@t répétées par les spores.
La maladie clinique tend a apparaitre pehda derniere moitié de la période d'alimentatiofn
d’hiver. Elle apparait habituellement et uniquemergque le foin moisi est donné a l'intérieur. :
Les bovins peuvent succomber a la fornrgueaide la maladie en quelques semaine:s.
Habituellement, seul les cas aigues graves sonarcpms. La détresse respiratoire, I'anoxie §at
I'agalaxie sont présentes chez les animaux agésscdans ; la toux et la fievre se voient égalemerit.
Des bruits anormaux sont parfois entendus. La pxintare. .
La forme chronique a habituellement unemiaité plus importante, dans la plus par des cais,
les symptémes sont une perte de poids, une mauvaideactivité et une toux persistante. On pe@;t
noter des rales crepitants cranioventraux.
Une légére distension lobulaire périph#ée) est présente, avec des taches sous pIeurﬁIes
diffusément dispersées, petites et grises.
Bien qu’un cedéme transitoire puisse étre un signs tks cas grave.

6- Hernie diaphragmatique:

L’irruption d’organes intestinaux dansclavité pleurale, résulte a la naissance, d’unerunifo
incomplete des éléments constitutifs du diaphragrhes tard, chez le jeune, les ruptures acquis:es
de ce muscle résultent de chutes, de chocs suiolaén, de culbute§38).

Chez les bovins, il y a rarement un ardéoé de traumatisme, elle se rencontre comme
complication de la réticulo-peritonite traumatig@ec une grande prévalence chez les buffles.
Dans ce cas, la hernie est de faible dimensioe,nalpeut étre percu dans le thorax, parfois il ése
produit des hernies diaphragmatiques indépendatge®ut corps étranger chez les bovines. I;a
perception de bruits intestinaux dans le thoraxtreshpeuse car cela se produit souvent chez Ees
sujets normaux, ce pendant leur coexistence avéae digspnée et de la résonance a la percussipn,
doit engendrer une suspicidd27,16). :

L'importance de la dyspnée peut aller thds infra clinique au stade incompatible avec ia
vie, selon la quantité de visceres hernies. lossl@stomac est hernie, il peut se dilater et laali
peut se détériorer rapidement.

La radiologie est recommandée pour obtémirconfirmation du diagnostic. La hernié
congénitale existe dans toutes les especes daesfaehe congénitale, les visceres abdominaLéx,
comprenant le foie, I'estomac et l'intestin pénetréans le thorax et la dyspnée est patente de:fs la

naissance. Dans quelques cas la péricarde estphebet le diaphragme rudimentaire.



Il se présente sous la forme d’un failelailfet se projetant depuis la paroi thoraciqguenie
cas de hernie congénitale les sujets atteints\&mt/habituellement quelques heures ou quelqu:es
semaines.
C’est toujours le réseau qui passe dansalaté pleural : les symptdmes sont ceux dés
inflammations des prés estomacs et en particulierrébeau, accompagnées d’une syndrorhe
d’irritation du nerf vague(16,88). :

7- L’hydrothorax: C'est I'accumulation de sérosités non inflamma®id&ain exsudat oedémateux.

dans les sacs pleuraux se traduit par un embagspératoire provenant du collapsus des partis
inférieures du poumons. L’hydrothorax est une nemtiftion de I'ocedéme généralisé provenafnt
d’'une insuffisance cardiaqgue congestive et d’unpopyoteinémie, il peut également se produ:ﬁt
indépendamment de ces états dans la lymphomateseebt’hydrothorax chyleux ou chylothorax:

provoquer par la rupture du canal lymphatique ttiguee est rare. Le liquide ponctionné est pauv.re

en protéines (2%max) et il est de couleur jaunkepelair ou I'égerment rouget et lipid&28,16).

8- _L’hémothorax C’est 'accumulation de sang dans le thorax suitmé traumatisme vaxulaire:

consécutive a des fractures de cotes et la moviestirpar hémorragie ou asphyxie due a [a
compression. Egalement peu fréquent, il ne se jtrgde lorsque des adhérences sont déchirées ou
qu’un traumatisme accidentel est venu léser laiplrta poitring(128,16).
L’accumulation de liquide dans les espaiearaux améne I'atélectasie par compression d:es
parties inférences des poumons et c’est le degigetie atélectasie qui influe sur la gravité de la
dyspnée. La compression des oreillettes peut amemeaugmentation de la pression veineuse da:ms
les veines principales. Que se soit du liquide wsahg, on ne découvre aucun signe général, bien
que parfois une anémie hémorragique aigue puissenasgfester, lorsque le saignement e%;t
important dans la plévre, il y a de la dyspnée aparait graduellement, avec absence de bruits- de
souffle et matité a la percussion des parties kadsethorax.si le phénomeéne est unilatéral,fil
provogue une dissymétrie des mouvements des @es,parfois immobilité du cote atteint. Che:z

les sujets maigres on peut remarquer un bombenesrggpaces intercostaux. (16).

9- Pneumothorax Le pneumothorax est une accumulation de gaz ou déais la cavité pleurale:

« I'entrée de l'air dans la cavité pleurale en dit@rsuffisante provoque le collapsus du poumon :et
un grand embarras respiratoire ». (140,16
On a deux origines:

*- L'origine traumatique - plaie pénétrante provoquant I'établissement €’'communication entref

la cavité thoracique et I'air atmosphérique, utie fgaie peut étre chirurgicale ou accidentelle.

- Cote fracturée déchirant le poumon.



- Rupture d’'un poumon, d’'une bronche ou de la partia thoracique de la trachée .
- Plaie perforante de I'oesophage thoracique perniedtdiair degluter de pénétrer dans Ié
cavité pleurale, une telle plaie peut étre provegpar un corps étranger pointu, paér
I'cesophagoscope ou résulter du lachage des sdfutlesau cours d’'une oesophagotomie.

*- Qrigine non traumatique :

- Rupture d’alvéole pulmonaire empimyaéeux :
- Un abceés qui creuse en profondeur et finit pablétune communication perméable a I’aiir
entre la peau, la trachée, le poumon ou I'cesopbtlgecavité pleurale :
- L'infection par un microbe générateur de gaz liséadans la cavité thoracique ou dans les
régions limitrophey(69)
Le pneumothorax est unilatéral. Le colleppdu poumon du coté atteint provient de I’absen%:e
de pression négative dans le sac pleural. Le dig@ollapsus varie avec la quantité de I'air qui-a
pénétré dans la cavité, de petites quantités sapitiement résorbées, tandis que de grandes
guantités peuvent amener une anoxie mortelle. L&iBarax peut étre concomitant et la pleurésie
est une séquelle fréquente. Si le collapsus ekttérile, la cage thoracique est moins mobilisée du
coté collabé. On note une compensation du coté gainaccroissement des mouvements normafux
et bombement exagéreé de la paroi thoracique. Leasttubombe du coté sain et cette circonstan:ce

peu amener un léger déplacement du cceur et dypcéocardial (16).

C- LES LESIONS INFLAMMATOIRES (OU PNEUMONIES) :

Est I'inflammation du parenchyme pulmonaire, hasliement accompagnée de celles des
bronchioles (broncho-pneumonie) et souvent de ¢féer Le processus d’apparition de |:a
pneumonie varie avec I'agent causal, sa virulericgaevoie d’accés aux poumo(s,70 ).La
pneumonie est une inflammation du poumon qui a p@sultat de diminuer I’oxygénationf
sanguine. La maladie « manque d’air » se manifasatée plan clinique par une accélération de ia
respiration par de la toux, par des bruits anorn@aliauscultation et dans la plupart des pneumoriie

infectieuses par de la toxémie.
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Schéma 14 : fibrine coagulée (78)

- Les pneumonies de divisent en primitives et sdawma et varient selon leur agent causal, elléﬁ:s
sont classés en: pneumonie virale, bactérienneurponie a Pasteurelle, a Klebsiella, la
pneumonie fongique, parasitaire et pneumonie destadéglutition. :

- Les pressésus d’apparition de la pneumonieevarec I'agent causal, sa virulence et sa vd:ie
d’accés aux poumons. Les bactéries s'introduisergrand nombre par les voies aériennes, eII:es
donnent d’abord une bronchiolite qui ensuite s’dtan parenchyme pulmonaire voisin. La réacticin
du tissu pulmonaire peut se faire sous la formeefise comme dans la pasteurellose et Ela
péripneumonie contagieuse, sous la forme nécrgtigamme dans linfection a Sphérophorus
necrophorus, ou sous forme caséeuse ou granuloseat#allure plus chroniqgue, comme dans Iés

infections & myocobactériacées ou les mycoses.



L’extension dans les poumons peut se féinectement de proche en proche mais encore E)ar
passage du matériel infectant dans les bronchilies vaisseaux lymphatiques. :
L’extension par les voies aériennes edtitée par les mouvements normaux de I’épithéliurgn
des bronchioles par la toux. L’infection hématoggae des bactéries, donne une multiplicité de
foyers infectieux qui peuvent s’agrandir et devaldis abcés. La pneumonie se produit par ruptlire
de ces abces dans les voies aériennes et pamxteultérieure en tant que broncho-pneumonie
secondaire.
Les infections virales sont égalementaurapportées par la voie respiratoire et ellesxdon
une bronchiolite primitive, mais il n'y a pas laagfion inflammatoire aigue des pneumonies
bactériennes. L’extension aux alvéoles provoquepgntrophie, la prolifération des ceIIuIes:
épithéliales de I'alvéole et un cedeme alvéolairenirésulte une hépatisation du tissu atteintsmf%li
la encore, il N’y a ni inflammation aigue ni néapdonc absence des signes de toxémie.
Histologiquement, la réaction se tradwt phypertrophie de la paroi alvéolaire, I'oedémé
alvéolaire, I'épaississement du tissu interstifiagrégation des lymphocytes autour des alvéolegs,
des vaisseaux sanguins et des fines bronches pEalgyréaction interstitiel est caractéristique dés

pneumonies a virus.

Quelle que soit la fagon dont les Iésimes développent, la physiologie de toutes Iés
pneumonies est modifiée par la perturbation appat& échanges gazeux entre I'air de I'alvéole éet
le sang. L’anoxie et I'hypercarpnée apparaisseansDes pneumonies infectieuses s’ajoutent Iias
effets des toxines bactériennes et nécrotiquesr; glleurs I'accumulation de lexsudat:
inflammatoire dans les bronches se traduit pard@les humides a I'auscultation
La pneumonie interstitielle provoque I'hépatisatidu parenchyme pulmonaire, sans que Iés
bronches participent au processus. A l'auscultatbonpercoit de forts bruits bronchiques, ils soré]t
produits par le passage de I'air dans les bronesinbn obstruées et sont rendus plus audibles par
la condensation des tissus environnadthémal4 :

La réduction de I'oxygénation du sangaggiravée par le fait qu'une partie du sang cirdulaén
ne vient plus en contact avec I'oxygene, la cyanesk fréequente a ce stade. La respiraticén
superficielle est un facteur aggravant I'anoxie.doauleur pleurétique tend en effet a faire diminuér
I'amplitude des mouvements de la respiration.

La rétention du Cs’amenant d’acidose se produit plus volontierssdas stades de début:

de la pneumonie, par suite des mouvements resipasiasuffisamment profonds(16).



- LES PNEUMONIES BACTERIENNES :

La pneumonie & pasteurella multocida et pasteurnettaolytica est une maladie importante:

des ruminants. La pleuro-pneumonie bovine contagi€ulocalisation pulmonaire et pleurale
constitue I'un des fléaux les plus important du deohez les bovins. .
La pneumonie bactérienne peut n’étie partie intégrante d’'une autre maladie générale. L
salmonellose, la tuberculose et la nécrobacillasecdle des bovins sont souvent accompagnées
d’'une pneumonie grave. Les bactéries tels que theptecoques, corynebactéries, hémophile:s,
bordetella bronchi-septicus, divers dermatophitedes PPLO (pleuropneumonia like organismsg)

sont isolées dans les enzooties de pneumonie es@nimaux de la ferme, les veaux en particulier.

1- LA PNEUMONIE PASTEURELLIQUE DES BOVINS : .
Cette forme de pasteurellose des bovins est génggat due a 'infection par P. multocida
type 2 (ou A) et P. hemolytica. Elle est caracé&ipar des broncho-pneumonies qui peut éfre
fibrineuse, des foyers purulents et par une plégrgmrfois des troubles vasculaires ou sanguifns
sont observés (133). .
Les pasteurelles appartiennent a la famille desepeslaceae, qui sont des bactéries de forr.he
bacillaire ou coccobacille Gram — anaérobie fatifiltebiquiste et parasites stricts des vertébrés
(41,125,79). :
Dans des situations normales, P.haemalytieste restreinte aux voies respiratoirés
supérieures, en particulier les cryptes amygdasiemn est difficile a cultiver sur des bovins el:fl
bonne santé. :
Apres un stress ou une infection virale, le tauxréldication de P: haemolytca dans les voiés
respiratoires supérieures augmente rapidement. :
L’augmentation du taux de croissance begtge et la colonisation des poumons peuvent é:Ire
provoquées par le suppression des mécanismes elesdée I'6te en relation avec des facteurs de
stress environnementaux ou des infections virales. :
C’est pendant cette phase exponentielle que désufacde virulence sont élaborés pariD
haemolytica, tels qu'une exotoxine qui a été rag@ocomme leucotoxine, L'interaction entre Iefs
facteurs de virulence des bactéries et les défasé&hdte provoquent des lésions tissulaires et fle
développement d’'une pneumon(&27).
La pneumonie a virus semble étre une cause préding® courante de la pneumonie a
pasteurelles. Le mixovirus parinfluenzae 3 (PI3)S#i# peut étre isolé dans de nombreux casfet
bien qu’incapable de provoquer la pneumonie paslieywe authentique (29). Son administratiob
combinée avec celle de P. multocida et P. hémalytaproduit la maladie ( 9). Par ailleurs |é:1
pasteurellose constitue une complication peu coerae la rhinotrachéite infectieuse bovinef;

I'inoculation expérimentale de virus de la rhinctiéite et de P. hémolytica provoque de la maladie



et cette maladie n’est pas plus grave que cellesfunduite par 'un ou l'autre de ces agentséisolé
(34). :
La pneumonie pasteurellique est une affection rakpie caractérisée par une broncho-pneumor;\ie
qui peut étre fibrineuse et par une pleurésie. Cerlawoie de pénétration est aérogene, .

Macroscopiquement : La pneumonie pasterellique se traduit par uneatiggiion intense qui -
touche un tiers ou plus du poumon, le plus sousleatlobes apicaux et cardiaques. Le stade dé la
pneumonie varie d'une zone a I'autre du poumds,d®bute par de la congestion, le poumon lé5é
est turgescent de couleur rouge vif, ou viol&@hémadls. :

A la coupe laisse s’écouler une sérosité sanguitelet spumeuse et passe ensuite parf le
stade d’hépatisation avec accumulation d’exsudatfi#grineux entre les lobules. Le poumon est oie
couleur rouge foncée, rouge brunatre, ferme, d@meme du foie ou hépatisation ), sa crépitation

a totalement disparu.




A la phase de résolution, écoulement d’un liquidefprme, le poumon est moins tendu, sa couleiJr
est gris jaunatre de consistance molle ou patdussiste ordinairement une bronchite et ungé
bronchiolite catarrhale et une pleurésie séroffguse, parfois de la péricardite fibrineuse. .
La pleurésie, se caractérise par une grande géalgitiquide. Dans les cas chroniques an
note des lésions résiduelles de broncho-pneumesiediadhérence pleurale a leur surface, on pefut
constater aussi une lymphadénite , les gangliauhéobronchiques sont hypertrophiés cedémateux,
succulentes et congestionnés (16,95 ). :
Histologiquement : Il s’agit de lésions d’alvéolite congestive et oedéeuse (parfois
hémorragique); dans les stades les plus avannésaluéolite séro-fibrineuse ou alvéolite fibrino%
leucocytaire avec liquéfaction de la fibrine sobservées (95). :

2- PLEUROPNEUMONIE BOVINE CONTAGIEUSE (PPCB ou§

péripneumonie contagieuse)a péripneumonie contagieuse bovine (pleuropneigrioovine
contagieusegst une maladie infectieuse trés contagieuse déashet des buffles domestiquesf
elle est considérée comme l'une des maladies iefesgs, les plus importantes. Les anima@x
atteints ont des difficultés respiratoires duesea kgsions pulmonaires, ils présentent un mauvais
état général. (158 :

Il s’agit d’'une mycoplasmose, pouvant évoluer dgfaprimitive indépendamment de tou:t
agent favorisant ou déclenchant. Elle est due amynoplasme : mycoplasma mycoides var
mycoides. Elle se présente comme une pneumonielaiobu aigue caractérisée par un%:
inflammation exsudative séro-fibrineuse du poumbdeela plévre. Elle peut ne pas se distingu@er
dans ses aspects cliniques et Iésionnels de layrallose bovine. :
La période d’'incubation varie de 8j a 3mois, lesidés peuvent évoluer silencieusement pendafmt
plusieurs semaines avant I'apparition des prensigrses cliniques. :
(78,66)

La transmission par voie placentaire se prodws;ftetus prennent I'infection en cas de malaoiie
expérimentale. Dans les conditions normales, utaicenombre de sujets dans un groupe restént
indemnes, soit du fait d’'une immunité naturellat parce qu’ils ne sont pas exposés a des doées
infectantes assez fortes. (16)

Les mécanismes du pouvoir pathogene deyeblMes SSP-mycoides sont fort mal connu §3t
aucun facteur de virulence produit par ce mycopéasiia été mis en évidence, ce qui guéfe
étonnant au vu de la trés petite taille du géndragpénétration du mycoplasme se faisant par vciie
aérienne, celui-ci atteint les bronchioles et yvpgue une bronchiolite initiale. 2 schémafs

pathogéniques ont été ensuite suggéres :



— Dans le premier schéma, M.mycoides subsp. MycoBitesse fixerait sur les cellules par se:s
adhésives (bien qu’aucune n'ait encore été misévience) puis libérerait des facteurs toxiques
inflammatoires et nécrosant. Les lipoprotéines demembrane le galactone et le peroxyd:e
d’hydrogéne agiraient alors soit directement ssicldlules de I'6te, soit en induisant la sécrétden

cytokines responsables de l'inflammation.

— Dans le second schéma, du fait que le galactom.agcoides subsp. Mycoides Sc. ressemb}e
a la pneumo galactone naturellement présent dasispéeimons des bovins, les anticorpis
antigalactones du mycoplasme réagiraient avec earpa galactone et provoqueraient une Iésicé)n
tissulaire permettant I'invasion par le mycoplasmar ailleurs, certains auteurs ont observé Em
certain lymphotropisme du mycoplasme qui lorsqe&dt drainé par les nceuds Iymphatiqués
régionaux, provoque une lésion élémentaire (néadeseellules histiocytaires avec extension sots
forme de petits foyers acidophiles) puis une attegaractéristique du réseau lymphatique. Cefte
atteinte se produit notamment au niveau inter kaibeyl avec un ralentissement de I'’écoulement é}le
la lymphe et margination des leucocytes. Elle éméraune stase totale de la lymphe et sa
coagulation, avec pour conséquence la distensipesjgeces inter lobulaires.
L’intervention d’anticorps précipitantstigialactones participerait aussi, lors de I'apjpamit
de la réaction d’hypersensibilité de type Arthdida thrombose des capillaires et au blocage def la
circulation lymphatique (lymphothrombus), ce qupkguerait I'exsudation et I'invasion par desf
leucocytes polynucléaires(78). .
Macroscopiquement : les lésions sont électivement, si non exclusivemiraraciques (tout ou:
moins chez I'adulte). Il y a épaississement eanfination de la plévre, on constate une pleuréé‘,ie
séro-fibrineuse abondamment exsudative ( formeéajgou en voie d’organisation (forme plus:
lente). Un dépot épais de fibrine ( pariétal etc&ial ) comparés a de véritables « omlettes :de
fibrine ». Un poumon seul peut étre touché totalmeu partiellement les lobules atteints
manifestent des stades variés d’hépatisation (erguige ) d’aspect trés caractéristigue « én
mosaique ». Les cloisons interlobulaires sontdistendus par un exsudat séro-fibrineux, c’'est ie
poumon marbré classique dans cette mal&tieémadl6 .
A un stade plus avance, ces dép6t de fibrine péwerganiser et donner des adhérences soud;';mt

le poumon a la paroi costale.



Schéma 16 : Aspect caractéristique d’un poumon @eih atteint de peripneumonie contagieus
bovine (78)

D
.

Dans les formes chroniques, la pleurésie est sécles plevres trés épaissies (6 a 8 mm)
apparaissant recouvertes d’un tissu lardacé acampdiadhérences . :

Le parenchyme pulmonaire est le si€gaadpneumonie interstitielle. On peut découvrilg,
dans les poumons des anciens malades ou atteirftardes chroniques, des foyers de nécrose
nettement délimités par une épaisse capsule fibreus constitue le séquestre des sujets portelirs.
Ces « séguestres » péripneumoniques sont en géigiralés par la présence de forte adhéren(:;es
entre les deux faces pleurales. Les ganglionsédmmbnchiques et médiastinaux sont réactionne:ls,
hypertrophiés ( 3 a 5 fois leur volume normal) gt humide, succulents a la coupe. lls peuvént

étre aussi le siege de Iésions nécrotiques ettite péquestres.

Microscopiquement : L’'examen révele des images de pneumonie périloludaec infiltration
des alvéoles par quelques polynucléaires, maiswdun abondant cedéme et des phénomenes dé
nécrose. Des Iésions prononcées de périvascusaritéaussi notées ainsi que des manchons den§;es

et larges de petits lymphocytes autour des cegéesinatifs des ganglions (64 ,101).

Les pasteurelloses secondaires ou primairegseimlycoplasmoses peuvent laisser des
lésions pulmonaires définitives dans certains loB#iss bloquent la croissance ou I'engraissement
(133).



3- TUBERCULOSE PULMONAIRE
La tuberculose est une maladie infectieuse, caaiag, commune a I'homme et a d:e
nombreuses espéeces. Elle est due a diverses espacésriennes appartenant au genfe
mycobactérium :M. tubercolosis (tuberculose humiinkl. bovis (tuberculose bovine) et M
avium.
La bactérie responsable infecte les ganglions lyatighes et se prolonge ensuite a d’autre orgac:ne
comme les poumons. (66,16,157) :
La principale source de contamination mowd’'un animal malade. Les bacilles sont évacufés
dans l'air exhalé et dans toute les sécrétiong@ttons. L'inhalation est le premier mode d’eatréf
des bacilles.
Elle est caractérisée, cliniquement, par une éiesiue plus souvent chronique et un grand

polymorphisme, anatomiquement,par des lésionsnmflatoires : les tubercules (13).

Chez le bovin, le principal agent de la tuberculese mycobactérium bovis. Le bacille
pénétre dans l'organisme par la voie respiraton@e classique par inhalation des microbés
provenant de la salive, toux éternuements ou ail@Eux occupés par un tuberculeux. C’est parfla
voie digestive que l'infection est contractée cleszveaux nourris de lait contaminé, le bacilletpeh
pénétrer également par voie cutanée (une petii) pla

La forme clinique et Iésionnelle laiplfréequente est la tuberculose pulmonaire. L’agefn
pénetre dans les poumons et s’y multiplie, formanfoyer primaire, qui s'accompagne de lésions
tuberculeuses des ganglions lymphatiques bronchigwe méme c6té, formant le complexe de
primo-infection. C es Iésions peuvent rester laehtrant toute la vie et procurer a l'individu uné
résistance a la tuberculose ou se réactiver etoprmr des poussées tuberculeuses suiv%\nt
I'interaction entre I'agent et I'hote. .

Si la résistance de I'animal au bacille tuberculesk faible, celui-ci se propage a d’autre:s
organes par le systeme lymphatique ou par la atiom sanguine, entrainant une généralisatic:)n
rapide de l'infection. Si le systtme immunitairav&re incapable de détruire les bacilles, ceux-:ci
vont provoquer la formation de tubercules (ou neglutlans les organes ou les tissus ou ils vontfse
loger. De nombreux foyers se décolorent, notamrdans les poumons, les reins, le foie, la rate get
les ganglions lymphatiques satellites.

La dissémination peut aussi donner naissance &ubeeculose miliaire aigué.

Dans la plupart des cas, la tuberculose a une @wolghronique avec une infection limitée auxf<
poumons.

Le processus est lent et peut demeurer cliniquemapparent pendant longtemps ( 1).



La tuberculose passe par deux stades :
Primo-infection : correspond au premier contact entre le bacilliosjdnisme et se caractérise paér
« le complexe primaire ». Chez les sujets préatabieg non infecte, dont un petit nombre de bacil[e
peut déclancher une réponse inflammatoire aigue sp@eifigue qu’est rarement décelée et qhi
habituellement ne s’accompagne que de peu ou pagndgtome (choncre d’inoculation). lls son:t
alors ingérés par les macrophage et les acheminegyamglions lymphatiques satellites}
(adénopathie). Si la dissémination de la bactéestrpas contenue au niveau de ces ganglidns
lymphatiques satellites. Les bacilles tuberculetteignent alors la circulation sanguine et une
dissémination large s'ensuit. (155,24,79). :
Période de réinfection :(tuberculose secondaire) : :
Découle de contactes répété entre, dpare des bacilles provenant de lésions de primo-
infection ou de milieu extérieure et d'une partrdarganisme dont les défenses sont plus ou moins
solides I'extension secondaire a partir du complesimaire se produit a des vitesses et par dfes
voies variables. Elle peut prendre la forme d’umgetculose miliaire aiguée, de Iésions nodulaires
discretes dans divers organes ou d'une tubercutbsenique provoquée par une réinfectiob
endogene ou exogene des tissus rendue allergigygs@éines tuberculeuses (78.16)

Au cours de la 2 a 8 semaine qui suivarfettion primaire alors que les bacilles continan
se multiplier dans leur environnement intracell@sj I'hypersensibilité a médiation cellulaire sée
développé chez les sujets infecté. Les lymphodytesunologiguement compétents affluant sur Iefs
lieux de I'infection. lls élaborent des facteursnciotactiques. Des interleukines et des Iymphokinés
en réponse.

Les monocytes pénétrent dans le site ié@fet subissent une transformation en macrophaéjes
puis en histocyte spéciales qu’est s’organise anujomes. Les mycobactéries peuvent persiste:r a
lintérieur des macrophages malgré une productiteruee de lysozyme dans ces cellules, mais-la
poursuite de leur multiplication et de leur disséation est habituellement bloquée, la cicatrisatidn
survient avec souvent calcification tardive desnglames ce qui laissé par fois, mais pas toujo@rs
une Iésion résiduelle visible sur la radiographi@racique, la combinaison d’une lésion pulmonaife
périphérique calcifiée et d’'une ganglion hilairdcdeée est dénommé complexe de Ghon, la soijs
alimentation, la famine et de nombreuse affectioriercurrentes ont un effet néfaste sur Ifa
cicatrisation et représente une menace pour ldigtates Iésions tuberculoses cicatrisées.

(16, 154,155)

Macroscopiquement : Nombre, grosseur et répartition tres variabledpnsdeur aspect on
distingue :

a- les tubercules : Lésions localisées et bien déeside type nodulaire dans la majorité des



cas, s'exprimant par le développement de tubercele fonction de leur aspect évolutif or§
reconnait : :
- les granulations miliaires : de quelques millireggrain de mil), multiples , centre occupé pag u@
substance blanc jaunatre pateuse : le casBan&émal7
- Les tubercules :plus gros , prés de 1 cm , dogstipar de caséum qui leur confére une teinte
jaunatre et la consistance du mastic ; plus arei@aséum peut s'imprégner de calcium, donnant
lieu & un tubercule « caséo-calcaire », blanc jmen&rissant a la coupe, ou s’entourer d’une
enveloppe scléreuse, formant ainsi un tuberculgsék :
Dans le stade chronique, I'évolution du tubercdke la tuberculose pulmonaire se fait
progressivement vers un tubercule fibro-caséo-telgais entierement fibreux de taille variable,
homogene, blanc nacré, sans caséum et dur forrmamhdsses pseudo-tumorales « tuberculomeés »

le tubercule isolé peut détruire peu a peu le tigpalmonaire d’ol I'aboutissement a des

hémoptysies parfois massives et foudroyantes.

Schéma 17 : Foyers caséeux faisant saillit a lafswe des poumons recouvert d’épaississeme ht:
fibreux de la plevre. (79)




Schéma 18 : Ulcere au niveau de la trachée etdeenches —tuberculose généralise- (79)

b- Infiltrations tuberculeuses : Lésions mal déeléss, réalisant des foyers étendues a toutun -
territoire ou a tout I'organe, sous forme de pnenimou de broncho-pneumonie diffuse. On peut
observer une caséification massive (infiltratiorémuse). Enfin il est possible d’observer des ﬁ)yefr
de ramollissement, liquéfaction et suppurationpus tuberculeux (le caséum devient fluide,
homogene et s’écoule spontanément a la secticmldsibn, ne pas le confondre avec du pus) quif
signent le réveil de I'inflammation tuberculeuse.
Du fait du ramollissent, certaines lésigpeuvent s’ouvrir dans une voie de drainag]e
naturelle (par une bronche ou trachée par exempéaljsant alors des ulceres ou des caverries

(formes dites ouvertes).

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

Chez les bovins, les lésions gonglionnaires trésmimeuses sont massivement caséeusés,
congestives et hémorragiques (lymphadénite exsedati caséification). La caséification peut atre
a des degrés variables (discréte, moyenne ou treshissante) parfois calcification (souvent
observée au stade caséo-calcdit8B,56).

Les lésions apicales évoluent fréqueninvers la sclérose et causent une rétraction du

sommet ou encore de forte adhérences thorachopalraer(27.



Microscopiquement : La Iésion de base la plus représentative, congdé@mdme spécifique est

le follicule tuberculeux formé :

* d’'un centre nécrotique homogéne appelé « caséunmézrose caséeuse qui est une necrqse
d’homogéinisation, d’aspect éosinophile, finemergngleuse, anhiste ( les colorations spéciales

permettent d’y retrouver des restes de fibres cuntiees ) specifiques de la tuberculose (133

*De nombreuses cellules épithéloides (histiocytenmphages), a noyau ovoide, a cytoplasréle
abondant et a limites cytoplasmiques indistinctesssociées a quelques cellules géantfes
multinuclées « les cellules de LANGHANS » (dispas@eénéralement au centre du follicule), a
cytoplasme abondant, & limites cytoplasmiques flguies noyaux sont rangées en couronne

périphérique ou en fer a cheval. L’ensemble eslifipide « follicule épithélio-gigantocelulaire ».

* Une couronne purement lymphocytaire, disposéewadu follicule (13, »
Dans le stade chronique, I'évolutdinfollicule tuberculeux se progressivement vers u
follicule fibreux ; le follicule est pénétré et dexié par de la fibrose ( follicule fibro-caséeupyis

transformé en un follicule entierement fibreux ($¢hémal8

4- LES ABCES PULMONAIRES : Collection de pus dans une cavité formé au dépesdissus
environnants : :
- abceés chaud : accompagné d’'une inflammation aigué.

- Abces froid : qui se forme lentement sans réactidlammatoire par exemple « abcé%

tuberculeux ».(20) :

Le développement d’'un seul abcés ou d’abcés nestipl peut s’ensuivre une broncho%

pneumonie suppurée, peuvent exister dans de nombaswde pneumonie.

La pneumonie par fausse déglutitiola genétration dans le poumon d’un corps étrangerf

venant du réseau chez les bovins peuvent étresgliaticés pulmonaire. Nombres de pneumonie;.s

dues a des bactéries, spécialement la péripneurhowiee, peuvent former des foyers isolés par

séquestration dans le poumon. :
Dans la tuberculose et parfois I'amthycose, des lésions granulomatoses stimulant (:,Ies

abcés pulmonaires apparaissent dans les poumons.

Topograhphie et aspect morphologique On découvre ordinairement un amas de matériel
nécrotique au sein d’'une capsule a paroi épaiddgretise dans la partie basse d’'un poumon

entouré d’'une z6ne de broncho-pneumonie ou d’'ugledasie par pression. On a souvent un



emphyséme concomitant. Dans de cas rare, 'abeg®fre assez gros pour oblitérer entierement-le
poumon. Une Iésion bien encapsulée peut s'étre uemgcemment, amenant une extension du :
processus infectieux sous forme d’une bronchatmomie aigue. Il peut exister de nombreux

petits abces lorsque la voie d’entrée a été héraat(y16)

L’abcés pulmonaire est typiquement, un foyer cisooih de nécrose suppure, entouré
de nombreux polynucléaires neutrophiles. Le pus &$su pulmonaire désintégré peuvent
s’évacuer dans une bronche impliquée par le prasessette élimination est connue sous le nom gie
vomique. Au début’abcés se présente comme une plage jaunatre ndgstance ferme, par la
suite, il se creuse en une cavité bordée d’'une mamelpyogene, qui le délimite de plus en plus
nettement du parenchyme pulmonaire avoisinant &avité persiste, elle peut étre epithélialisée -
par une bordure cylindrocubique atrophique ou parewrétement métaplasique malpighien.. Si
I'abces guérit, il évolue vers la constitution déucicatrice fibreuse ou d’une cavité, a type de
caverne. Dans les cas défavorables, la suppursitend au tissu pulmonaire voisin ; elle peut

gagner la plevre, le médiastin et méme le péricétde

5-Broncho-pneumonie «pneumonie catarrhale»

Les broncho-pneumonies sont généralemest atéeintes secondaires a des maladies
infectieuses ou a des maladies des organes deagésiLa pneumonie catarrhale se caractérise bar
la présence dans les alvéoles d'une quantité oéradik d’escudat sero-cellulaire et par séa
distribution lobulaire. Cette maladie se développesque toujours a partir d’'une bronchite.

Les causes les plus fréquentes en somhddadies infectieuses. Une infection par diffésseni
germes peut étre responsable si I'organisme eatbhffpar des affections qui diminueront Sé\
résistance. Des causes moins fréquentes sontto@estipar des infestations dues a des vers vivant
dans les poumons, par la migration des larves dissales infections fongiques et I'inhalation d%e
produits irritants.

Les transitions de la bronchite a la brmapneumonie peuvent étre tres progressive. L,:es
symptoémes qui permettent d’y penser sont constipaésine élévation subite de la température get
une détérioration de I'état générale de I'animhbemaladie est particulierement fréquente dans I:es
étables humides, mal aérées, de pourvues dedits@ehes et sans sé€jour prolongé en plein air(77:).

En raison de la grande diversité des enpysédisposant et déterminantes, on a classégles

broncho-pneumonies en:

* Broncho-pneumonie hypostatique: Les phénoménesstdgnation du sang dans la petitfe
circulation et notamment au niveau des poumons suitinsuffisance cardiaque favorisent Ié
transformation de la flore saprophyte en agentsqugines capables de provoquer une inflammati:on
et une infection des bronches. :



* Broncho-pneumonie d’aspiration: L'inflammation skveloppe en conséquence des fausr:se
déglutitions provoquées par des parésies ou paalge la glotte ou suite a des fausses manceuvres

du personnel soignant.

* Broncho-pneumonie meétastatiques: la disséminatides agents infectieuse se fait par la
circulation sanguine on lymphatique a partir d'ogefr inflammatoire qui se trouve dans une régio:n

donnée de I'organisme.

* Broncho-pneumonie traumatiques: provoquées par a@ps étrangers provenant de la cage

thoracique ou du rumen réseau.

* Broncho-pneumonie secondaire: ce sont des affiestiqui font suite a certains maladie.s
infectieuses ou infectantes telles que la tubesgylta septicémie hémorragiques, I’ecchinoccosfe,
I'ascaridiose et autres ..... .
L’agression des agents étiologiques vavqguaer le ralentissement du systéme physiqueget
cellulaire de défense, le relachement du tissu muxjet I'infiltration du tissu péri bronchique cecf
permet aux bactéries, hdtes normaux des voiegatsipes aériferes, de s’y fixer de se multiplier e
de gagner ensuite des parties plus profondes slurgspiratoires et d'y engendrer une infection. lée
processus inflammatoire s’entend par la suite &eoes et aux tissus sous muqueuses.
Les capillaires des périmétres touchéd’pdlammation, laissent passer un exsudat riche e
protéine non coagulable, chargé de lymphocytespldemocytes de cellules épithéloides, et oie
guelques globules blancs et rouges. :
Les produits s’agglutinent et provoquess dbstructions partielles et totales de la luniese
alvéoles et des bronchioles. Les broncho pneumaqpeesistantes et non traitées peuvent étre
facilement le siege d’abcédation et provoquent sntides insuffisances respiratoires grave qui ;,se
terminent dans la plupart des cas par la mort gainyxie. (128). :

6-Pleurésie

Introduction : Une pleurésie (erme issu du Grec pleuron : c6té)est une inflammation de |:8.
plevre (membrane de recouvrement et de protectes pbumons), avec ou sans présence de
liquide dans la cavité pleurale, c’est a dire lamimation de la sire use qui tapisse la cavité

thoracique, peut étre localisé ou diffu€es6,77)

La pleurésie peut étre provoquée par agent pathogene qui pénétre dans la cavité pleurale

mais elle est souvent une extension de la pneumang respiration rapide et superficielle, un?a



fievre et une douleur thoracique témoignent d’'uteiggsie, I'auscultation de thorax peut révélér
des frottements(127). .

La pleurésie primitive se produit raremegitle est due a une perforation traumatique deéla
paroi thoracique, le plus souvent elle ne constijue la manifestation d’'une autre maladi:e
spécifique telle que, le péripneumonie, la pneumarpasteurelle multocida et p. hémolytica. :

L’encéphalomyélite bovine sporadique et tldberculose. La pleurésie apparait ausfsi
sporadiguement comme complication de certainesrpariges infectieuses ou d’'abcés pulmonairfe
lorsque ceux-ci s’ouvrent vers la plévre. :

La perforation du diaphragme par corparéer pointu peut donner une pleurésie qui est Uéne
séquelle de la réticulo- péritonite. L'extension fes lymphatiques au travers du diaphragme peut
étre la suite d’'une péritonite primitive ne compaoitpourtant aucune effraction du diaphragme. :
(16).

Classification : On distingue plusieurs variétés de pleurésie sklamature du liquide présent, la

maladie en cause, le siége de I'épanchementagtdiéipatient :

» Pleurésie sérofibrineuse (liquide clair conterdnta fibrine)

» Pleurésie hémorragique (liquide contenant du)sang

» Pleurésie purulente (liquide contenant du pupgbkie également empyéme ou pyothorax

» Pleurésie chyleuse (présence de lymphe) appg&ergent chylothorax

» Pleurésie cancéreuse (survenant a la suite déwfermation : un cancer)

» Pleurésie tuberculeuse (aprés infection par ¢dlbale Koch)

» Pleurésie faisant suite a une gangrene

* Pleurésie virale

» Pleurésie bactérienne (pneumocoque, staphylo¢cstreptocoque etc.) :

» Pleurésie double c'est-a-dire localisée au médigne située entre les poumons et contenant: le

coeur et les gros vaisseaux), au diaphragme, @sttelles pulmonaires

a-La pleurésie aiguése caractérise par la présence d'inflammation gdelae sans épanchemenf(
pleural. C'est la raison pour laquelle on parl@léerésie séche ou fibrineuse.
L'autre caractéristique de ce type dergkaa est la présence d'un épanchement ne conteflant
pas de pus a l'intérieur de la cavité pleuraleufgigie sérofibrineuse). Un épanchement pleural fse
caractérise par la présence d'un liquide dans la vitéca pleurale. :
L'inflammation aigue de la plevre provoqde la douleur au cours des mouvemen:ts
respiratoires, ce qui se traduit clinijuement pare urespiration rapide et superficiellei
L’inflammation subaigué s’accompagne d’'un emphysamenant le collapsus du poumon et Ufn

géne respiratoire



Dans les premiers moments d’'une pleurssibe aigue sera fibrineuse ou fibrineuse ; ce sé)nt
des pleurésies sans empéchement (séche ou fibrmuselec un épanchement non purulent (sera
fibreuse) dans la cavité pleurale. La respiratiostale, crépitation du frottement pleurétique Iée
contact et le frottement entre les deux feuilletdalséreuse engendrent une douleur qui est du{e a
l'irritation des terminaisons douloureuses de Evps. :

L’animal réduit ses mouvements respiratirla respiration est rapide et superficielle. Lée
second stade de la pleurésie est caractérisé pdortaation d'un exsudat sérofibrineuxf
inflammatoire qui se rassemble dans le sac plairprovoque le collapsus des parties basses:du
poumon, réduisant ainsi sa capacité vitale et diamihle volume des changes gazeux si le vquréne
exsudé est assez important, il peut presser surdditettes et donner un pouls rétro garde dansfla
veine jugulaire. Les signes cliniques peuvent @titatéraux dans toutes les espeéces, si le mémlia%ti
n'est pas perforé. Dans un troisieme stade, leid&est résorbé et les adhérences se forment,
réduisant les mouvements du poumon et de la phovacique. La modification des échangés
respiratoires est habituellement négligeable, iEméliorent spontanément a mesure que Iéas
adhérences sont détruites par les mouvementsatspis dans toutes les pleurésies infectieuses:, il
y a un élément toxique sous la dépendance desemxyinoduites par les bactéries et par ia
destruction tissulaire. La toxémie peut étre graveil existe une grande quantité de pu$.
(16,156,88). :

b-La pleurésie chroniqueest le plus souvent la conséquence d'une infegiawna tuberculose.
Cette variété de pleurésie est susceptible d'évekers un empyeme tuberculeux (présence de ﬁus
dans certaines cavités I'organisme). Parmi lesr¢dgas chroniques, il faut citer les pleurésiessdu:e
au cancer du poumon, ou lymphome malin et l'inferctu poumon. Quand le cancer du poumén
provient de la plévre, on parle de mésothéliome.
La pleurésie chronique est manifestée'paparition d’adhérences fibreuses et assez peu

d’embarras respiratoire. (16312

Causes :Les causes d'épanchement pleural les plus fréqusota : la pneumonie , les cause:s
infectieuses et essentiellement la tuberculosenfailttus du poumon , les affections malignes
(cancers) , les défaillances de la pompe cardiggles pathologies survenant en dessous tlu

diaphragme tel qu'un abces sous phrénique ou urceqaite



- LES PNEUMONIES VIRALES

Classiquement, les pneumonies a virus touchentoless antérieure du poumons et se
traduit principalement par une pneumonie inteedldi avec atteinte prédominante des cloisor%ls
interalvéolaires et infiltrat mononuclée (27). .

Tous les bovins sont porteurs saingides et de bactéries potentiellement pathogerdesa
degrés trés variables. Les virus se multiplientsdbs cellules de I'animal quand I’immunitéf
spécifique vis-a-vis de ces agents est affaibligueind il y a des Iésions des voies respiratoiras. -
plupart du temps, les virus qui se multiplient salg pathogénicité modérée : adénovirué,
parainfluenzae Il (P13), Réovirus, Rhinovirus. Dgrus plus nocifs peuvent aussi se multipliefr
s’ils sont présents dans I'organisme, virus regpira syncitial (RSV) et virus de la rhinotrachéite
infectieuse bovine (IBRVirus) (133 :

Les pneumonies virales se présentent sous fornmeitipe, la pneumonie a virus du veau est

considéree comme spécifique.

Topographie et aspect morphologique Elle évoluent sous la forme aigué, subaigué oarghue
et possede des localisations habituelles des infiions pulmonaires, mais peuvent étre d’emblée
diffuse. La forme diffuse est difficile a reconmajtle poumon est soit de couleur normale, s(pit
rouge, soit tres pale. Il ne s’affaisse pas lomyle coupe. Sa consistance est ferme et élastique
les poumons et les ganglions ( apparemment lesligpagmédiastinaux ) sont augmentés de
volume, il y a souvent un épaississement appaesntidisons interlobulaires.. :
Dans la forme lobaire au lobulaire ; aonstate des territoires a contours anguleux, ne:ts
densifiés, de volume normal, parfois méme légéremiéaissés de couleur rouge clair, ou grisatre: &
brun uniforme (rappelant la viande cuite) dansdas anciens, parfois larges taches de couleéjrs

différents grises a brunes.

Histologiquement : La réaction est traduite par I'’hypertrophie depkxroi alvéolaire, I’oedémef
alvéolaire, I'épaississement des septas intralirgésla 'agrégation de cellules inflammatoireaf‘,
mononucléees (histiocytes, lymphocytes) autoursatieoles, des vaisseaux sanguins et des firies
bronches. Ce type de réaction est caractéristigagdeumonies a virus. Enfin 'épaississement ofes
septas interalvéolaires et le rétrécissement brolaifes entrainent un affaissement des cavit:és
élvéolaires. Dans certains cas I'édification d'wavétement fibrineux qui tapisse les parois de
I'alvéole et des bronchioles terminales forment omenbranes hyaline (hyalinisation). :

La pneumonie interstitielle provoquediiatisation du parenchyme pulmonaire.



Des complications de broncho-pneumonieppsrées peuvent étre observées lors de
surinfections bactériennes. Trés fréquemment lesipionies interstitielles sont modifiées par dés

bactéries secondaires dans le pouihdé,95).

1- PNEUMONIE A VIRUS DU VEAU :

Le virus isolé le plus couramment des poumonge@eix atteints de pneumonie virale daris
la plupart des pays est le virus paraunfluenzal®) (Re myxovirus SF4 (Shipping Fever 4) (38)5;
Ce virus est capable de provoquer des |ésionsugpigt des symptdmes classiques chez le vea:u et
le buffles (123). :
La maladie due au virus PI3 n’est grave que svéeiest expose au stress, ou Si sur Iaquel]e
vient se surajouter une pneumonie bactérienne daaen :
D’autres virus sont capables de provoquer la pnaigndu veau, se sont les adénovirus :ét
un réovirus (131,102). En I'absence de traitemestld phase virale, la prolifération bactérienrne e§s
presque inéluctable, des foyers purulents gagesrirbonches et les poumons (133). :
La pneumonie a virus du veau est uneadialhautement contagieuse bénigne a l'origine,
mais qui se transforme en une maladie trés graveemaée en jeu bactérie secondaire dans Ees
poumons. La pneumonie a virus est par elle-méme matadie relativement bénigne, sorél
importance principale vient de ce qu’elle provogme pneumonie primitive sur laquelle vient se
surajouter une pneumonie bactérienne. (16). :
La maladie due au virus pri'est grave que si le veau est exposé aux stoessait que
d’autre virus sont capables de provoquer la pneienate veau,ce sont des adénovirus;
I'inoculation expérimentale au jeune veau entraisgtout sous l'effet favorisant d’un stresé
simultané, des lésion étendues que caractériséexanien histologique, une occlusion defs
bronchioles avec nécrose aboutissant au collapssigldéoles, et un reovirus, la fréquence et fle
pouvoir pathogéne expérimental de certains souchasseociation avec des chlamydiacés et gie
pasteurelles, les font considere par de nombrewresacomme les principales responsable (f:le
lésions pulmonaires. :
Classiquement, la pneumonie a virus touelelobes antérieurs du poumon et se tl’adlélit
principalement par une pneumonie interstitielle. :
Cette pneumonie est habituellement de @eaportance, elle ne provoque que des signés
cliniques légers, bien que parfois les lésionsrdo@ssez étendues pour donner une pneumo:hie
grave, dans ce cas toutefois, on note une absentxémie par rapport a ce qui se passe dans Eme
pneumonie bactérienne. Lorsque la pneumonie vasteinstallée, I'invasion bactérienne peut s:e
produire et la pneumonie qui en sera la résulteartiera avec le type de bactérie en cause. :
La mortalité en cas de pneumonie.aiin compliquée est rare. Les lésions comprenmeant u

consolidation du poumon cranio-ventral, une brooidiei et une alvéolite avec une congestion



prononcée et une hémorragie. Des corps d’inclupeuvent étre identifiées. La plupart des ca:ls
mortels développeront également une bronchopnewnt@utérienne secondaire.(127) :

Topographie et aspect morphologique :Dans la pneumonie virale sans complication, que[le
gu'en soit la cause, il y a des zones de collapseec une légére réaction bronchiolaire,
accompagnée d’emphyseme dans les lobes apicaua, wt degré moindre dans les lobes
cardiaques, ainsi que, moins intensemment encans, lés lobes diaphragmatiques.
Dans les derniers stades on découvre une hépatisatige sombre avec peu de quuidé

dans les poumons. Les Iésions sont toujours lalleer

Histologiqguement : On note une pneumonie interstitielle le reste dunpon présente de Iaé
congestion et parfois quelques hémorragies. .
Dans linfection par le para-influinza 3, les corg@gsnclusion intracytoplasmiques sonf
largement répandus dans les poumons (36). Quanasion bactérienne s’est produite, les Iésiofns
varient avec le type de bactérie présent. Une feépimn étendue, des lobules tachés en rouge et en
gris, avec du liquide séro-finrineux en quantitéetes lobules, souvent accompagnés de pleuréésie
fibrineuse, sont caractéristiques de linfectionPamultocida. Une hépatisation étendue avéc
suppuration est le fait des infections a coryntdyaon pyogénes et sphérophorus nécrophorué (
16). :

2- Pneumonie enzootique du veau:

La pneumonie enzootique et la pneumonie dupasteurelle partagent de nombreuses
ressemblances en ce qui concerne leur étiologpmectses, leur physiopathologie et les mesurés
générales en matiere de contrble et de prévention.
La pneumonie enzootique du veau est un nom utpsér designer la maladie respiratoir{e
infectieuse chez les veaux. :

C’est un probleme chez les veaux < 6 mu@ss peut étre observée chez le veau jusqu’a I’afge
d’'1l an. Elle est plus fréquente chez les veauxalelrerie. Elle est aussi plus fréquente chez I:es
veaux élevés en intérieur que chez ceux élevésténear. :

La physiologie implique le stress auquejasite une infection respiratoire virale primairé
suivie par une infection bactérienne secondairevdes respiratoires inférieures. .
Le stress est le résultat de facteur environneragnéd de gestion, comprenant une ventilatio:n
inadéquate, I'ajout continuel de veaux a un graétpbli, la promiscuité et des facteurs nutritiosnei

gu’'une mauvaise qualité de lactoremplaceurs.



Un échec partiel ou complet du transfatgif d’Ac maternels est un facteur héte importa[nt
lié au développement de la maladie. N'importe |égieeplusieurs virus peut étre impliqué, et une

variété de bactérie peut étre retrouve chez leswateints(127).

La pneumonie enzootique des vealoit étre divisé en pneumonies vraies et en pneigso
secondaires. Pour ces derniéres, les causes pamie la maladie résident dans une alimentati:on
et un logement défectueux des animaux. Il en ®sultmanque de résistance et ce facteur seul peut
amener les bactéries inoffensives du milieu enviaom a s’installer dans le corps de I'animal. :

De nature secondaire sont les pneumoraésrbales ou croupeuses provoquées par des
infections causées paEsch coli, des cocci, pasteurellose, proteus...... :

Les erreurs suivantes de nutritions ebtriétien sont importantes dans I'élevage des veaux
— Apport insuffisant de protéines, des vitaminedig@éléments et d’éléments minéraux.
— Manque d’hygiene au moment de la parturition, egteve lorsqu’on opére avec des mains salés
ou sur des litieres souillées, ce qui peut amemeehu a étre littéralement inondé de bactéries Eau
cours des premiéres heures de sa vie. .
— Les animaux qui sont couchés sur des litieres Hesnét sales.

— La disposition dans les quelles ils n'ont qu'uaiblie possibilité de prendre de I'exercice et soht
exposés aux courants dair. :
— Le lait de la mére de mauvaise qualité.

— Les veaux peuvent étre alimentés avec des rétspsates(77)

3- Necrobacillose du veau (Diphtérie du veau) :
Fusiformis necrophorus, I'agent de maladie se ®osauvent nom seulement dans le tube diges:tif,
mais aussi dans le milieu ambiant d’animaux sabrs.croit que certaines conditions préalable:s
doivent se trouver réunis pour que ce germe anaefatultatif acquiere des propriétés pathogéne:s.
Il est frappant de constater que la mal@diate fréquemment sous des formes graves smrtcf)ut
dans les locaux présentant des conditions d’hygi@eédiocres. C’est pour quoi on classe I:a
necrobacillose dans la catégorie des maladies daren, d’autre hauteurs pensent qu’il existe utsle
infection virale primitive.
La maladie peut rester limité a quelqueisnaux isolés, ou donnés naissance a une enzogtie
grave. Elle affecte non seulement les veaux de ladis aussi des veaux plus ages. Lfa
contamination est due a la nourriture ou a lotatéfe  (69).
Des infections mixtes des voies respiratsupérieurs (provoquées par des virus tels que: le
virus de la rhino tracheiteifectieuse bovine etaparfluenza a-3; Mycophasma Spp ; et dés
bactéries, dont pasteurella et Haemophilus), #&nsiux de déglutition associées a ces infectionfs,

peuvent prédisposer les lots d’engraissement dendav développer des érosions impliquant Iés



processus vocaux et les angles médicaux des gedilaryténoides. Ces lésions ulcéreuses ;du
larynx fournissent ensuite une porte d’entrée pourecrophorus(127). :

Une fois que les bactéries ont pénétrés tla muqueuse, ils vont attaqués en premier ﬁenél
bouche.

Dans certains cas les Iésions peuventesiene au pharynx

Larynx et aux cavités nasales. L'actiothpgene des bactéries traduite par une nécr(:)se
coagulative qui peut soit se localisé, soit s'étendJne dissémination embolique est possib}e
direction de tous les organes, en particulier plmsmons et le foig67) :

Initialement, une toux humide et douloweest observée, une grave dyspnée inspiratdire
caractérisée par une respiration la bouche ouwsme la téte et le cou en extension et un fcirt
stridor inspiratoire sont des symptémes fréqueptigalisme ; un écoulement nasal purulent ur%e
dépression et une hyperhémie des muqueuses. Leelleégqa long terme comprennent une
pneumonie ainsi qu'une déformation permanente dna Les Iésions sont caractérisées par lfun

cedeme et une hyperhémie entourant un ulcere nfeeatians la muqueuse laryngée(127

4- Infection par le virus respiratoire syncytial bovin
Le virus respiratoire syncytial bovin (Wr RSB ; VRSB) appartient a la famille des
Paramyxoviridae ; genre : Pneumo virus. :
L’infection des bovins par le VRSB est responsal@éa pathologie respiratoire virale la plus gravfe
et la plus répandue. .
Si le virus est une composante des bropcleamonie du veau, il est aussi responsable d’:lm
syndrome de détresse respiratoire aigue se mamtgsr le
L’emphyséme et une mort brutale de I'animal.
Les jeunes bovins de moins de 18 mois sont pagrewhent touchés. :
Le virus se transmet par voie aérogehee imultiplie ensuite dans la muqueuse nasale,f le
pharynx, la trachée et le poumon, le virus esowi 4 a 10j aprés l'infection, d’abord dané
I'épithélium des bronchioles, ensuite dans lesutedl des alvéoles pulmonaires. C’est dans cegtte
localisation pulmonaire que le virus exerce soetgfathogéne. .
Le virus se multiplie dans les cellule#tl&iales nasales, trachéale, bronchiques et tMns
pneumocytes | et Il alvéolaires et y provoque lafpon de cellules syncytials. Il est égalemerét
présent dans les macrophages alvéolaires, il sgrdine localement dans le poumon, par Iés
sécrétions et par le passage de cellule a celhdleega la fusion des membranes provoquantfle
syncytia. :
Le virus se localise donc strictement dartsactus respiratoir&chémal9 .
La maladie apparait aprés primo-infecgbest rarement diagnostiquées chez les bovins éigés
de plus de 18 mois. Cependant, I'age de ne cop&seaine :
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Schéma 19 : la pathogénie de VRSB (42)

Effet cytolytique direct du VRSB : La pathogénie de la maladie a deux composants :

- La premiere est due a I'effet cytopathogene dusvilans les cellules épithéliales conduisant a Léne
bronchiolite nécrosant obstructive. Cet effet pexpliquer la broncho-pneumonie interstitielleﬂ
méme emphysémateuse aggravée par des surinfettamiériennes et par les caractéristiqués
physiologiques de certaines races comme le blanch#lge. ;

- La deuxieme composante est de nature immunopaifakgElle est plus difficile a détermineré
Elle semble responsable du syndrome de détrespiatefre aigue qui n’est pas explicable par
I'effet direct du virus. Elle se manifeste par unghyseme pulmonaire, probablement consécutif a
la bronchiolite, le virus est présent essentiell@m#ans les parties cranio-ventrales, alors qlf.le

'emphyséme est distribué dans tout le poumon&tiafement dans les parties caudo-dorsales.

- Les animaux atteints se cette maladie présengbatiement modéré, de I'hyperthermie, du jetaé;e
nasal, de la salivation, du larmoiement, de la pode et de la toux. .
La dyspnée dure 6 a 10 jours, alors que la toule getage persistent de 10 a 20 jours, Ea
bronchiolite s’aggrave jusqu’a la détresse respirataigue évoluant en un emphyséme pulmonaire
qui peut se répondre dans le tissu conjonctif sotsAé.

Une évolution bi phasique de la maladie est égal¢oleservée.



Les animaux toussent et présentent dggetesal et oculaire, associé a une hypertherrfnie
(40°C) :
Dans la deuxieme phase on observe un emphyséemeomail®, tachypnée, une respiratioél
superficielle et abdominale, une température nanedl une toux. A ce stade, la mortalité efst
élevée. .
— (42)

lII- PARASITOSES PULMONAIRES :

A- CESTODES : :
- ECHINOCOCOSE : Le kyste hydatique appelé également hydatidoatadie hydatique ou§
échinococcose est une anthropozoonose cosmopolfiteiane a 'homme et a certains herbivore:s.
L’hydatidose pulmonaire est la conségquence dedsapice et le développement de la forme Iarvaire
d’'un petit céstode appelé ténia echinococcus goans| ver adulte qui habituellement chez Fe
chien. :

Le céstode adulte vit dans l'intestin gréle détiéhdéfinitif, fixé aux villosités de la
mugueuse, il mesure 3 a 6mm de long, son troratrobile est constitué de 3 segments ou
proglottis dont seul le dernier est ovigere. Carsag ovigere renfermant des centaines d’ceufs o@
embryophores se détache du strobile et se désintiams le milieu extérieur. Chaque ceuf contient
une oncosphée pourvue de six crochets (ou embh@tecanthes), qui doit étre ingérée par un hdte
intermédiaire (bovin, mouton) afin que se poursilgvdéveloppement du cestode. L’homme :
s’insere dans le cycle de I'hydatidose « commeair hccidentel », dans ce cycle parasitaire
I’'hnomme prend la place du mouton J19

L’oncosphere, libérée dans I'intestiglgrde I'héte intermédiaire traverse la paroi ititede
et est transportée par le courant sanguin damesdorganes ou se développe le stade larvaire
appelé hydatide ou kyste hydatique.. :

Les localisations les plus banales de lgestes siegent assez fréquemment au niveau :des
poumons, deuxiéme localisation aprés le foie. Kkestes sont généralement situés dans le Iobe
inférieur et plus fréquemment dans le poumontdpeé dans le poumon gauche, ils peuvent éf;re
situés soit profondément dans le parenchyme, saiperficiellement. Les kystesf
intraparenchymateux déterminent une atrophie dw tevironnant et par la pression exercée s:ur
les veines et les arteres sont a l'origine d’unegestion pulmonaire, atélectasie qui peuvent éére
compliquées d’une infection

secondaire. Mais on peut aussi les observer damporte quel organgl).

Anatomie pathologique : Le kyste hydatique prend une forme vésiculapbésque opaque,f

tendue et élastique ; soit unique ou multiples &tisaés sur tous le poumon ; de dimensions



variables, pouvant atteindre le volume d’'un ceupdele voire celui d’'une orange .L'intérieur dug
kyste est empli d'un liquide clair d’aspect eaurdehe «le liquide hydatique », constitué par Ia
sécrétion endogene de I'hydatide enkystée . Ilnestnalement limpide et fait subir une forte

pression a la paroi du kyste .

CYCLE DU PARASITE
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Dans la structure de I'hydatielos différencie :
- la paroi constituée de deux membranes d’'origineagii@ire et I'adventice ; entre I'adventice e:I

les membranes larvaire existe un plan de clivage

c- La membrane externe ou cuticule : Est stratifiéem&e de couches concentriques, lamellée,
épaissie ( 1 a 2mm d’épaisseur) nacrée, lisse lastan formée d'une substance chitineus:e
(sécrétée par la parasite) qui est douée d’'unaicerélasticité lui permettant de se distend:fe
sous la poussée du liquide hydatique. Cette merabrare un role de filtre sélectif pour Ies:
substances sécrétées par la larve et celles qalkHierbe. Elle a un réle nutritionnel le plu:s

important.
d- La membrane germinative ou proligére : Est unecsire interne de 10 a 20 d’épaisse@r

multinuclée. Par sa face externe elle élaboretiawda, sur sa face interne, elle donne naissarice

aux eéléments germinatifs et au liquide hydatique.



e- Les éléments germinatifs : Vésicules ou capsulelggres; mesurant 300 a 500u de
diametres, visibles a I'ceil nu a la face rinéede la larve, elles sont produites par
bourgeonnement a partir de la face internia deembrane proligere et sont appendues a la
paroi par un pédicule, il se développe dassvésicules de nombreux protoscolex (jusqu'a
une cinquantaine), ovoides (invaginés munié dentouses et d’'une double couronne de
crochets) qui sont les agents d'infestatiom$hbte définitif(1.19,43,51). :
Les vésicules proligéres rompues, ou tées de la membrane germinative, forment avec
les scolex libres dans le fonds de la larve unnsédi granuleux donnant I'impression d'une
accumulation de grains de sable « le sable hydatiqu
Les vésicules filles qui reproduisent la structcmenpléte de I'hydatidose, se développentfa
partir dTllot germinatifs, entre les lames de ldicule et évoluent vers lintérieur (vésiculeded :

endogenes) ou vers I'extérieur (vésicules fillesgdne} (51,43).

c- L’adventice: Reéaction fibreuse périkystique de structurgauctive non parasitaire, formée a§
partir du parenchyme héte comprimé et inflammatdirensemble constituée par la membrane
interne proligére et la membrane externe cuticellast appelé membrane mere. Au fur et a mesﬁlre
que I'hydatide augmente de volume, les celluledewbe I'organe parasité sont repoussees, el]es
s’atrophient et sont progressivement remplacéesupar réaction scléreuse du tissu conjoncfif

interstitiel. Ainsi est réalisée la troisieme meari non parasitaire (19).

Macroscopie : L’adventice examinée sur sa face interne présmitaspect bien connu gris- bleuté
brillant. Son épaisseur varie en moyenne entre de ¥am et le mm , a I'exclusion de la région sous

pleurale qui est toujours plus épaisse jusqu'a dduxis mm.

Histologiquement : Adventice de kyste sain : Elle est constituée tyjmis couches de dedans en-
dehors : .
a- Une coque scléro-hyaline recouverte en sudageexsudat fibrino-leucocytaire.
b- Une courrone de tissu inflammatoire histtaire giganto-cellulaire et polynucléaire
eosinophyle.
c- Une zone du tissu pulmonaire aux@bkg&tassées mécaniquement par endroit et
d’autres endroits détruites réalisare alvéolite leucocytaire avec organisation

interstitielle conjonctive destruce (19).

Physiopathologie :



Croissance du parasite au sein du parenchyme pulmaire : Le parenchyme pulmonaire incluf
le parasite au sein du perikyste ou adventice. &ikyste est formé par du tissu parenchymatetix
pulmonaire refoulé, en l'état d’apneumatose, squptmservant son élasticité, susceptible de

reexpansion une fois la compression parasitaireelev

Ce périkyste comprend l'armature broncho-vasculag@iacente au parasite doni
'importance dépend de la topographie corticaletreds ou parahiliaire du parasite et de son tybe
de développement périphérique ou central.

Ces éléments bron-vasculaires sont refoulés, comégrimais non altérés au début de
I'évolution.

A ce stade I'hydatide toujours univésiculaire deteau hyalin, amicrobien (de pression
élevée de 50-60 cm d’eau) est plaguée contre lrattheesouple. C’est la période de croissance du
kyste sain qui se nourrit par imbibition au cont@et’adventice.

Dans un deuxieme temps, le kyste continuant a #oe va inévitablement rencontrerf
I'armature bronchique qu’il va d’abord comprimeligparoder . :
A I'érosion succéde la fissuration bronchique paistulisation. .

Cette fistulisation bronchique généralemeaattrale peut étre soit partielle, soit totale
comportant alors dans ce cas un orifice proxinalreorifice distal pour chaque bronche ainéi
lésée. Cette fistulisation aura dés lors plusiearséquences : .

- la pénétration d’air entre la membrane hydatigue périkyste.
- L'infection peri-parasitaire, conséquence de l@lédronchique .

La membrane hydatique se décolle du périkystenutrition du parasite est compromise, s;a
tension interne baisse, la membrane proligére &geflet 'hydatide est exposée elle-méme a §Ia
surinfection. .

Parallelement le périkyste qui ne comportmgas de plan de clivage au contact diJ
parenchyme sain, s’épaissit, tend vers la rigiditéegre les éléments bronchiques lésées, esié le
siege d’'un granulome inflammatoire extensif.

Les lésions éventuelles des artérioles lgnes qui se sont développées exposent le sdjet
aux hémoptysies.

Sous l'effet de la surinfection le granulomfammatoire du périkyste devient la sourcéa
d’'une sclérose broncho-pulmonaire extensive etlanié. :

Il explique les images de pneumonie réticaaecontact du kyste et les foyers d’alvéolitgé
exudative, macrophagiques et hémorragiques quésiagn peu plus loin « c’est le stade du kysﬁe

malade ».



Dans un troisieme stade, enfin les élémimfitammatoires et infectieux concernant aussi bie
le parasite que le tissu héte s’accentuant, leekyataboutir a la rupture généralement dans les
bronches. C’est le stade de kyste rompu. Cetteiregixpose trés souvent le sujet a la survenue de

complications, lesquelles auront pour résultatcédorose broncho-pulmonaire extensive).(19

B - LES NEMATODES :
1- STONGLES RESPIRATOIRE OU DICTYAUCAULOSE OU BRONC HITE VERMINEUSE.
La Dictyocaulose est une maladie respiratoirecrdéné par la présence, dans la trachéefet

les bronches des bovins, de strongles appartenknfainille des Métastrongylidés et a I’espécfe
Dictyocaulus vivi parus.
La bronchite parasitaire des bovins est une maleatipiratoire causée par le strongylosfe
pulmonaire Dictyocaulus viviparus. Son action pgte est due essentiellement aux lésions
résultant de la pénétration et du passage dessldases les bronchioles et les alvéoles pulmonairéas.
Les parasites adultes de 5 a 7 cm de long, siéigestles bronches et les bronchioles. :
C’est un nématode de grande taillegaldeur blondatre, les adultes localisent au nivtesu
grosses bronches. Les femelles pondent des ceufscipsie immédiatement libéreront des larves
L1, remontent aidées par le jeu des cils vibratilashéaux, jusqu’au carrefour Iaryngo-pharyngé ;
elles passent alors dans le tube digestif et paneiat, avec les excréments, dans le milieu exuérieij
Ces larves L1 deviennent infestontes ssrpatures. Les larves atteignent toute fois plus
rapidement (L3) ; leur survie st, en revanche, em jplus courte, ingérée avec I'herbe par les bpvibs
les larves qui mesurent alors a peine 1mm de lar{b@ 88). .
Elles franchissent la paroi intestinaleippasser dans les vaisseaux lymphatique, Iesslarile
migrantes provoquent peut de lésion jusqu’'a celemtteignent les poumons, c’est la que ée
produisent tous les effets pathogene des paras#aEpeut étre une légere irritation de la muq«aeu&s
intestinale au cours de sa traversée leur actianmatique aboutissant, si les parasites sdnt
nombreuse a une état entéritique peut étre ausxd ks sujets ayant déja étre infestés, ell%es
provoguent une réaction allergique locale. L'inflaation d’origine traumatique ou consécutive a
un processus allergique rend parfaitement compsetrdeibles digestifs observés au début de fla
strongylose respiratoire. (43,16).
Les larves L3 muent au niveau des gangliorésentériques, ce qui stimule la réponfs,e
immune, puis elles poursuivent leur migration, iggjent le systeme sanguin, le cceur et enfin, Iias
artére pulmonaires. Elles s’installent finalemanhaveau des bronches.
La période de prépatente de I'ingestion8e la formation des adultes est d’enviro[n

6 semaines. (66).



La gravité des signes dépend du degré de l'infestat de I'importance de I'immunité de:
I'néte. Une infestation larvaire massive peut pipver des lésions de pneumonie interstitielle en
foyers disséminés.
La maladie se manifeste principalement chez lesgglovins en premiére année d’herbé,
mais aussi chez les bovins plus agés n’ayant pagappé d’'immunité antérieuremgit33,139). :
La dictycaulose évolue sous 2 formes syndrome chronique bronchique et un syndrorhe
pulmonaire aigue.
* Syndrome chronique bronchique :au niveau des bronches, bronchioles, les parasftes
exercent des actions irritatives et mécaniquel'dtion irritative, due a la présence des parasite
et & leurs mouvements sur I'épithélium, résulteinflammation catarrhale des voies aérifére(79).:
Les larves 4 et les formes L3 agissantlja&tion traumatique et irritative au niveau de;b,
alvéoles, puis au long des bronchioles et des ieatiins bronchiques. On comprend ainsi qu’'en
cas d'infestations importantes, suivies de I'aidun nombre massif de larves 4 dans les alvéolés,

puisse évoluer, méme chez les jeunes sujets uegsos de broncho-pneumonie aigue susceptible

d’entrainer une mort rapide. (43).

Schéma 20 : Dictyoocolose filaria montre les patasiet 'abondance des mucus (79)

L’installation des adultes de grandes tailles dassbronches entraine la formation d’aggloméraits
de parasites, véritables bouchons, couses I'oligtrubronchiques, et a la pontes d’'ceufs larvés Eet
de larves qui vont parfois tomber dans les alvéplgmonaires (obstruction par corps étranger;,s-
(66,43).
Enfin I'action combinée des parasites tedulet des larves en migration vers les régiohs
supérieures de I'arbres bronchique permet de camdpeel’origine des infections secondaires:.
Les traumatismes infligés aux alvéoles et l'irfdatde la muqueuse des bronches et bronchioies



provoguent le réveil d’infection latentes ou fagent, sur un terrain rendu plus favorable, [e
développement de germes exogenes. Ces germesesphisl souvent des bactéries : pasteureila
multocida, Corynebacterium pyogéenes, Escherichif, @mis Rubin et Coll. envisagent aussi
I'intervention de virus pneumotropes. (43)

— Syndrome aigue pulmonaire :

Ce syndrome reléve de phénomeénes d'immathofogie. Il est observé chez les animatix
plus agés, qui ont eu des contacts infestant antéti et qui ont soumis & des ré infestations
massives. Dans ce cas, l'arrivée des larvgsdéns les poumons provoque des phénoméﬁes
d’anaphylaxie locale, dont les conséquences soedéme pulmonaire responsable des sympt(“)rrf]es
observés, I'élimination d’'une proportion importamte ces larves et I'inhibition d’'une majorité dé
celles qui auraient échappé a cette expulgicd).

Les larves, cependant peuvent survivre en hDerfait que les larves peuvent survivre
plus longtemps sur les terrains humides, il esien que l'irrigation des paturages est susceptible
d’entrainer une augmentation de la fréquence & deavité de la bronchite vermineuse.

Les pertes économiques chez les jeunedndode paturage suite aux pneumoniés
vermineuses causées par le dictyocaulus vivipamierd considérables jusqu'a la mise au poi:ht
d'une méthode de vaccination tres efficace cordréoronchite vermineuse, elle est basée sur
I'inactivation partielle des larves de dictyocallpar les rayons X. . Ces larves irradiées sdnt
incapables de parvenir a la maturité, mais ellexddoleurs migration jusqu’'aux poumons eét
stimulent une forte immunité. Les travaux réalisésamplement montré la valeur et 'innocuité de
cette méthode (2%arret et al., 1957 ; Bryson, 1980 ). :

TOPOGRAPHIE ET ASPECT MORPHOLOGIQUE
Les modification morphologiques desimons au cours : :
a- des cas aigués : comportent I'hypertrophie eapaé I'cedeme et 'emphyséme, des zones de
tissu collabé (atélectasie) de couleur rose fonaé,bronchite hémorragique avec liquide abondaint
dans les voies aériennes et une tuméfaction degigas régionaux. :

HISTOLOGIQUEMENT :

Les lésions caractéristiques sont 'cedeme, I'nafilbn par les €osinophiles, la dilatation des
lymphatiques, le remplissage des alvéoles et desches par des débris inflammatoires et la
présence de larves dans les bronchioles et lesleb/é

b- dans les cas subaiguésL’'emphyseme interstitiel est ordinairement Visjbde la pneumonie :

type d’hépatisation rouge existe dans tous lesslotmais surtout dans le lobe diaphragmatique. E]Ie



occupe environ les deux tiers du volume pulmonatréend a se rassembler aux alentours des
bronches. Il y a de I'écume dans les bronchessetjdmglions sont hypertrophiés. Généralement
'cedeme, I'emphyséme et la pneumonie sont les doatjns fréquentes de la bronchité

parasitaire.

Au microscope: les ceufs et les larves sont visibles dans lessvaériennes, I’épithéliumf
bronchique est trés épaissi, les bronchioles sbstr@ées par de I'exsudat, les alvéoles présent@ant
de I'épithélisation et une réaction traduite paptasence de cellules géantes a corps d'inclusion
(16).

2- L’'aspergillose : :
L’aspergillose pulmonaire est une mycoge du développement intra bronchique ou intra
parenchymateux d’un champignon filamenteux Saprplogccasionnellement parasite, Aspergillu.s
fumigatus, champignon qui vit en saprophyte damsilieu extérieur (I'eau, sol, végétaux)(88,66).§
L’aspergillose pulmonaire est parfois dénwée aspergillose broncho-pulmonaire, pneunﬁo
mycose aspergillose ou broncho mycose elle s’acagmgp souvent de symptoémes discrets et ni)n
spécifiques. Si bien que linfection aspergillosesh décelée que lors de l'autopsie ou a I'abattcéir
lord de la recherche d’autres Iésions :
L’aspergillose pulmonaire est rare chezdaimaux mais on eu a publé des cas occasionréels
chez toutes les espéces, parfois avec genérafisattoforme pulmonaire de la maladie apparaﬁt
sous la forme d’une pneumonie chronique, subaiguéigue. La pneumonie aigue est de courte
durée, elle s’Taccompagne de fiévre et de dyspnge(79
Cette mycose est contractée dans les Yotaumides favorables au développement dés
moisissures dans les laitiers ou les aliments. paagil respiratoire s’infecte par inhalation dé—z
spores venant de foin et de paille moié8) .
Les mécanismes de l'infection pulmonamwatancomplétement connus. S'’il semble Iogiqu:e
de penser que la voie aérienne est a l'origineed&ioes infections respiratoires il ne semble péas
que ce soit le mode habituel de contamination.
En effet il est possible d’isoler le champignon slé&&s poumons de nombreux animaux en bonfne
santé. Les spores inhalées seraient en majoritéiteét lorsqu’elles atteignent la barriére qufe
constituent les ganglions lymphatiques. Ce seraentevanche le phénomene de stress qui, fen
diminuant les défenses de I'animal, favorisaieinstallation du champignon. (56 :
Les macrophages et les polynucléairestroghiles constituant la premiere ligne de défensée.
Cependant, lorsque les effecteurs de limmunitéalc sont altérés (lésions locales,
immunodéficience) ou massivement sollicités (intiated’'un grand nombre condidies). :

Le développement des champignons est possiblel'dagenisme.



Les aspergillus présentent un tropisme pesirvhisseaux sanguins a l'origine de lésions :de
thrombose et d'ischémie locale et de la dissémingiar voie circulatoire.(78) :

On a constaté par ailleurs que certaines infegtiotercurrentes comme L’'IBR pouvaient joue:r
un réle favorisant de [linfection. De méme les teaients anti-inflammatoires,:
immunosuppresseurs et antibiotiques pourraientiggéder les tissus a une invasion mycosiqLEe.
Ceci s’explique par le déséquilibre que I'antibértpie occasionné sur la microflore : lorsque les
bactéries disparaissent, les champignons ont imghiare et proliferent(66).

Les lésions se présentent comme des reodtikejaunatre, nécrotique de quelques mm a 1 ou
2 cm de diametre. (88

C-TREMATODES :

DISTOMATOSE PULMONAIRE : Elle est beaucoup, moins fréquente et plus is@alque la -
distomatose hépatique . Localisation erratiquegalasite avec I'enkystement ; formation d’urfl

pseudokyste dans le parenchyme pulmonaire contananaximum une douv@5).



Conclusion
Les maladies respiratoires des bovins sont pratguaéinclinables dans les
conditions modernes de I'élevage en grandes dweltést mais ne sont pas rares daris
les élevages plus traditionnels.
Ces maladies sont a l'origine des pertes économliqueortantes par mortalité,
retards de croissances. Diminution du rendemehé&ulienal, frais de traitement et
prévention.
Les infections respiratoires des bovins n'ont pas ge spécificité clinique que
d'homogénéité sur le plan étiologique. Elles segmtent sous l'aspect de syndromeés
polymorphes associant avec une expressivité varidds signes de rhinite, de
trachéobronchite ou de broncho pneumonie.
Le manque d'information en matiere d'épidémiolagire la mise en place de
moyens de contrdle. La thérapeutique inspirée tie aepliquée dans les autres
especes est encore sommaire dans sa formulatsanréalisation.
Il est presque inutile de souligner l'urgenceietdtét de travaux de fond sur cet

important probléme afin de vérifier le réalismends conceptions ou de la modifier.-
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