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Résumé

Une reproduction expérimentale de péripneumonie contagieuse bovine
(Ppcb) a été effectuée par mise en contact étroit de quatorze zébus sains avec
12 bovins N’'Dama naturellement infectés, issus d’un foyer actif de Ppcb. Les
zébus sains ont été obtenus de différents troupeaux indemnes de Ppcb et non
vaccinés contre la maladie depuis plusieurs années. Quatre zébus témoins,
n’ayant jamais été en contact avec I'agent pathogéne Mycoplasma mycoides
subsp. mycoides Small Colony (MmmSC), ont été isolés. L’expérimentation a
duré 12 mois pendant lesquels tous les animaux ont été suivis cliniquement et
prélevés a intervalles réguliers pour les analyses sérologiques et bactériolo-
giques. Une analyse post mortem a été réalisée sur tous les animaux afin de
déceler des lésions caractéristiques de la Ppcb et de prélever des échantillons
pour l'isolement de MmmSC. L’ensemble des résultats a montré I'efficacité de
transmission de la Ppcb par contact. Les animaux ont été classés en trois
groupes en fonction de l'intensité des signes cliniques et post mortem, et des
résultats de laboratoire : forme aigué avec deux morts (5/13), forme subaigué
a chronique (6/13) et forme résistante (2/13). Les animaux ayant cliniquement
manifesté la maladie ont présenté des Iésions nécropsiques variées (hépatisa-
tion, séquestres, liquide pleural, adhérence pulmonaire, cicatrices fibreuses,
etc.) ainsi qu’une séroconversion. MmmSC a pu étre isolé des poumons hépa-
tisés et du contenu des séquestres. En revanche, deux animaux, classés résis-
tants, n‘ont jamais présenté de signes clinique ni sérologique. Les animaux
témoins sont demeurés cliniquement sains durant toute la période d’expéri-
mentation ; a I’autopsie aucune lésion caractéristique de la Ppcb n’a été notée
et les analyses de laboratoire sont restées négatives. La présente étude
confirme les observations antérieures selon lesquelles la Ppcb peut étre trans-
mise avec succeés aux bovins par contact. Ces résultats permettent de définir
les bases expérimentales pour de futures études telles que la caractérisation
des réponses immunes et pathologiques des bovins aux différentes phases et
formes de la maladie.

B INTRODUCTION

La péripneumonie contagieuse bovine (Ppch) est une maladie res-
piratoire qui constitue une menace sérieuse pour I'éevage bovin
non seulement en Afrique mais aussi en Asie et en Europe du Sud
(1, 10, 14, 17). La Ppchb figure sur laliste A des maladies de I' OIE
en raison de sa gravité particuliere et de son pouvoir de diffusion
transfrontaliere (6, 12, 17). Elle est causée par Mycoplasma
mycoides subsp. mycoides Small Colony (MmmSC), premier
mycoplasme isolé en 1898 (16) et qui appartient au groupe
«mycoides » (3).
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LaPpch a été éradiquée de la plupart des pays développés atravers
une police sanitaire rigoureuse de restriction du mouvement du
bétail, d’abattage et de compensation consécutive. Malheureuse-
ment, pour des raisons socioculturelles et économiques, de telles
mesures sont difficiles & appliquer dans la plupart des pays afri-
cains. En conséquence, la seule approche rédliste de controle de la
Ppcb dans le tiersmonde, y compris les pays africains, est la vac-
cination massive et répétée (20, 21).

Cependant, les vaccins contre la Ppch actuellement utilisés en
Afrique, basés sur la souche T1 atténuée, présentent une efficacité
modérée. En effet, I'immunité induite est de courte durée, néces-
sitant une revaccination annuelle colteuse, et ne protége pas
I"ensemble des animaux d’un troupeau (20, 21, 22). Le développe-
ment d'un vaccin plus efficace pour le contréle de la maladie en
Afrique est donc un réel besoin. Dans ce but, un projet internatio-
na de recherche, coordonné par le Cirad, est en cours dans le cadre
du 5% programme de recherche de la Commission européenne.
Pour atteindre cet objectif, certains prérequis sont a satisfaire,
comme la caractérisation des réponses immunes impliquées dans
la protection des animaux ainsi que I’ identification des composants
de |’ agent pathogéene induisant ces réponses.

Cependant, cet objectif est rendu difficile par I absence de modéle
d'animaux de laboratoire puisqu’en effet la Ppcb est une patholo-
gie spécifique des bovins. Des expériences ont été réalisées chez la
souris dans le passé (19). Cependant, |'absence de réactions
inflammatoires, caractéristiques de la Ppch, montre que ce modéle
ne peut étre adapté a cette pathologie. La validité d’ une étude
pathologique ou immunologique implique donc I’ utilisation de
I"héte naturel et la reproduction de la maladie dans les conditions
naturelles avec ses différentes formes cliniques. Une étude dyna
mique de la Ppch requiert donc la mise en place d’expériences
d'infection naturelle de bovins par I'agent pathogéne MmmSC.
Celles-ci peuvent étre obtenues par mise en contact de bovins non
infectés avec des animaux infectés issus de foyers de terrain, Simu-
lant ainsi au maximum les conditions de I'infection de terrain.
Cependant, peu de cas de transmission expérimentale de Ppcb par
la méthode de contact avec des animaux naturellement infectés ont
été décrits (8, 13).

Dans le cadre de ce projet Inco dédié au développement d'un vac-
cin amélioré contre la Ppch, le Laboratoire central vétérinaire
(LCV) de Bamako, Mali, a été responsable de la rédlisation d'une
transmission expérimentale de la Ppch par contact chez des zébus.
Cet article présente les résultats cliniques, nécropsiques et micro-
biologiques de cette expérimentation.

B MATERIEL ET METHODES

Lesanimaux d’ expérimentation

Dix-huit zébus cliniquement sains, agés de 3 4 6 ans, ont été obte-
nus a partir de plusieurs troupeaux du plateau Dogon de Bandia
gara, Mdi, zone relativement indemne de Ppch, et convoyés dans
les étables du LCV, Bamako. Les documents et données des ser-
vices locaux de la santé animale (5) ainsi que les informations
recueillies auprés des éleveurs sur place prouvent que les animaux
de ces troupeaux n'avaient jamais &té exposés a la Ppch ni vacci-
nés contre la maladie durant les dix derniéres années. Les animaLix
sélectionnés ne présentaient aucun anticorps contre MmmSC [tests
d' agglutination rapide sur lame, réaction de fixation du complé-
ment (RFC) et test c-Elisa (competitive enzyme-linked immunosor-
bent assay)] (4). |Is étaient également indemnes de brucellose (test
d' agglutination) et de tuberculose (test d'intradermoréaction). Ces
animaux ont été placés en quarantaine, dés leur arrivée, pendant
une durée de deux mois durant laquelle deux prélévements de sang

ont été effectués pour confirmer leur statut sérologique. Les ani-
maux ont également été traités contre diverses parasitoses et vacci-
nés contre la pasteurellose et le charbon symptomatique. Quatorze
de ces animaLix ont été placés dans le groupe « contact » et ont été
bagués avec les dénominations C1 a C14. Les quatre autres ani-
mauix, constituant le groupe « témoin », ont &té gardes séparément
et dénommés T1aT4.

Les animaux infectés par MmmSC et présentant des signes
typiques de Ppch ont été acquis dans le village de Diago
N’ Dagado, Kati, lors d'un foyer actif. La confirmation d'un foyer
de Ppcb a été faite sur la base de I’ observation des signes cliniques
et post mortem (figure 1) et des analyses bactériologiques (isole-
ment de MmmSC a partir du liquide pleural et des prélévements de
ganglions et de poumons). Douze bovins de race N'Dama ont été
transportés dans les étables du LCV ; ils ont formé le groupe
« infecté » et ont &é bagués de 11 & 112. Toutes les dispositions
[égales pour le transport de ces animaux furent prises a cet effet.
La RFC réalisée sur ces animaux s est révélée fortement positive
pour une grande majorité d’ entre eux.

Figure 1 : lésions pulmonaires observées chez un animal du
groupe « infecté », issu du foyer Diago N’Dagado-Kati.
L’hépatisation du poumon gauche avec dépét de fibrine a la
surface est notoire.

Protocole expérimental

Des leur arrivée, les animaux « infectés » ont été placés en contact
permanent et étroit avec les animaux sains « contact », dans une
étable isolée et sécurisée, pour une transmission naturelle de I'infec-
tion. Les animaux avaient acces a la cour de |’ éable dans la journée
avec un acceslibre alanourriture et a1’ eau. Lanuit, ils étaient enfer-
més dans un box (largeur : 8 m ; longueur : 10 m ; hauteur : 4,30 m)
présentant une fenétre grillagée (1,9 m x 2,30 m) au nord, et deux
portes métalliques et grillagées (2 m x 2,38 m) au sud et a I'est
permettant |'aération, destiné a favoriser le contact étroit entre



les animaux. Les animaux témoins se trouvaient dans une étable iso-
lée et sécurisée avec également un acces libre a la nourriture et a
Ieau. Tous les animaux étaient nourris avec de la paille, du son de
riz, du tourteau de coton, de la mélasse et des blocs salés avec une
complémentation vitaminée enrichie d acides aminés ainsi qu’avec
de I’ herbe fraiche lorsque celle-ci &sait disponible.

Examens cliniques et post mortem

Un examen clinique quotidien de tous les animaux a été pratiqué
(toux, jetage, abattement, difficultés respiratoires, anorexie et
amaigrissement ont été particulierement observés). Les mesures de
température rectale et de fréquence respiratoire ont été enregistrées
deux fois par semaine pendant toute la période d expérimentation.
Les animaux présentant des signes suraigus de la maladie ont été
abattus.

Une autopsie compléte a été pratiquée sur tous les animaux abattus
durant I’ expérimentation ou sacrifiés en fin d’ expérimentation. Les
poumons et les ganglions ont été attentivement examinés pour la
recherche de |ésions macroscopiques de Ppch et les résultats enre-
gistrés en détail. En outre, d’autres organes tels que le coaur, les
reins et le tube digestif ont également été examinés en détail.

Systeme de notation des animaux

Dans le but de classer cliniquement les animaux, une notation
basée sur |a sévérité des signes cliniques (pyrexie, polypnée, toux,
abattement) et la mortalité a été adoptée (tableau ) ; les animaux
ont été notés et classés en se référant a1’ état clinique des animaux
témoins comme suit : pour laforme aigué de 6 & 10 points, pour la
forme subaigué a chronique de 2 a 5 et pour la forme résistante de
0al

Collecte des échantillons

Deux types de prélévements ont été effectués sur tous les animaux
avec un intervalle de 1 & 2 semaines, a compter de la 7€ semaine
avant la mise en contact jusqu’a 52 semaines postcontact (pc). 11
s agissait, d'une part, de lavages bronchoalvéolaires (LBA) e,
d’autre part, de sang comme source de sérum.

Tableau |

Echelle de notation des animaux

Signes cliniques Score
Pyrexie

<39°C 0

39-39,5 °C 1

> 39,5 °C 2
Léthargie (abattement)

Absente 0

Modérée 1

Sévere 2
Fréquence de toux

Absente 0

Modérée 1

Elevée 2
Fréquence respiratoire

<34 0

34-40 1

> 40 2
Mort des suites de la maladie 2

Transmission expérimentale de la Ppck

La récolte des LBA a été pratiquée selon la méthode décrite par
Giraud et coll. (7). Les animaux ont été immobilisés sans sédation
en station debout dans un box de contention, la téte en légére
extension vers le haut. Une sonde naso-cesophagienne en PVC de
11 mm de diamétre lubrifiée a &é introduite dans le méat inférieur
des narines et poussée doucement jusqu'au contact avec une
bronche. Un réflexe de toux a signalé I’ entrée de la sonde dans la
bronche. Une solution stérile de Hanks a 1 p. 100 du mélange anti-
biotique-antimycosique (10 000 Ul de pénicilline, 10 mg de strep-
tomycine, 25 ng d’ amphotéricine B et 20 ml d’eau ditillée) a été
préparée. De cette solution, 200 ml ont été aors introduits dans les
poumons de I'animal a I’aide de seringues stériles de 60 cc, puis
rapidement aspirés dans une autre seringue stérile. Larécolte a été
de 20-30 ml en moyenne.

Des échantillons de tissus pulmonaires, de liquide pleural, de
séquestres pulmonaires et de ganglions lymphatiques ont été préle-
vés. Les échantillons collectés ont été placés immédiatement dans
la glace, puis transportés au laboratoire. Le sang, aprés coagulation
a température ambiante, a été centrifugé pour permettre la récolte
du sérum, aiquoté et conservé a—20 °C, jusqu'a I’ analyse sérolo-
gique. Les échantillons de LBA ont é&té immédiatement traités pour
I"isolement et I'identification de MmmSC. De méme, les échan-
tillons de tissus pulmonaires, de liquide pleural, de séquestres pul-
monaires et de ganglions ont été ensemencés immédiatement aprés
prélévement.

Analyses de laboratoire

Pour I'isolement de MmmSC, dix dilutions en série de chague
échantillon ont été faites dans le milieu de Gourlay €t le bouillon
de coaur-cervelle (brain heart infusion : BHI). La confirmation de
MmmSC a été effectuée par le test d’immunofluorescence aprés
deux passages sur milieu solide (17). Pour confirmation ultérieure,
les isolats ont été envoyés au Cirad-emvt, Montpellier, France
(laboratoire mondial de référence FAO pour la Ppch et centre de
référence OIE pour la Ppch).

L' analyse sérologique spécifique de MmmSC a été effectuée par la
RFC et le c-Elisa suivant les protocoles livrés avec les coffrets
(respectivement Cirad-emvt et Institut Pourquier, Montpellier). La
RFC a été réalisée en dilutions successives a partir de 1:4 sur les
échantillons de serums décomplémentés par la chaleur (56 °C pen-
dant 30 min). Le c-Elisa a été réalisé en dilution unique de 1:10 sur
les échantillons de sérums.

B RESULTATS

L’infection expérimentale a débuté le 8 septembre 2001. Deux
semaines aprés, un animal contact (C10) est mort de troubles
digestifs. A I'autopsie, aucune Iésion caractéristique de laPpcb n'a
été observée et les analyses de laboratoire ont été négatives. Ainsi,
les résultats du présent article ont concerné les données relatives
aux 13 animaux contacts restants, aux 4 animaux témoins et aux
12 animaux infectés dont 10 ont été abattus en cours d’ expérimen-
tation.

Données cliniques

Animaux témoins

Tous les animaux témoins sont restés cliniquement sains pendant
la durée entiere de I’ expérimentation.

Animaux contacts

Les premiers signes cliniques évidents de la maladie ont été obser-
vés chez C4 (51 jours pc) et se sont poursuivis chronol ogiquement
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chez C9 (56 jours pc), C13 (62 jours pc), C11 (66 jours pc), C8 (67
jours pc), C12 (69 jours pc), C14 (95 jours pc), C3 (104 jours pc),
C5 (144 jours pc), C7 (160 jours) et C6 (197 jours). Selon la séve-
rité des signes cliniques, les animaux ont été classés dans trois
groupes (tableaux 11 et 111) :

— forme aigué, cing animaux dont deux morts (5/13, soit
38,46 p. 100), C3,C8, C9, C12et Cl4;

— forme subaigué a chronique, six animaux (6/13, soit
30,76 p. 100), C4, C5, C6, C7, C11 et C13;

— forme résistante, deux animaux (2/13, soit 15,38 p. 100), C1 et
c2.

Dans la forme aigué, les animaux affectés ont tousse fréquem-
ment ; cependant, latoux humide typique de la Ppchb n’a pas été un
trait marqué. Les animaux ont été trés deprimés et ont montré des
signes de respiration abdominale, prostration avec |égére extension
du cou, anorexie, larmoiement et amaigrissement rapide. Quoique
le jetage ait été fréquent et abondant, le mucus n’'a pas été puru-
lent. Le plus souvent, une salive limpide coulait de la bouche, mais

Tableau 11

Classification clinique des animaux des groupes « contact » et « témoin »
sur la base de I’échelle de notation des signes cliniques

N° animal Pyrexie Fréquence Toux Léthargie  Mort des suites Score Classification
respiratoire de la maladie total
T1 0 0 0 0 0 0 Témoin
T2 0 0 0 0 0 0 Témoin
T3 0 0 0 0 0 0 Témoin
T4 0 0 0 0 0 0 Témoin
C1 1 0 0 0 0 1 Résistante
C2 0 0 0 0 0 0 Résistante
Cc3 2 2 2 2 0 8 Aigué
C4 1 1 1 1 0 4 Subaigué a chronique
C5 2 0 1 1 0 4 Subaigué a chronique
Cé6 1 0 1 1 0 3 Subaigué a chronique
Cc7 1 1 1 1 0 4 Subaigué a chronique
C8 2 1 2 2 0 7 Aigué
c9 2 2 2 2 0 8 Aigué
C11 1 0 2 1 0 4 Subaigué a chronique
c12 2 1 1 2 2 8 Aigué
C13 1 0 1 1 0 3 Subaigué a chronique
c14 2 1 1 2 2 8 Aigué
Tableau 111
Récapitulatif des signes cliniques, des lésions autopsiques et de I'isolement de MmmSC
chez les animaux du groupe « contact »

N° animal Maladie clinique Lésions autopsiques Isolement de MmmSC

Début de Durée Forme clinique Stade Dimensions

la maladie approximatives (cm)
C1 - - - - - Négatif
C2 - - - - - Négatif
Cc3 21/12/01 268 Aigué Séquestres 5x 10 Positif
Cc4 29/10/01 320 Subaigué a chronique Cicatrice fibreuse = Négatif
C5 30/01/02 227 Subaigué a chronique Séquestres 0,5x1 Négatif
Co6 07/03/01 190 Subaigué a chronique Séquestres 3x5 Positif
Cc7 15/02/02 211 Subaigué a chronique Séquestres 1x2 Négatif
Cc8 14/11/01 22 Aigué Cicatrice fibreuse - Négatif
9 03/11/01 314 Aigué Séquestres 3x10 Négatif
C11 13/11/01 305 Subaigué a chronique Séquestres 2x2 Positif
C12 16/11/01 110 Aigué Hépatisation Majeure partie Positif

du poumon

C13 09/11/01 310 Subaigué a chronique Cicatrice fibreuse - Négatif
Cl14 04/01/02 10 Aigué Hépatisation Majeure partie Positif

du poumon



elle n'éait pas mousseuse. A I'auscultation, la fréquence respira-
toire a été accélérée (34-44/min). De plus, il a été observé chez
certains animaux un oadéme sous-cutané diffus le long du fanon et
de la trachée, qui s étendait vers les cbtes. Un autre trait marqué
des signes cliniques observés durant I’ expérimentation a été le bal-
lonnement. Les températures rectales enregistrées ont varié autour
de 40 °C avec une tendance a |’ augmentation avant la mort, surve-
nant peu aprés |'expression des signes cliniques. Le début de la
maladie a été brusque et le rétablissement, avec récurrence occa-
sionnelle des symptomes, a été observé chez la majorité des ani-
maux (trois sur cing) approximativement aprés une a deux
semaines d’ épisodes cliniques.

Les signes cliniques de laforme subaigué a chronique ont été simi-
laires & ceux décrits précédemment mais de manifestation plus
modérée. Il n'a pas été enregistré de mortalité, et lafiévre, lorsque
présente, a éé intermittente. Le début de lamaladie a été lent et les
signes se sont maintenus jusgu’a deux mois et plus. La dyspnée
n’a pas toujours été evidente. Dans les cas chroniques, |es animaux
ont présenté une hyperthermie subfébrile alant de 39 a 39,5 °C.
Les autres signes de la maladie tels que la toux et le jetage n’ont
pas été certains, tandis que I émaciation a été visible parfois.

Dans le groupe de laforme résistante, les animaux résistant donc a
I"infection n'ont présenté aucun signe clinique durant toute la
période expérimentale et ont gagné d'ailleurs du poids avec le
temps. Leur état a €té comparable a celui destémoins.

Animaux infectés

Aucun classement de ces animaux n'a été effectué a cause de
I'absence de données sur I'historique de I'infection dans ce
groupe. Cependant, |a plupart des animaux ont présenté les mémes
signes cliniques que les contacts classés dans la forme aigué.
Durant les cent premiers jours de I’ expérimentation, huit de ces
animaux ont nécessité un abattage.

Réponses sérologiques

Durant toute la période expérimentale, aucun des animaux témoins
n’a développé de titres d' anticorps contre la Ppcb, ni en c-Elisa ni
en RFC. Il en a é&é de méme pour les deux animaux classés résis-
tants (C1 et C2) parmi les 13 animaux contacts. Les onze animaux
restants, ayant eu des signes cliniques et post mortem évidents, ont
tous présenté une séroconversion observée aussi bien en RFC
qu’en c-Elisa, a différentes périodes de I’ expérimentation. En effet,
selon les animaux, la séroconversion a été observée avant ou apres
I’ apparition des signes cliniques évidents de Ppch. Cependant,
aucune corrélation n'a pu étre éablie entre les titres d' anticorps et
la sévérité des signes cliniques ou les types de |ésions nécrop-
Siques observées.

Dans le cas des animaux infectés, les tests sérologiques étaient
déja positifs au moment de leur acquisition pour la mgjorité
d’entre eux. Méme si la plupart d’entre eux ont du étre abattus
rapidement pendant |a période expérimentale, les titres d’ anticorps
sont restés significatifs chez ces animaux.

Données autopsiques

L'analyse post mortem a été effectuée sur chaque animal abattu
durant I’expérimentation avec un examen immédiat des Iésions
aprés éviscération. Il en a éé de méme lorsgue tous les animaux
survivants, 11 contacts, deux infectés, ainsi que les témoins, ont
été abattus 367 jours aprés la mise en contact. Les données de
I"autopsie ont été soigneusement notées en détail et sont présentées
dansletableau lll.

Transmission expérimentale de la Ppck

Animaux témoins

Aucune | ésion caractéristique de Ppch n’ a été observée al’ autopsie
chez ces animaux.

Animaux contacts

Leslésions autopsiques ont été classées en trois groupes : aigu, chro-
nique et négatif. Des |ésions aigués ont été observées chez les deux
animaux (C12, C14) morts pendant |'expérimentation avec des
signes évidents de la maladie. Ces Iésions ont consisté en une quan-
tité abondante de liquide pleural dans la cavité thoracique (figure 2).
De méme, les poumons affectés ont é&té en état de consolidation
rouge (figure 3) avec adhésions. Les Iésions ont été unilatérales dans
leur distribution. Des dépbts de fibrine ont été présents a la surface
des poumons. A la section, les poumons ont dégagé une quantité
importante de liquide séreux avec un épaississement interlobulaire
prononcé et un aspect marbré. De plus, les ganglions pulmonaires ont
été en général hypertrophiés et congestionnés.

Des |ésions chroniques ont été observées chez neuf animaux (C3 a
C9, C11 et C13), dont six avec des séquestres pulmonaires visibles
(C3, C5, C6, C7, C9 et C11) et trois avec des cicatrices fibreuses,
témoins de lésions pulmonaires résorbées. Les dimensions
des séquestres ont varié de 1 a 10 cm en diametre (figure 4).

Figure 2 : forme aigué de péripneumonie contagieuse
bovine observée chez I’'animal C14 du groupe « contact ».
L’accumulation d’une quantité abondante de liquide pleural
dans la cavité thoracique est notoire.

Figure 3 : section d’un poumon effectuée chez I’animal C14
du groupe « contact » atteint de péripneumonie contagieuse
bovine dans sa forme aigué. L’aspect marbré du poumon est
remarquable.

—
—
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Figure 4 : |ésions chroniques avec séquestre observées chez
I’animal C6 du groupe « contact ».

La présence de séquestre multiple n'a été observée chez aucun ani-
mal. Dans la plupart des cas, la présence de séquestres s est
accompagnée d’ adhésions pleurales. A I'incision des séquestres, le
contenu nécrotique S est déverse aisément en laissant une paroi
dure. Dans certains cas, les ganglions lymphatiques ont été impli-
qués et ont montré des foyers nécrotiques al’incision.

D’ autres |ésions accessoires notées dans les poumons ont été prin-
cipalement relatives aux corps étrangers (paille) dans les bronches
chez deux animaux contacts (C3, C7). Dans ces cas, la congestion
était lalésion essentielle. A la section, les lobules ont présenté des
hémorragies avec présence de caillots sanguins dans | es vaisseaux.

Aucune Iésion nécropsique n'a été détectée chez les deux animaux
C1 et C2 qui sont restés cliniquement sains durant toute | expérimen-
tation et dont |les poumons avaient e méme aspect que les témoains.

Animaux infectés

Parmi ces animaux, deux ont présenté des Iésions aigués (11, 12) et
les dix autres des [ésions chroniques (13 a112). Parmi ces derniers,
six ont eu des séquestres visibles (14, 15, 16, 18, 110, 111) dont cer-
tains étaient liquéfiés. La taille moyenne des séquestres a été
denviron 15 x 20 cm, avec des cas ou plus de la maitié du pou-
mon atteint était concernée. La présence de séquestre multiple
visible a été observée chez un anima seulement (16). Quatre des
animaux infectés ont présenté des |ésions résorbées sous forme de
cicatrices fibreuses (13, 17, 19, 112). Parmi ces derniers, 19 et 112
ont survéecu jusqu’ alafin de |’ expérimentation.

| solement de M mmSC

Comme indiqué dans le tableau 111, MmmSC a été isolé des échan-
tillons prélevés post mortem sur les deux animaux du groupe
contact, morts en cours d’ expérimentation (C12 et C14) ains qu'a
partir des séquestres issus des poumons de trois autres animatx
contacts (C3, C6, C11) et de quatre infectés (11, 12, 16, 111 ; résul-
tats non présentés). En revanche, les tentatives d'isolement de
MmmSC & partir des LBA sont restées vaines.

W DISCUSSION

La présente expérimentation a eu pour but la transmission expéri-
mentale de la Ppcb chez les zébus par contact avec des animaux
naturellement infectés. L’ objectif a été d'offrir une base expéri-
mentale pour une étude dynamique de la Ppcb transmise par voie

respiratoire naturelle a son héte spécifique, le bovin. La mise au
point de cette expérimentation va ouvrir la voie a de nombreuses
études de la maladie en fonction des différentes formes cliniques.
En effet, elle va permettre la collecte de données cliniques, sérolo-
giques et autopsiques, d’une part, ainsi que celle d' échantillons
cellulaires pour la caractérisation des réponses immunitaires en
vue du développement de nouveaux vaccins. Jusqu'a présent, les
rares expériences réussies de transmission expérimentale de Ppch
par contact reposaient sur I’ utilisation d’animaux infectés, non pas
naturellement, mais par intubation avec des souches virulentes (9,
17, 21). L’ originalité de la présente étude tient au fait que les ani-
maux « transmetteurs » de I’infection étaient des animaux naturel-
lement infectés issus de foyers actifs de Ppch. Cette technique,
beaucoup plus proche de I'infection naturelle est, d'aprés les
auteurs, mieux adaptée a I'étude de cette pathologie et des
réponses immunitaires induites par I agent pathogene.

Cet article a présenté les résultats cliniques, autopsiques et micro-
biologiques de I’ expérimentation. Les résultats de I'analyse des
réponses immunitaires feront I'objet d’une communication ulté-
rieure,

Un bilan global de cette transmission expérimentale de Ppch
atteste de I’ efficacité du présent protocole. En effet, 84,6 p. 100
(11/13) des animaux du groupe contact, soumis a cette pression
d'infection, ont effectivement contracté la Ppch et développé diffé-
rentes formes cliniques. Le statut des deux animaux restants (C1 et
C2) a été difficile a déterminer puisque aucun paramétre n'a per-
mis d' affirmer |"infection. Cependant, |a résistance a cette maladie
adéja été décrite et évaluée, au sein d'un troupeau, a 20-25 p. 100
des cas (11, 17). Il ne peut donc étre exclu que ces deux animaux
alent été totalement résistants alamaladie.

Selon les données disponibles dans la littérature, la période d'incu-
bation dans I"infection naturelle, bien que mal définie, varie de 29
a 58 jours (2) et de 20 a 113 jours dans I'infection expérimentale
chez les bovins sains mis en contact avec des animaux infectés par
intubation (17). En fait, cette information est trés difficile a déter-
miner puisqu’ €lle suppose de connaitre la date exacte alagquelle les
animaux ont éé infectés, ¢’ est-a-dire en contact avec MmmSC ; or
cette donnée était inconnue dans la présente expérimentation. La
seule observation analysable était donc le délai entre la mise en
contact des animaux et |' apparition des premiers signes cliniques.
Dans cette expérience, ce délai s'est étendu de 51 & 197 jours. Ce
long délai pouvait s expliquer par le fait que pendant les cent pre-
miers jours de I’ expérimentation les deux tiers des animaux du
groupe infecté étaient déja morts, ce qui a certainement conduit a
une réduction considérable de la pression d'infection. Une autre
possibilité pouvait étre une plus faible pathogénicité de la souche
de MmmSC.

L’analyse des données post mortem a montré une bonne corréla
tion avec les signes cliniques observés et donc avec la classifica-
tion des animaux. En effet, tous les animaux ayant présenté des
signes cliniques de Ppcb ont eu également en paralléle des signes
post mortem caractéristiques de cette maladie. De plus, les Iésions
de type hépatisation n’ ont été observées que chez les animaux avec
la forme aigué ayant entrainé la mort. En revanche, tous les autres
animaux ayant guéri de I'infection étaient caractérisés par la pré-
sence de séquestres ou de simples cicatrices. Cependant, certains
symptdmes classiques tels que la toux humide, la décharge nasale
mucopurulente, I’ extension prononcée du cou et la salive mous-
seuse aux commissures de la bouche ont été absents, méme chez
les animaux morts de la maladie et chez lesquels les I1ésions aigués
typiques ont été observées a |’ autopsie. L’ explication pourrait étre
aussi la diminution rapide du nombre d'animaux du groupe infecté
ou la virulence de la souche. Ces observations étaient prévisibles



dans la mesure ou il est communément reconnu que la transmis-
sion de la Ppch par contact est difficile aaccomplir et que les diffi-
cultés dans la reproduction expérimentale du tableau clinique com-
plet del’infection naturelle sont également bien connues (15).

L’expression des formes cliniques de la maladie notées dans cette
expérience s accorde avec les observations faites par d autres auteurs
lors d' études sur la maladie naturelle (15, 17, 18). En effet, au sein
des 13 animaux du groupe contact, 38,46 p. 100 ont développé la
forme aigué de la maladie, 46,15 p. 100 la forme subaigué a chro-
nique et 15,38 p. 100 la forme résistante. Ces pourcentages sont trés
proches de ceux décrits par Provost et call. (17). Le modéle de classi-
fication proposé par Hudson et Turner (9) reste sans doute la réfé-
rence classique pour ce type d'expérimentation animale. Cependant,
il n"a pas été applicable a la présente étude. En effet, I’ objectif final
de cette étude a été la récolte d' échantillons pour une caractérisation
des réponses immunitaires induites par MmmSC. Dans ce but les ani-
maux expérimentaux ont été maintenus le plus longtemps possible.
L’ abattage des animaux n'a été prévu que dans les cas extrémes,
c'est-a-dire lorsque le malade déclarait des signes d'agonie.
L’ échelle de notation décrite dans la présente étude peut donc étre
considérée comme une méthode fiable en vue de déterminer les dif-
férentes formes cliniques de la maladie. Cette classification sera tres
utile pour les études ultérieures, telles que celle prévue sur I analyse
immunitaire des réponses induites chez les zébus lors de I'infection
par MmmSC. En effet, elle permettra d' établir une corrélation claire
entre forme clinique de la Ppcb €t type de réponse immunitaire. Cela
conduira ainsi a une caractérisation des parameétres immunitaires liés
soit & la protection (guérison de I'animal) soit a la pathologie (mort
del’anima).

Il est anoter qu’ aucune différence significative dans les signes cli-
niques de la maladie n'a été constatée entre les animaux des
groupes contact et infecté. En revanche, I'analyse post mortem a
révélé une nette différence entre ces deux groupes d'animaux.
Cette différence pourrait s'expliquer par le fait que les deux
groupes étaient d especes différentes, bovins N’'dama (groupe
infecté) et zébus Peuhls (groupe contact). Si une réceptivité égale
est décrite théoriquement pour ces deux espéces, de fortes diffé
rences de sensibilité caractérisent les diverses races (17).

Les analyses microbiologiques ont montré la présence de MmmSC
dans quelques échantillons tissulaires récoltés post mortem a partir
d'animaux ayant développé une forme aigué mais également a partir
d'animaux ayant présenté une forme subaigué (tableau Ill). En
revanche, aucun isolement par culture n'a pu étre effectué a partir
des LBA, que ce f(it chez les animaux du groupe contact ou infecté.
Cet échec d'isolement pourrait peut étre s expliquer par la présence
d'antibiotiques dans la solution de Hanks servant a réaliser les LBA
qui auraient pu réduire le titre de mycoplasmes avant la culture.

L’analyse sérologique, réalisée par la RFC et |a technique c-Elisa,
amis en évidence une séroconversion spécifique de MmmSC chez
tous les animaux du groupe contact ayant présenté des indicateurs
évidents de la maladie. Cependant, les titres en anticorps anti-
MmmSC n’ont présenté aucune corrélation avec la sévérité cli-
nique de la maladie ou les lésions nécropsiques observées. Ces
observations sont conformes a celles faites par d’ autres chercheurs
(2). En revanche, aucune réponse sérologique n'a été observée
chez les animaux C1 et C2 durant tout le processus d’ expérimenta:
tion. Ce résultat corréle avec le statut clinique et post mortem de
ces animaux, classés comme résistant a I'infection par MmmSC.
Toutefais, il ne permet pas d' affirmer que ces animaux ont bien été
infectés. Cependant, compte tenu de | efficacité de transmission de
I"infection par MmmSC observée dans la présente expérience, il
semble probable que ces deux animaux aient bien été également
soumis ala pression d'infection et aient donc eu effectivement un

Transmission expérimentale de la

contact avec MmmSC. Il ne peut donc étre exclu que ces animaux
puissent étre réellement résistants alamaladie.

B CONCLUSION

La présente étude a montré |a faisabilité d' une transmission expéri-
mentale de la Ppcb par contact étroit entre animaux sains et animaux
naturellement infectés. Une bonne reproduction des différentes
formes cliniques de la maladie a bien été obtenue. Le systéme de
notation clinique élaboré s'est montré efficace dans la classification
des animaux malades. Cette expérience réussie pourra donc servir de
base expérimentale pour les études futures et notamment pour I’ ana
lyse des paramétres immunologiques et pathologiques caractérisant
les différentes phases et formes de la Ppcb.
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Resumen

Niang M., Diallo M., Cissé O., Koné M., Doucouré M.,
LeGrand D., Balcer V. Dedieu L.. Contagious Bovine
Pleuropneumonia Experimental Transmission in Zebu Cattle by
Contact: Study of Clinical and Pathological Aspects of the
Disease

The experimental transmission of contagious bovine pleuro-
pneumonia (CBPP) was carried out by putting into close contact
14 naive zebu cattle with 12 naturally infected N’'Dama cattle
taken from a CBPP field outbreak. The healthy zebus originated
from various CBPP-free herds and had not been vaccinated
against CBPP in the past several years. Four control animals
who had never been in contact with Mycoplasma mycoides
subsp. mycoides Small Colony (MmmSC) were housed
separately. The experiment lasted 12 months. All animals were
monitored for clinical signs and regularly sampled for
serological and bacteriological analyses. Postmortem analyses
were performed on all animals to assess the presence of CBPP
gross lesions and to take samples for MmmSC isolation. The
results showed the efficacy of CBPP transmission by contact.
Animals were assigned to three groups according to clinical,
postmortem, and laboratory findings, as follows: acute form
including two deaths (5/13), subacute to chronic form (6/13),
and resistant form (2/13). Animals with obvious clinical signs of
the disease showed various lung lesions at necropsy
(hepatization, sequestra, pleural fluid, lung adhesions, fibrotic
scars, etc.) as well as seroconversion. MmmSC was isolated
from hepatized lungs and sequestral contents. In contrast, the
two animals with a resistant form never presented any clinical
nor any serological signs. The control animals remained
clinically healthy throughout the experiment; at necropsy, no
CBPP-characteristic lesion was noted and laboratory analyses
remained negative. This study confirmed previous observations
that showed that CBPP infection can be successfully transmitted
to cattle by contact, and it could provide an experimental basis
for future research such as the characterization of the host
immune and pathological responses at various stages of the
disease.

Key words: Cattle — Contagious bovine pleuropneumonia —
Mycoplasma mycoides subsp. mycoides Small Colony -
Experimental  infection - Clinical examination -
Immunodiagnosis — Postmortem examination — Mali.

Niang M., Diallo M., Cissé O., Koné M., Doucouré M.,
LeGrand D., Balcer V., Dedieu L.. Transmisién experimental de
la perineumonia contagiosa bovina mediante contacto en los
cebues: estudio de los aspectos clinicos y patoldgicos de la
enfermedad

Se llevé a cabo una reproduccién experimental de la perineu-
monia contagiosa bovina (Ppcb), mediante el contacto estrecho
de catorce cebues sanos con 12 bovinos N'Dama infectados de
forma natural, provenientes de un foco activo de Ppcb. Los
cebles sanos provenian de diferentes hatos indemnes de Ppcb y
no vacunados contra la enfermedad desde hace varios afos. Se
aislaron cuatro cebues testigo, sin contacto previo con el agente
patégeno Mycoplasma mycoides subsp. mycoides Small Colony
(MmmSC). El experimento duré 12 meses, durante los cuales
todos los animales fueron seguidos clinicamente y muestras
obtenidas a intervalos regulares para andlisis serolégicos y bac-
teriolégicos. Un anélisis post mortem se llevé a cabo en todos
los animales con el fin de detectar las lesiones caracteristicas de
la Ppcb y de tomar muestras para el aislamiento de MmmSC. El
conjunto de los resultados mostré la eficacia de la transmisién
de la Ppcb por contacto. Los animales se clasificaron en tres
grupos en funcién de la intensidad de los signos clinicos y post
mortem y de los resultados de laboratorio: forma aguda con dos
muertos (5/13), forma sub aguda a crénica (6/13) y forma resis-
tente (2/13). Los animales que manifestaron la enfermedad clini-
camente presentaron lesiones en necropsia variadas (hepatiza-
cion, secuestros, liquido pleural, adherencias pulmonares,
cicatrices fibrosas, etc.), asi como una sero conversiéon. MmmSC
se aisl6 de los pulmones hepatizados y del contenido de secues-
tros. Por otro lado, dos animales, clasificados como resistentes,
no presentaron nunca ni signos clinicos ni seroldgicos. Los ani-
males testigo se mantuvieron clinicamente sanos durante todo
el periodo experimental. Durante la autopsia no se observé nin-
guna lesiéon caracteristica de la Ppcb y los anélisis de laborato-
rio se mantuvieron negativos. El presente estudio confirma las
observaciones anteriores, segin las cuales la Ppcb puede trans-
mitirse exitosamente a los bovinos mediante el contacto. Estos
resultados permiten la definiciéon de las bases experimentales
para estudios futuros, como la caracterizacién de respuestas
inmunes y patolégicas de los bovinos durante las diferentes
fases y formas de la enfermedad.

Palabras clave: Ganado bovino — Pleuroneumonia contagiosa
bovina — Mycoplasma mycoides subsp. mycoides Small
Colony — Infeccién experimental — Examen clinico — Inmuno-
diagnéstico — Inspeccion postmortem — Mali.



