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RESUME

Les maladies respiratoires des petits ruminants constituent un syndrome a étiologie
multifactorielle causant de lourdes pertes économiques.

L'objectif de la présente étude est I'évaluation de la nature et la fréquence des lésions
pulmonaires ovines au niveau de |’abattoir.

Pour cela, 2946 poumons ont été inspectés par le vétérinaire durant la période d’octobre 2019 a
mars 2020 afin de déterminer les poumons présentant des lésions macroscopiques.

Les données numériques de cette étude ont été extraites a partir du recueil de données tenu par
I'inspecteur vétérinaire au niveau de la tuerie de la Chiffa.

Les résultats ont montré sur les 2946 poumons inspectés, 737 ont présenté des lésions différentes
soit un taux de 25%. L’hépatisation pulmonaire était la lésion la plus prédominante avec un taux
de 15,41%, suivi par la pneumonie vermineuse avec 6,38% et la pleuropneumonie avec 1,32%. Les
autres lésions dont I'abcés pulmonaire, l'aillotage, la pleurésie, I’hydatidose pulmonaire et les
Iésions de nécrose pulmonaire étaient de moindre importance.

Ces résultats montrent I'importance des maladies respiratoires chez I'ovin et I'impact économique

gue peut engendrer la saisie des organes au niveau de 'abattoir.

Mots clés : |ésions macroscopiques, poumons, ovins, abattoir, inspection.



ABSTACT

Respiratory diseases of small ruminants are a syndrome with a multifactorial etiology causing
heavy economic losses.

The objective of this study is to assess the nature and frequency of ovine lung lesions at the
slaughterhouse level.

For this purpose, 2946 lungs were inspected by the veterinarian during the period from October
2019 to March 2020 in order to determine among them the lungs with macroscopic lesions.

The numerical data of this study were extracted from the data collection kept by the veterinary
inspector at the Chiffa killing site.

The results showed that of the 2946 lungs inspected, 737 showed different lesions, let a rate of
25%. Pulmonary hepatitis was the most predominant lesion with a rate of 15.41%, followed by
vermin pneumonia with 6.38% and pleuropneumonia with 1.32%. Other lesions including
pulmonary abscess, aillotage, pleurisy, pulmonary hydatidosis and pulmonary necrosis lesions were
of lesser importance.

These results show the importance of respiratory diseases in sheep and the economic impact

that organ seizure at slaughterhouse level can have.

Key words: lesions, macroscopic, pulmonary, sheep, slaughterhouse, inspection.
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INTRODUCTION

Le recours au développement de I'élevage des especes a cycle court comme les petits
ruminants demeure une nécessité pour combler le déficit en protéines d’origine animale.
L’élevage des petits ruminants représente une richesse considérable. De nos jours, I'intérét de
cet élevage est justifié par la demande sans cesse croissante de ces animaux (en particulier les
moutons) pour les cérémonies familiales et religieuses.

Les maladies respiratoires des ovins, font partie des dominantes pathologiques. Elles
constituent un probléme majeur au niveau de I'élevage, a cause des pertes qu’elles provoquent
et des frais qu’elles engendrent. Les poumons sont trés exposés aux agressions
physicochimiques et biologiques a cause de leurs particularités anatomo-histologiques (Belkhiri
et al., 2008)

Ces pathologies sont multiples et trés fréquentes au sein de I'élevage ovin, notamment au
moment des transitions saisonnieres mais également au sein de I'hiver lorsque les animaux
sont en bergerie (Pécunia, 2009).

Pour une meilleure connaissance des pathologies pulmonaires ovines au niveau des élevages et
en |'absence des données épidémiologiques, la présente étude a comme objectif principal

I’évaluation de la nature et la fréquence des Iésions pulmonaires au niveau de |'abattoir.



CHAPITRE 1
ANATOMIE ET HISTOLOGIE DU POUMON

1. ANATOMIE
L'appareil respiratoire commence par un tube unique qui se divise en de nombreuses parties
selon un diametre décroissant. Les divisions terminales s'ouvrent dans les alvéoles, ou se font

les échanges gazeux.

1.1. Trachée et ses bifurcations

Véritable tronc de I'arbre aérophore, la trachée est un tube flexible. La partie thoracique, chez
les ruminants, émet une bronche trachéale particuliére pour le poumon droit (Calka, 1967). Elle
mesure une soixantaine de centimetres chez le bovin.

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

Chez le bovin et I'ovin, comme chez les autres ruminants, le lobe cranial droit est desservi par
une bronche surnuméraire, indépendamment de la bronche souche, qui nait sur le c6té droit
de la trachée, un peu avant sa bifurcation terminale. Les bronches tertiaires se ramifient
donnant lieu éventuellement a des ordres successifs de division aboutissant a des voies
aériennes de plus en plus petites appelées bronchioles. Chacune de ces bronchioles irrigue un

lobule pulmonaire.

1.2. Poumons

Les deux poumons sont situés dans la cage thoracique de part et d'autre du médiastin et
reposent sur le diaphragme. lls sont le siege de I'hématose. Chacun d'eux est enveloppé de sa
séreuse, la plevre, dont le feuillet viscéral revét toute la surface du poumon et dont le feuillet
pariétal tapisse la cage thoracique (Baudet et al.,, 1994 ; Barone et Bortolami, 2001). La

consistance est molle et spongieuse, mais résistante et élastique (Chatelain, 1985).



1.3. Caractéres Physiques

a. Couleur

Chez les petits ruminants comme chez les bovins en général, les poumons ont une coloration
rose. Cette teinte est |égerement différente tendant vers une coloration orangée chez les petits
ruminants. Toutefois, les poumons sont plus orangés que rosés chez le mouton que chez la
chévre. Cette coloration varie selon I'age de I'animal (foetus, jeunes, adultes), le degré
d’insufflation des Poumons et I'accumulation de sang pendant les phases de respiration et
I’état pathologique de I'animal. Lorsque I'animal est mort, le poumon qui se trouve du c6té sur
lequel I'animal est couché prend une coloration plus marquée suite a I'accumulation du sang
que celle du poumon opposé. L’hypostase sanguine est a différencier de I'accumulation du sang

du vivant de I'animale suite a un phénomene inflammatoire (Barone, 1976).

b. Consistance

Les poumons sont mous et spongieux. Cette consistance molle et spongieuse porte a croire
qu’ils peuvent facilement se déchirer. Il n’en est rien car le tissu pulmonaire est pourtant tres
résistant et ne se déchire que trés difficilement. En effet, en dehors des atteintes
pathologiques, de fortes pressions sont nécessaires pour provoquer la rupture des parois
alvéolaires. Le passage de tres fines bulles d’air dans la trame conjonctive (emphyséme
pulmonaire) modifie alors les caractéres du tissu pulmonaire, qui semble perdre son élasticité
et crépite finement sous le doigt. L'élasticité de ce tissu est tres remarquable. C'est elle qui
provoque l'affaissement immédiat (collapsus) de I'organe dés que la poitrine a été ouverte
(pneumothorax). C'est encore elle qui provoque la rétraction du poumon isolé, lorsque celui-ci
est libéré aprés une insufflation. Cette élasticité permet le jeu des poumons au cours des
mouvements respiratoires. Elle explique aussi I'action de ventouse exercée par cet organe sur
le diaphragme qui se trouve toujours fortement tendu tant que le thorax reste

hermétiquement fermé (Barone, 1976).

c. Poids

Le poids est, comme celui du foie et de la rate, tres variable d’un sujet a I'autre et surtout selon
les conditions d’examen. Ces organes sont en effet tres exposés a la surcharge sanguine, qui
augmente leur poids de fagon notable. Le simple phénomeéne d’hypostase peut modifier la
prédominance pondérale d’un poumon sur |'autre, pour peu que I'animal n’ait pas été saigné

complétement. La saignée s’accompagne en effet d’'une importante réduction de la masse



sanguine des poumons qui deviennent beaucoup plus légers dans ces conditions. Les variations
spécifiques sont liées a celles de la capacité thoracique (Barone, 1976).

Par exemple, les poumons des bovins sont moins volumineux que ceux des solipedes : et ils
peésent 3 Kg a 3,50 kg chez le boeuf contre 250 a 300g chez les petits ruminants. Ils en différent

encore par leur conformation et leurs caractéres physiques (Bressou, 1978).

1.4. Lobulation des poumons

Les poumons des ruminants se caractérisent par une nette division en lobes, en raison des
incisures profondes qui entament le parenchyme. Un lobe est défini comme une partie large du
tissu pulmonaire qui est ventilée par une large bronche. La conformation dénote toujours une
grande différence de volume en faveur du poumon droit. Chaque poumon comprend :

e un lobe antérieur, lobe du sommet ou lobe apical, situé contre et au-dessous de la trachée;
e un lobe cardiaque ou moyen, rattaché au lobe apical a gauche, divisé en deux parties a
droite ;

e un lobe basilaire, postérieur ou diaphragmatique, le plus volumineux ; a la face interne du
lobe basilaire du poumon droit s’"annexe un lobe azygos. Le poumon droit ne comprend souvent
gue trois lobes dans sa partie principale en raison de la tendance du lobe cardiaque antérieur a
se souder au lobe apical du méme co6té, tendance plus accusée chez les caprins que chez les
ovins. Le lobe cardiaque postérieur est toujours mieux isolé chez le mouton. Le poumon gauche

offre une séparation plus prononcée du lobe antérieur et du lobe cardiaque (Bressou, 1978).
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Figure 1 : Anatomie des poumons de mouton (Bressou, 1978)

1.5. Moyens de fixité et Topographie

Chague poumon est uni au médiastin par son pédicule broncho-vasculaire ou racine et par un
ligament propre. La racine du poumon (radix pulmonis) est formée par la bronche principale et
le volumineux faisceau vasculo-nerveux qui pénétrent avec elle dans le hile.

Le ligament pulmonaire (ligamentum pulmonale) n’est autre que le méso qui met en continuité

la plévre du médiastin et celle du poumon. Il est étroit et allongé (Barone, 1976).

2. HISTOLOGIE

La structure des poumons est comparable a celle d’une glande en grappe dont les conduits
excréteurs seraient représentés par les bronches. Sous le feuillet viscéral de la plévre, une
enveloppe conjonctivo-élastique délegue de minces cloisons qui divisent le parenchyme en
segments broncho-pulmonaires, territoires de ventilation eux-mémes subdivisés en
subsegments puis en lobules, dont chacun est appendu a une bronche d’importance

correspondante. L'ensemble est desservi par de nombreux vaisseaux et nerfs (Barone, 1976).

2.1. Séreuse
C'est le feuillet viscéral de la plévre, composé sur la face profonde d’'un mince épithélium

(mésothélium), d’'une couche conjonctive ol on voit superficiellement les fibres élastiques et



en profondeur, les fibres de collagénes anastomosées. Cette couche conjonctive est trés
épaisse chez les ruminants. Elle recouvre chaque lobe et envoie en profondeur les cloisons et

les travées subdivisant le parenchyme.

2.2. Charpente conjonctivo-élastique

Le tissu conjonctif des poumons est divisé en deux parties qui sont en continuité par de
nombreuses attaches (cloisons inter-segmentaires et inter-lobulaires, adventice des conduits
bronchiques et des vaisseaux). La premiéere partie est constituée par le tissu conjonctif axial,
lache et trés peu abondant de chaque lobule. Il engaine, a partir du hile, le pédicule broncho-
vasculaire du poumon, ses subdivisions dans I'axe de chaque lobe et de chaque segment et
arrive jusqu’aux branches les plus fines ou il devient moins visible. L'autre partie est le
conjonctif périphérique, riche en fibres élastiques, vaisseaux lymphatiques et veineux. Il part
des cloisons de I’enveloppe conjonctivo-élastique périphérique pour se plonger dans le
parenchyme, mettant ainsi en évidence les segments et les subdivisions. Ce tissu conjonctif est

tres abondant autour des segments.

2.3. Lobule pulmonaire

Le parenchyme pulmonaire est subdivisé en plusieurs lobules pulmonaires ou lobuli pulmonares
constituant chacun une entité anatomique bien individualisée de quelques centimétres cubes a
guelques millimétres cubes selon la taille de I'espéce. Les lobules superficiels ont une forme
pyramidale, tandis que les plus profonds ont la forme d’un polyéedre irrégulier. Chaque lobule
est appendu a une bronchiole supra lobulaire qui est accompagnée de deux artérioles dont
'une est issue de l'artere pulmonaire (rameau lobulaire de I'artéere pulmonaire) et I'autre
provenant de l'artére bronchique (rameau lobulaire de I'artere bronchique) plus gréle. Ces
conduits se prolongent dans I'axe du lobule (bronchiole et artére intra-lobulaires) et se
terminent a peu prés a mi-hauteur de celui-ci par bifurcation. Dans son trajet, la bronche a
émis, de méme que les artérioles, plusieurs collatérales, ordinairement deux ou trois, parfois
guatre. Chacune des branches collatérales ou terminales se divise a son tour en deux rameaux
plus ou moins égaux, qui se subdivisent une ou plusieurs fois de suite, jusqu’a donner un total
d’une cinquantaine a une centaine de bronchioles terminales, dont chacune, accompagnée de
ses artérioles, porte un bouquet de bronchioles respiratoires desservant de nombreux alvéoles.
Les formations ultimes portées par I'ensemble des bronchioles terminales avec le conjonctif

délicat qui les entourent et le dense réseau de capillaires qu’elles supportent, occupent la



presque totalité du lobule et constituent le parenchyme respiratoire. Les bronchioles
intralobulaires sont, contrairement aux bronchioles supralobulaires, complétement dépourvues
de cartilage et de glandes. Chacune d’elles est constituée, en allant de la lumiére vers la
périphérie, par les couches suivantes : une muqueuse a épithélium cubique soutenu par une
propria mucosae réduite, une couche de fibres élastiques longitudinales formant un réseau a
mailles treés allongées, une couche de fibres musculaires lisses irrégulieres mais a orientation
générale circulaire, enfin, une adventice conjonctivo-élastique dont les éléments sont continus

avec ceux du parenchyme pulmonaire (Barone, 1976).

2.4. Formations sub-lobulaires

La bronchiole terminale de chaque sub-lobule donne naissance aux bronchioles
respiratoires qui a leur tour donne naissance aux conduits alvéolaires qui portent des
saccules ou sacs alvéolaires, composés des alvéoles pulmonaires. Les bronchioles
respiratoires, les conduits alvéolaires et les bronchioles terminales possédent une paroi
trés mince, un épithélium a cellules basses (épithélium cubique) et une seule couche de

muscle de Resseissen (Kolb, 1975).
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a- bronchiole terminale, b- branche de I'artére pulmonaire, c- rameau de la veine pulmonaire, d-
plevre, e- réseau capillaire sous-pleural, f- réseau capillaire respiratoire, g- sacs alvéolaires, h-
bronchiole respiratoire, i- artere bronchique.

Figure 2 : Schéma d’un acinus pulmonaire (Kolb, 1975)



2.5. Structure des alvéoles pulmonaires
Trois formations caractérisent la paroi de ces cavités : I'épithélium respiratoire, les septums
inter-alvéolaires et le réseau de I’hématose. Le diametre d’un alvéole est compris entre 0,15-

0,5mm (Kolb, 1975).

2.6. Epithélium respiratoire

C’est un épithélium trés mince composé de deux types de cellules. Le premier type comprend
les alvéolocytes respiratoires ou pneumocytes de type |, plus nombreuses, trés plates, trés
larges et étalées en une seule couche et contenant chacun un noyau ovalaire. Ils jouent un réle
de phagocytose et d’échange gazeux par diffusion (barriere alvéolaire). Le second type de
cellules, moins nombreuses, moins étalées et plus épaisses, est composé de gros alvéolocytes
ou pneumocytes de type Il qui sécretent un surfactant fluide empéchant le collapsus lors de
I’expiration. Ces alvéolocytes jouent également un role de phagocytose. La surface de
I’épithélium respiratoire est couverte des phagocytes alvéolaires, des macrophages, dont le réle
est de capter les corps étrangers qui arrivent dans les alvéoles.

Les cellules de CLARA (cellules sécrétrices) trouvées sur I'épithélium alvéolaire et bronchiolaire
dérivent comme les pneumocytes de type Il des BASC (Bronchiolo alveolar stem cell), cellules
souches localisées a la limite entre les bronchioles et les alvéoles pulmonaires. Elles
sécréteraient le surfactant (une lipoprotéine) grace a leurs phospholipases. Elles contribuent au

maintien et la réparation de I'épithélium pulmonaire dégradé a I’age adulte (Abi Rizk, 2012)

2.7. Septums inter-alvéolaires

Ce sont des supports du réseau capillaire et de I'épithélium respiratoire constitués d’un réseau
de fibres pré collagénes et de collagenes et des fibres élastiques. L’épithélium alvéolaire repose
sur une trame délicate de fibres de collagenes et élastiques, elle-méme directement en contact
avec I'endothélium du réseau capillaire pulmonaire. Les échanges gazeux entre I'air alvéolaire

et le sang capillaire se font a travers ces minces couches tissulaires (Kolb, 1975).
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Figure 2 : Parois alvéolaires et cellules alvéolaires (Eroschenko, 2008)

2.8. Vaisseaux et nerfs

a. Vaisseaux

Les poumons sont trés riches en vaisseaux et ceux-ci se distinguent en deux catégories. Les
vaisseaux de la grande circulation, de gros calibre, qui sont aussi qualifiés de vaisseaux de
I’'hématose et jouant un role fonctionnel : ce sont les artéres et veines pulmonaires. La
deuxieme catégorie de vaisseaux appartient a la petite circulation. Elle est formée des artéres
et veines bronchiques qui jouent un rdle nourricier. Les veines pulmonaires et les veines
bronchiques sont riches en fibres de réticuline, collagenes et élastiques ; tandis que les artéres
pulmonaires et bronchiques sont constituées de fibres élastiques. A c6té de ces deux catégories
de vaisseaux, on trouve les vaisseaux lymphatiques avec deux sous unités (les lymphatiques

superficiels et les lymphatiques profonds). Ils assurent le drainage lymphatique des poumons.

b. Nerfs

Les nerfs des poumons sont issus du nerf vague et du nerf sympathique. Sur la face dorsale de
la bronche principale, se trouvent les rameaux des nerfs vagues. Ventralement a la trachée,
cheminent les sympathiques dont les ganglions stellaires émettent des rameaux qui s’unissent
a ceux des nerfs vagues pour former le plexus bronchique dans la racine du poumon. Ces fibres
nerveuses sont presque toutes pourvues de myéline. Elles agissent sur le calibre des vaisseaux
sanguins et sur le tonus des fibres musculaires qui entourent les canaux alvéolaires et les

bronches (Kolb, 1975).



2.9. Systeme lymphoide

C’est un riche ensemble de tissu tant6t diffus dans I'organisme et soit individualisé en organes
bien identifiés sur le plan anatomique. C’est dans ce systéme qu’on classe le tissu lymphoide
diffus situé a la périphérie des voies aérophores extra et intra-pulmonaires de la muqueuse
respiratoire. Ce tissu produit les follicules lymphoides pro géniteurs des lymphocytes (cellules

lymphoides mares).
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CHAPITRE 2
CLASSIFICATION DES DIFFERENTES PATHOLOGIES
RESPIRATOIRES

Les maladies respiratoires chez les petits ruminants sont tres fréquentes et engendrent une
morbidité et une mortalité élevées surtout chez les jeunes. Leur étiologie est multifactorielle
car elles sont causées, entre autres, par des facteurs environnementaux et par des micro-
organismes (virus, bactéries, parasite et champignons).

Le tractus respiratoire est vulnérable a I'infection parce que l'air inspiré contient différents
agents microbiens et chimiques qui vont se trouver en contact avec le sang et les tissus. Les
grandes particules comme la poussiéere (taille supérieure a 10um) sont retenues dans les voies
respiratoires supérieures, alors que les petites particules (1-2 um de taille) contenant des
micro-organismes peuvent atteindre les alvéoles pulmonaires et initier I'infection et/ou
I'inflammation. Le pharynx et les amygdales jouent un role important dans la dissémination de
I'infection par des micro-organismes tels que les pasteurelles et les salmonelles ; certains virus
peuvent persister au niveau des amygdales, gagner la circulation lymphatique ou atteindre
I’appareil respiratoire (Robinson, 1988).

Le climat et particulierement les températures extrémes jouent un réle dans le développement
des maladies respiratoires. Ainsi, la tonte en temps chaud et les abris en temps froid sont des
facteurs a considérer dans toute épidémie de maladie respiratoire. Les pneumonies sont plus
fréquentes chez les ovins en bergerie que chez les ovins en parcours. Le contact avec des
aérosols renfermant les agents infectieux contribue a I'apparition de maladies respiratoires.
Certains gaz tels que le sulfite d’hydrogene, ainsi qu’un niveau élevé de dioxyde de carbone
favorisent le développement de pneumonie. Des ovins groupés dans des conditions seéches sont

prédisposés a développer une pneumonie en présence de poussiere (Robinson, 1988).

1. PERTURBATIONS CIRCULATOIRES DU POUMON

1.1. Congestion pulmonaire

Elle peut étre active et correspond au premier stade de I'inflammation. Il y a dans ce cas afflux
de sang artériel. Ce stade correspond souvent a un phénomene infectieux généralisé. Si elle est
passive, on I'appelle hyperhémie veineuse, elle est due a une insuffisance cardiaque (Blood et

Radostits, 1989).
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Dans les premiers stades aigus de la pneumonie, les poumons apparaissent notamment de
couleur rouge sombre, et au microscope les vaisseaux sanguins et les capillaires sont gorgés de

sang en cas d'hyperémie (Mc Gavin et Zachary., 2007).

1.2. Edéme pulmonaire

L’cedéeme pulmonaire est provoqué par une ouverture excessive des lacunes ou des dommages
endothéliaux au niveau de la barriere air-sang (les cellules endothéliales ou les pneumocytes
type 1). Cela entraine l'apparition dans les cavités alvéolaires, dans les voies respiratoires et
dans le tissu interstitiel d'une sérosité riche en protéines provenant des capillaires pulmonaires

hyperémiés (Mc Gavin et Zachary., 2007).

1.3. Hémorragies pulmonaires

Sont des lésions rouges détendues variables et qui peuvent avoir plusieurs origines :

Le traumatisme (fracture de cote), I'érosion de la paroi d'un vaisseau, dans le cas de la
tuberculose, la rupture d'un abcés du poumon. Dans le cas d’une suffocation, de petites
suffusions hémorragiques sont disséminées sous pleurale sous associées a I'cedeme.

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

hémorragiques, strictement intralobulaires (Parodi et Wyers., 1992).

1.4. LESIONS PULMONAIRES

1.5. Emphyséme pulmonaire

C'est une distension gazeuse pulmonaire anormale caractérisée par I'amincissement et une
destruction de topographie variable des espaces aériens du poumon, canaux alvéolaires et
parois alvéolaires (Yernault et Paiva, 1986).

L'emphyséme alvéolaire, s'accompagne habituellement d'un certain degré d'emphyséme

interlobulaire et intralobulaire (emphyséme interstitiel) (Villemin, 1974).

1.6. Atélectasies pulmonaires
Lésions caractérisées par un affaissement pulmonaire dont les alvéoles se vident d'air et se

rétractent. On différencie :
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1.7. Atélectasie de compression (collapsus pulmonaire)

De cause extrinseque, suite a des lésions intra thoraciques (hémothorax, hydrothorax,
pneumothorax, hydropéricardite et péricardite exsudative, tumeurs pleurales et pulmonaires,
hypertrophie des ganglions médiastinaux et bronchiques) quelques fois une distension
abdominale (ascite, météorisation) peut provoquer un collapsus généralement apical, par

refoulement du diaphragme.

1.8. Atélectasie obstructive

Elle est plus fréquente que la précédente, d'origine bronchique par obstruction en un point de
I'arbre bronchique, I'agent causal d'obstruction est des plus variables (aspiration des liquides a
la naissance, corps étranger, obstruction bronchique par du mucus "bronches muqueux" au
cours des bronchites ou par des parasites, occlusion bronchiolaire d'origine péribronchiolaire
lors des pneumonies a virus ou occlusion fonctionnelle par paralysie de la motricité bronchique)

(Cabanne et Bonenfant, 1980 ; Parodi et Wyers, 1992).

1.9. Lésions inflammatoires (ou pneumonies)

La pneumonie est une inflammation du poumon qui a pour résultat de diminuer I'oxygénation
sanguine. La maladie « manque d’air » se manifeste sur le plan clinique par une accélération de
la respiration, par de la toux, par des bruits anormaux a 'auscultation et dans la plupart des

pneumonies infectieuses par la toxémie (Pritchard, 1980 ; Rozier et Tassin, 1992).

1.10. Broncho-pneumonie

La bronchopneumonie fait référence a un type particulier de pneumonie dans lequel les lésions
et le processus inflammatoire ont lieu principalement dans les bronches, bronchioles, et la
lumiere alvéolaire. La bronchopneumonie est sans aucun doute le type le plus commun de la

pneumonie observé chez les animaux domestique. (McGavin et Zachary, 2007).

1.11. Pneumonie exsudative

Elle est presque exclusivement d’origine infectieuse. Il se caractérise par une prédominance des
réactions vasculaires avec présence de nombreux polynucléaires neutrophiles, une diapédese
et la formation d’un exsudat qui comble les alvéoles (Cadoz, 2000).

L'alvéolite peut étre aigué avec plusieurs aspects : cedémateux, catarrhal, hémorragique,
fibrineux ou purulent. Elle est cedémateuse parce que la cavité alvéolaire est remplie d'exsudat

séreux faiblement coloré et catarrhal a cause de la présence de nombreuses cellules alvéolaires
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macrophagiques, d'hématies et de leucocytes (Pene, 1991).

1.12. Bronchopneumonie fibrineuse

L'aspect de broncho-pneumonie fibrineuse dépend de I'age et de la gravité de la |ésion et si le
poumon est observé de |'extérieur ou sur une surface de coupe. Les premiers stades de la
broncho-pneumonie fibrineuse sont caractérisés par une congestion sévere et une hémorragie,
donnant aux poumons touchés une coloration rouge intense caractéristique. Quelques heures
plus tard, la fibrine commence a s'accumuler sur la surface de la pléevre, donnant a la plévre un
aspect de verre dépoli et finalement la formation de plaques d’exsudat fibrineux sur le poumon

de couleur rouge sombre (McGavin et Zachary, 2007).

1.13. Bronchopneumonie suppurée

La bronchopneumonie suppurée est caractérisée par la consolidation craniale des poumons,
avec la présence typique d’exsudat purulent ou muco-purulent dans les voies respiratoires.

Au cours des premiéres douze heures les poumons deviennent hyperémiques et oedémateux.
Les neutrophiles commencent a remplir les voies respiratoires, aprés 48 heures la consolidation
du parenchyme pulmonaire commence et devient ferme. Trois a cinq jours plus tard, les
changements d’hyperémie sont moins évidents, mais les bronchioles et I'espaces alvéolaires
continuent a se remplir de neutrophiles et les macrophages. A ce stade, le poumon affecté a
une couleur gris-rose, et a la coupe un exsudat purulent peut étre exprimé a partir des

bronches (McGavin et Zachary, 2007).

1.14. Pneumonie interstitielle
Il s’agit d’un processus inflammatoire ou les Iésions siegent dans les cloisons interalvéolaires. Il
y a prédominance des réactions cellulaires entrainant un épaississement de ses parois (Cadoz,

2000).

1.15. Pneumonies spécifiques

1.16. Pneumonies Bactériennes

Les bactéries et leurs toxines jouent un réle déterminant dans |'apparition des lésions
pulmonaires et de leurs gravités (Brugére, 1985 a, b). La prolifération des microorganismes est

favorisée par des états de stress qui alterent les mécanismes de défense de |'organisme.
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(Lekeux, 1997). Les lésions initiales provoquées par les bactéries induisent une réponse
inflammatoire marquée, congestive puis exsudative et fibrineuse qui inonde I'alvéole (Cabanne

et Schelcher, 1997).

1.17. Pasteurellose

Cette forme de pasteurellose est généralement due a I'infection par P. multocida type 2 (ou A)
et P. hemolytica. Elle est caractérisée par des broncho-pneumonies qui peuvent étre
fibrineuses, des foyers purulents et par une pleurésie, parfois des troubles vasculaires ou

sanguins sont observés (Vallet et Fostier, 1994).

1.18. Mycoplasma ovipneumoniae

Les mycoplasmes les plus pathogénes se trouvent dans le “groupe mycoides’” parmi lesquels les
agents de la péripneumonie contagieuse bovine (PPCB) et de la pleuropneumonie contagieuse
caprine (PPCC), et d’autres especes impliquées dans des pneumonies, des arthrites et des

mammites chez les caprins et les ovins (Nicolet, 2003).

1.19.Tuberculose

La tuberculose du mouton et de la chévre est due a Mycobacterium bovis et plus rarement a M.
avium ou M. tuberculosis. Elle est rare chez ces deux espéeces et revét un caractéere exceptionnel
chez le mouton. Les symptomes et les lésions sont caractéristiques comme celles de la
tuberculose des bovins avec une prédominance des lésions pulmonaires accompagnées ou non
des lésions pleurales, hépatiques et péritonéales.

Les tubercules ont des aspects variables selon leur stade évolutif. Tout d’abord, ils
correspondent a des granulations de la taille d’'une téte d’épingle, puis deviennent plus
volumineux avec un centre occupé par une substance blanc-jaunatre, le caséum, ensuite ils

deviennent caséocalcaires, puis enkystés et fibreux (Thorel, 1988)

1.20. Abces pulmonaires

Ce sont des collections de pus dans une cavité formé au dépend des tissus environnants. Il
existe I'abcés chaud accompagné d’une inflammation aigué et l'abces froid qui se forme
lentement sans réaction inflammatoire par exemple « les abcés tuberculeux ». a partir du
développement d’un seul abces ou d’abces multiples, il peut s’ensuivre une broncho-
pneumonie suppurée.ils peuvent exister dans de nombreux cas de pneumonie (Cabanne et

Bonenfant, 1980 ; Jacobson et al., 1997).
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1.21. Pneumonies virales

1.22. Para-influenza de type3

Le virus para influenza de type 3 (PI-3) est un virus a ARN enveloppé qui infecte fréquemment
les moutons dans de nombreux pays du monde. Le virus se transmet d’un animal a I'autre par
des aérosols. Les symptomes se traduisent par un écoulement nasal séreux, une toux, une
polypnée, une baisse de |'appétit, une apathie et une fievre.

Sur le plan lésionnel, les lobes apicaux sont les plus fréquemment atteints. On observe de

petites zones d’hépatisation qui sont rouges et linéaires (Bois et Elazhary, 1988).

1.23. Adénomatose pulmonaire

L’adénocarcinome pulmonaire ovin (OPA), appelé également Jaagsiekte ou Sheep pulmonary
adenomatosis (SPA) est connu depuis 1893 (en Afrique du Sud) (York et Querat, 2003). Il est d{
a un Bétarétrovirus oncogéne, le JSRV (Jaagsiekte Sheep Rétrovirus) (Pepin et al., 2004).
L'adénomatose pulmonaire ovine (OPA) est considérée comme un modéle pour
I’adénocarcinome humain, spécialement le carcinome bronchio-alvéolaire, étant donné que les
deux tumeurs partagent des caractéristiques cliniques, radiologiques et histopathologiques

communes (Mornex et al., 2003).

1.24. Pneumonies parasitaires

a. Strongles respiratoires

Les strongyloses respiratoires constituent un groupe de parasitoses dues a la présence de
nématodes Strongylida dans I'appareil respiratoire des ruminants. Ces nématodes susceptibles
de provoquer cette affection appartiennent a trois familles : les Syngamidés, les Dictyocaulidés

et les Protostrongylidés. (Chartier et al., 2000).

b. Dictyocaulose des petits ruminants
Dictyocaulus filaria, parasite responsable de I'affection des chévres et des moutons, appartient
a la famille des dictyocaulidés. La dictyocaulose évolue sous deux formes : un syndrome

chronique  bronchique et un syndrome pulmonaire aigu (Dakkak, 2003).
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e Syndrome chronique bronchique

Les jeunes ovins chez lesquels les symptomes sont tres nets sont plus sensibles que les jeunes
caprins. La toux domine le tableau clinique, la respiration s’accélére et devient de plus en plus
difficile et abdominale. Il y a un jetage muqueux, abondant et bilatéral. Les lésions de ce
syndrome sont localisées aussi bien au niveau des voies aériféeres (trachée, bronches et
bronchioles) que des poumons. Les voies aériferes sont encombrées par un mucus abondant
pouvant étre mélé de pus et qui renferme des Dictyocaulus. Lors d’infestations massives, le
mucus et les vers forment des bouchons « mucovermineux » pouvant obstruer les bronches et
bronchioles. Le tissu pulmonaire est souvent affecté, avec des lésions d’emphyséme lobaire,

des zones d’atélectasie et des foyers de pneumonie lobaire de coloration grisatre.

e Syndrome broncho-pulmonaire aigu

Ce syndrome est observé chez les ovins adultes et serait encore inconnu chez les caprins. |l se
manifeste sous forme d’asthme avec pour signe dominant, la dyspnée et une absence de toux.
Les lésions intéressent les poumons et les fines bronchioles. Le tableau Iésionnel est dominé

par I'cedeme pulmonaire (Dakkak, 2003).

c. Protostrongyloses des petits ruminants

Les protostrongylidoses des petits ruminants sont dues aux nématodes de la famille des
Protostrongylidés. Selon Chartier et al., (2000), les signes respiratoires sont dominés par une
dyspnée et une toux chronique associées a un jetage abondant et généralement bilatéral. Les
Iésions pulmonaires sont tres caractéristiques. Elles consistent en des foyers de pneumonie

grise et des lésions nodulaires (Dakkak, 2003)

d. Syngamidés

Mammomonogamus nasicola, nématode de la famille des Syngamidés est aussi la cause des
strongyloses respiratoires des ruminants. Il se localise dans les voies aériféres des ruminants et
tout particulierement au niveau du carrefour bronchique (Chartier et al., 2000).

Les lésions de la forme commune porte sur l'arbre trachéo-bronchique dans le cas de
Mammomonogamus et de Dictyocaulus, et sur les poumons dans le cas des protostrongylidés.
Dans le premier cas, on trouve les vers dans un mucus spumeux et blanchatre ; il peut y avoir
de I'emphyséme pulmonaire. Dans le second cas, on trouve des foyers de pneumonie en relief

sur 'organe sous forme de nodules et de plagues grises ou blanches. La localisation de ces
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Iésions est variable selon le parasite et I’hote (ovin, caprin).

Les lésions de la forme paroxystique different aussi selon les vers en cause :

e Dans le cas de Mammomonogamus, on trouve les vers pelotonnés dans le conduit au sein
d’une tres grande quantité de mucus. Les vers ne sont pas toujours faciles a identifier ; ils
apparaissent comme de minces filets de sang coagulé (Chartier et al., 2000).

e Dans le cas de Dictyocaulus, il n’y a pas de parasite dans la trachée, mais seulement des
larves migratrices dans les poumons. L'oedéme pulmonaire est considérable (Chartier et al.,

2000).

1.25. Hydatidose

L’hydatidose, maladie hydatique, maladie du kyste hydatique, échinococcose, hydatidose ou
échinococcose larvaire est une maladie causée par un cestode des carnivores appelé
Echinococcus granulosus appartenant a la famille des Taeniidae. Les mammiféres se
contaminent en avalant un ceuf du ténia échinocoque avec les aliments. Les chiens qui se
nourrissent des viscéres parasités aux abattoirs et les canidés sauvages jouent un rdle
prépondérant dans la contamination. La transmission de la maladie a ’homme se fait soit par
contact direct avec le chien, soit par ingestion de la viande parasitée mal préparée.

Les symptomes chez les animaux sont en général trés discrets. Lorsqu’ils sont perceptibles, ils
dépendent de la localisation des kystes.

Si les kystes siégent aux poumons, les signes sont ceux d’une bronchopneumonie chronique.
Souvent lorsqu’il y a des complications, la Iésion de I'organe concerné se transforme en abces.
Cette maladie se rencontre partout dans le monde, et elle est particuliére avec la présence des
Iésions kystiques dans différents organes surtout le foie et les poumons. a I'examen de l'organe,
on voie une ou plusieurs bosselures dures, a contour blanchatre, plus ou moins dégagées a la

surface de I'organe (Chartier et al., 2000).

1.26. Aspergilose

L'aspergillose pulmonaire est une mycose due au développement intra bronchique ou intra
parenchymateux d’un champignon filamenteux Saprophyte, occasionnellement parasite,
Aspergillus fumigatus, champignon qui vit en saprophyte dans le milieu extérieur (I'eau, sol,
végétaux) (Cabanne et Schelcher, 1997). L'aspergillose pulmonaire est parfois dénommée
aspergillose broncho-pulmonaire, pneumo mycose aspergillose ou broncho mycose, elle

s’accompagne souvent de symptomes discrets et non spécifiques, Si bien que linfection
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aspergillose n’est décelée que lors de I'autopsie ou a I'abattoir lord de la recherche d’autres
Iésions (Le Févre et al., 2003).
Les lésions se présentent comme des nodules gris jaunatres, nécrotique de quelques mm

jusqu’a 1 ou 2 cm de diametre (Mornet et Espinasse, 1977)

1.27. Lésions de la plévre

La pleurésie est une inflammation de la plévre résultant des adhérences fibreuses entre les
poumons et la paroi thoracique (McGowan et al., 1978; Davies et Jones, 1985; Pfeffer, 1986).
Les lésions de pleurésie sont rarement isolées, accompagnant souvent les lésions de
pneumonies. Elles peuvent faire suite a une péritonite, des abcés hépatiques ou a une
septicémie. Cependant, il arrive que la cavité pleurale soit le siege d'épanchements de diverses
natures, donnant des lésions de pneumothorax, d'hydrothorax, d'hémothorax ou de

chylothorax (Pugh, 2002)
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PARTIE EXPERIMENTALE

L’objectif de I'étude est I’évaluation de la nature et de la fréquence des lésions pulmonaires

ovines au niveau de I’abattoir.

1. Période et lieu de I'étude
La partie expérimentale de la présente étude s’est déroulée au niveau de la tuerie de la
commune de Chiffa wilaya de Blida, pendant une période de six mois (Octobre 2019 —mars

2020).

2. MATERIEL ET METHODES
2.1. Matériel
e Echantillons

L’étude a porté sur de 2946 poumons d’ovins abattus et inspectés a la tuerie de Chiffa.

e Matériel de I'inspection
o Blouse, bottes et gants
o Couteaux
o Bloc-notes

o Appareil photo

2.2. Méthodes

e Examen post-mortem

Cet examen a consisté en |'observation minutieusement toute la carcasse pour déceler
d’éventuelles lésions, principalement au niveau des poumons et secondairement au niveau
d’autres organes en cas d’extension de ces lésions.

L'observation suit la méthode classique d’examen macroscopique ou visuel en tenant compte
des critéres tels que la taille, la forme, la consistance et la couleur des poumons (Figure 4).
Toutes les faces des poumons et les noeuds (ganglions) lymphatiques trachéobronchiques ont

été pris en considération au cours de cet examen.
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Figure 3 : Inspection post-mortem des carcasses ovines et de cinquiéme quartier(photo
personnelle,2020)

¢ Recueil des données

Les données numériques de cette étude ont été extraites a parti du recueil de données tenu
par I'inspecteur vétérinaire au niveau de la tuerie de la Chiffa. Les données recueillies portent
sur le nombre de petits ruminants abattus, le nombre de carcasses examinées, le nombre des

poumons présentant des Iésions et les types de lésions observées lors des visites d’inspection a

la tuerie.
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3. RESULTATS ET DISCUSSION

+* Premiére partie : DONNEES STATISTIQUES

e Données générales

Apreés le traitement des données du registre de I'abattoir portant sur les |ésions des poumons
de l'espece ovine sur une période de six mois pour I'année (2019-2020), nous a permis

d'obtenir les résultats résumés dans le tableau 1 :

Tableau 1 : Le taux de saisi des poumons pendant la période de I'étude

Durée .Poumor]s Poumons présentant des
inspectés . .
Iésions pulmonaires
n n %
6 Mois (Octobre 2019 - 0
mars2020) 2946 737 25%

Les résultats montrent que le taux de saisi des poumons sa représente le quart du total

inspectés durant 6 mois d’étude

o Distribution des taux de saisie des poumons selon les mois
Le traitement des résultats des saisies par mois nous a permis d’obtenir les résultats détaillé

dans le tableau ci-dessous.

Tableau 2 : La répartition du taux de saisi des poumons par mois

Mois Poumons inspectés Lésions pulmonaires
n n %

Octobre 486 123 25,3%
Novembre 424 110 25,94%
Décembre 628 171 27,22%
janvier 342 92 26,9%
Février 518 112 21,62%
Mars 548 129 23,54%

A partir de ces résultats démontrent une distribution homogene des taux de saisi des poumons
au cours des 6 mois d'étude et les taux sont sans différent par rapport aux poumons inspectés

ainsi que pour les saisis.

o Distribution des taux de saisi en fonction de la nature de la Iésion
Le traitement des résultats par rapport a la nature de la lésion, nous permis d'obtenir durant les

6 mois d'étude, les résultats exposés dans le tableau 3
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Tableau 3 : Répartition des taux de saisi en fonction de la nature de la Iésion

Types de lésions Poumons inspectés n=29°46
n %

Hépatisation 454 15,41%
Pneumonie Vermineuse 188 6,38%
Pleuropneumonie 39 1,32%
Abcés Pulmonaire 18 0,61%
Aillotage (Hémorragie post saignée) 10 0,33%
Pleurésie 22 0,75%
Hydatidose pulmonaire 02 0,06%
Lésions de nécrose pulmonaire 04 0,13%

Les résultats montrent : que I'hepatisation constitue le motif principal a I'origine des saisies des

poumons suivie par la pneumonie vermineuse. le taux de saisie des poumons pour autres

lésions est infime.

Tableau 4 : La répartition des lésions observées par mois

Poumons inspectés (n=2946)

Oct Nov Dec Jan Fev Mar
(n=486) (n=424) (n=628) (n=342) (n=518) (n=548)

n % n % n % n % n % n %
Hépatisation 90 | 18,52 | 76 | 17,92 | 105 | 16,72 | 58 | 16,96 | 60 | 11,6 | 65 | 11,9
Pneumonie
Vermineuse 22 4,53 20 4,72 41 6,53 23 | 6,73 | 41 7,9 41 7,5
Pleuropneumonie 08 1,65 12 2,83 04 0,64 | 06| 1,75 | 02 0,4 07 1,3
Abceés Pulmonaire 03 0,62 01 0,24 01 0,16 | 03 0,9 05 | 0,97 | 05 0,9
Aillotage
(Hémorragie post / / / / 08 1,27 | 02| 0,6 / / / /
saignée)
Pleurésie / / / / 08 1,27 / / 03 | 06 |11 2
Hydatidose
pulmonaire / / 01 | 0,24 / / / / 01102 |/ /
Lésions de nécrose
mo— /A A T R Y X7 S 2 A A VA AV A A

Les résultats montrent une répartition homogene pour chaque Iésion au cours des différents

mois surtout pour les trois premieres lésions (Hépatisation, pneumonie vermineuse et

pleuropneumonie).
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Discussion

Les maladies respiratoires sont fréquentes chez toutes les especes animales domestiques. La
pathogénie est multifactorielle, et les maladies apparaissent en raison de l'interaction des
micro-organismes infectieux (bactéries, mycoplasmes, virus et champignons), les défense de
I'hote, les facteurs d'environnement (Lacasta et al., 2008) et le stress (Roy, 1990 ; Wikse et
Baker, 1996) . Chez les ovins, ces maladies sont la principale cause de morbidité et de mortalité
et donc les principales sources de pertes économiques (McGavin et Zachary, 2007). Selon
Baghezza (2015), La prévalence plus ou moins élevée des lésions pulmonaires chez les ovins
s’explique par la diversité des causes favorisantes qui sont liées étroitement aux modes et
conditions d’élevages des animaux. Différentes études ont porté sur les lésions pulmonaires
chez les ovins découvertes a |’abattoir, souvent sans signes cliniques apparents. Parmi ces
études, dans la région centre, Djebili et Yahiaoui (2017) ont rapporté une prédominance de
I’"hépatisation avec un taux 44,29%.

Au niveau national, I'étude de Belkhiri (2010) dans la région Ouest du pays (Tiaret) a montré
que I'examen post mortem de 2863 tétes d’ovins a révélé 1807 atteintes pulmonaires. Chez les
ovins, la fréquence des lésions était nettement marquée durant les 03 mois du printemps. Sur
les poumons examinés et dans toutes les catégories d'ages, la pneumonie vermineuse (14,63%)
reste la pathologie la plus fréquente, suivie du kyste hydatique (13,06%) et a un degré moindre
la congestion (07,30%). Dans la région Est (Batna), selon I'étude de Baghezza (2015), sur 7420
ovins inspectés 2722 ont présenté des Iésions pulmonaires (mono ou multi-étiologique), soit
une prévalence de 36,68%. son étude macroscopique a montré que la pneumonie vermineuse
est la pathologie dominante chez les ovins abattus au cours de cette période avec une
fréquence de 22,87%, suivie de la lésion d’atélectasie (22,16%) et de I'hépatisation (19,67%).
L'emphyseme et la pneumonie suppurée sont observés seulement chez les jeunes ovins avec
une fréquence de 3,97% et 1,29% respective. Le kyste hydatique est observé surtout chez les
adultes. La saison et I'age ont un effet significatif dans I'apparition de certaines lésions
pulmonaires. Pour la région du Sud (Adrar), I’étude de Hadjab et al. (2019) sur les carcasses et
abats d’ovins (22246 poumons et 9569 foies) a révélé pour les abats la présence de kyste
hydatique avec un taux de 48,2%, d’abces avec un taux de 36.2%,de pneumonie ,de fasciolose
,et de tuberculose avec des taux respectifs de 14,6% , 0,75%, 0,1%.

Dans le monde les études sont multiples et variées selon les pays et le mode de consommation,
elles ont porté sur les poumons de bovins, de caprins et d’ovins. En Ethiopie, I'étude de Jibat et

al (2008) a montré que sur 2688 moutons et chevres étudiés, 1153 poumons avaient fait I'objet
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d’une saisie ainsi que foies, coeurs, cervelles, reins et carcasses entiére. Les raisons principales
des saisies de poumons étaient la présence de pneumonies (63,2%) et d’emphyseme (16%), Le
taux de saisie pour hydatidose au niveau des poumons était supérieur (3,3% pour les moutons
et 2,7% pour les chévres) a celui des foies.

En Inde, Ahamad et al. (2016), ont réalisé une enquéte sur les lésions pathologiques de la
trachée et des poumons. Les poumons présentaient a des taux différents les Iésions suivantes :
emphyseme (23,08%), hépatisation grise (11,53%), hépatisation rouge (10,26%), kystes
hydatiques (6,41%), atélectasie (2,56%), pneumonie vermineuse (2,56%) et abcés (1,28%). En
Iraq, AL-Karawi et al. (2019) ont rapporté que les poumons de caprins inspectés ont révélé de
nombreux types de lésions : hépatisation pulmonaire (15%), congestion et hémorragie (10%),

répétition de hémorragie 20%, emphyseme 25%, congestion 20%, abces (10%).
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¢ Deuxiéme partie : ASPECT MACROSCOPIQUE DES LESIONS OBSERVEES

e HEPATISATION PULMONAIRE

Figure 5 : Hépatisation rouge (Photo prise par Dr Reguieg A., 2020)

Dans I'hépatisation rouge le territoire lésé est hypertrophié de couleur rouge, consolidé et la
surface de section est séche ou légerement humide. L'hépatisation se localisait surtout au
niveau des lobes apicaux, elle atteint soit une partie soit la totalité de ces derniers, elle s'étend

parfois au lobes cardiaques. La zone consolidée est nettement délimitée (Belkhiri, 2010).

e PNEUMONIE VERMINEUSE

Figure 6 : Pneumonie d’origine vermineuse parasitaire (Photo prise par Dr Reguieg A.,
2020)
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C’est I'inflammation du parenchyme pulmonaire, habituellement accompagnée de celles des
bronchioles (broncho-pneumonie) et souvent de pleurésie. Le processus d’apparition de la
pneumonie varie avec I'agent causal, sa virulence et sa voie d’accés aux poumons (Blood et

Henderson, 1976).

e HYDATIDOSE

Figure 7 : Kyste hydatique au niveau du parenchyme pulmonaire (Photo prise par Dr Reguieg A.,
2020)

A l'inspection, I'existence d’une ou plusieurs bosselures dures, a contour blanchatre, plus ou

moins dégagées a la surface de I'organe. Si les vésicules sont nombreuses, I'organe atteint

prend un aspect multilobé. Si on ponctionne un kyste avec la pointe d’un couteau, il en sort un

liquide sous pression (Chartier et al., 2000).
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. AILLOTAGE

Figure 8 : Aillotage (Hémorragie post-saignée) (Photo prise par Dr Reguieg A., 2020)

Accident de la saignée ou aillotage survenant lors d’une saignée perforant accidentellement la
trachée, ou lors d’un abattage rituel, puisque la trachée est sectionnée en totalité. Le sang est
alors aspiré durant I'agonie et pulvérisé jusque dans les ramifications de I'arbre bronchique.
Aspect moucheté avec une couleur rouge foncé intéressant parfois I'ensemble du parenchyme.

(Tassin et Rozier, 1992).

e PLEURESIE

Ea-

Figure 9 : Ple.ﬁrésie fibruse (Photo pfise par Dr Reguieg A., 2020)

28



La pleurésie est une inflammation de la plévre se manifestant par des adhérences fibreuses
entre les poumons et la paroi thoracique (McGowan et al, 1978 ; Davies et Jones, 1985 ; Pfeffer,

1986)

e PNEUMONIE NECROSANTE

Figure 10 : Pneumonie avec nécrose (Photo prise par Dr Reguieg A., 2020)

Le tissu pulmonaire parait de couleur gris pale. C'est le stade de la diapédése
granulocytaire qui va conduire a la présence de beaucoup de leucocytes qui vont digérer

la fibrine (St Gorge., 1972).

. PLEUROPNEUMONIE FIBREUSE

Figure 11 : Pleuropneumonie fibreuse (Photo prise par Dr Reguieg A., 2020)
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C’est une maladie infectieuse tres contagieuse, elle est considérée comme I'une des maladies
infectieuses, les plus importantes. Les animaux atteints ont des difficultés respiratoires dues a
des lésions pulmonaires, ils présentent un mauvais état général (Maillard, 2007 ; Legrand et al,

2008 ).

e ABCES PULMONAIRE

= |

Figure 12 : Poumon abcédé (Photo prise par Dr Reguieg A., 2020)

Les abces sont des amas de pus séparés du tissu environnant par une capsule. lls se forment a
la suite d’'une contamination par une bactérie lors d’une injection ou lors de la pneumonie par
fausse déglutition et la pénétration dans les poumons d’un corps étranger (Cabanne et

Bonenfant, 1980 ; Jacobson, 1997)
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CONCLUSION

Notre étude a fait apparaitre I'importance des maladies respiratoires ovines en mettant en
évidence des lésions pulmonaires par la méthode d'inspection. Bien que la présente étude est
basée sur les constatations macroscopiques des lésions, elle nous a permis tout de méme de
faire le point sur la nature, la fréquence des pathologies respiratoires chez I'espéce ovine ainsi
que lI'importance des saisies au sein de 'abattoir et leurs impacts économiques.

Bien que I'étude a permis de mieux cerner la fréquence des lésions pulmonaires, les agents

étiologiques responsables de ces lésions restent a déterminer.
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