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La pé&ipneumonie bovine
Le lymphotropisme de Mycoplasma mycoides

II — Conséquences sur la pathogeénie et 'immunogénése

par J. ORUE, G. MEMERY, et G. THIERY

L'étude de la migration essentiellement lym-
phatique de Mycoplasma mycoides (1-2), de son
caractére lymphotrope et la mise en évidence de
la voie de pénétration dans le réseau lympha-
tigue pulmonaire d’'une substance traceuse élec-
tro-négative par voie aérogéne (2), nous auto-
risent a formuler un certain nombre d'hypo-
théses sur la pathogénie et I'immunogéneése de la
péripneumonie. Ces hypothéses sont, d'une part,
en parfaite concordance avec les données histo-
pathologiques exposées dans notre précédente
publication (2), et, d'autre part, elles sont corro-
borées par les particularités anatomo-physiolo-
giques du poumon.

|. = CONSEQUENCES PATHOGENIQUES

La voie d'infection principale qu’emprunte le
germe de la péripneumonie semble, a priori, étre
la voie respiratoire. De nombreux échecs ou
succes trés partiels ont cependant suivi les pre-
miers essais d’'infection expérimentale par cette
voie (DELAFORGE, NOCARD et MOLLEREAU,
NOCARD et ROUX, etc..., 3-4-5). Il a fallu
attendre I'utilisation de fins brouillards de cul-
ture virulente de M. mycoides pour obtenir des
résultats probants (CAMPBELL accuse 92,5 p. 100
d'animaux atteints a des degrés divers par cette
méthode) (6). Cette question ne sera ni approfon-
die, ni discutée ici. Cependant, nous estimons que
la voie aérogene, qui ne constitue peut-étre pas
la seule porte d’entrée de l'agent causal, n'en
demeure pas moins la voie principale d’infection.

Recu pour publication : janvier 1961.
Rev. Elev. Méd. vét. Pays trop., 1961, 14, no 1.

43

D'autre part, la complexité du tractus broncho-
pulmonaire ne permet pas, a priori, de situer
exactement le point de pénétration du germe.

YEO,en 1878, (7) se basant sur la présence de
Iésions bronchiques, qu’il pense étre primitives,
est persuadé que la pénétration du micro-orga-
nisme s'effectue, vers le parenchyme pulmonaire,
a travers les bronches, par les solutions de conti-
nuité des parois, selon un mode dont il a méme
donné un schéma.

Cette théorie combattue par ZIEGLER (8) et
malgré les doutes émis par WOODHEAD (9) a
prévalu pendant longtemps. Nous avons vu,
cependant, que les lésions bronchiques et bron-
chioliques sont des l|ésions secondaires a un
développement antérieur de I'affection (2).

Par la suite, laccord ne s'est jamais totalement
fait a ce sujet et, si de nombreuses hypothéses
ont été émises, aucune n'a donné lieu a une
étude précise.

Les résultats heureux, obtenus par I'utilisation
de cultures « brumatisées», comparés aux échecs
résultant d'injections intra-trachéales, suffisent
a démontrer, déja, qu'il est nécessaire que les
particules inhalées soient suffisamment fines pour
atteindre I'extrémité des canalicules bronchio-
ligues, voire méme l'alvéole pulmonaire.

Or, M. mycoides en culture ou dans la lymphe
virulente se comporte, nous I'avons vu, comme
une substance lymphotrope au niveau du derme
et du conjonctif ; on peut logiguement penser
qu’il en est de méme au niveau du poumon ou le
processus du passage du colorant a été étudié
en détail (2).

Ainsi, le micro-organisme, supporté par des
particules suffisamment fines, parvenu dans la



lumiére alvéolaire, est absorbé sur le film liquide
tapissant la paroi et s’écoulant vers le canal et la
bronchiole de transition. Le passage versl'inters-
ticium péribronchio-alvéolaire, point de départ
du réseau lymphatique péribronchiolique intra-
lobulaire, par lequel se poursuit la résorption,
s'effectue au niveau de la saillie formée par le
« bourrelet alvéolaire », au point de jonctiondes
cellules alvéolaires et bronchiolaires. Le micro-
organisme atteindrait ainsi directement le réseau
lymphatique dans lequel il serait ensuite cana-
lisé.

Ce passage se fait-il sans lésion, ou sans modi-
fication cellulaire ou tissulaire locale ? Il semble
qu'il en soit ainsi généralement. Cependant on
peut rencontrer les modifications alvéolaires
trés précoces et peut-étre primaires déja signa-
lées, des 1905, par ZIEGLER (8). Il s'agit d’'une
réaction catarrhale accompagnée d’une infiltra-
tion cellulaire de lymphocytes, de cellules alvéo-
laires mobilisées, puis de polynucléaires, qui
pourraient signer le passage microbien (2).

Aprés sa pénétration dans le réseau lym-
phatique, le devenir du germe dans 'organisme
est difficile a suivre au niveau du poumon.

Dans le derme, M. mycoides, drainé par les
lymphatiques, est bloqué au niveau du ganglion
satellite. Et ce blocage s’accompagne parfois
d’une adénite plus ou moins volumineuse provo-
guant, a son tour, une stase des canaux afférents.

Le franchissement du ganglion semble étre en
rapport avec la virulence du germe. Il se multi-
plie et peut, dans certains cas, aprées avoir saturé
le ganglion et surmonté ses possibilités de fixation
atteindre le relais suivant ou la circulation géné-
rale, et donner une bactériémie. Cette derniére
mise en évidence aisément par hémoculture
(10-11-12), est cependant relativement tardive
et toujours postérieure a une affection naturelle
ou expérimentale évolutive.

Cette pénétration ne reléve certainement pas
entierement du méme processus, mais elle est
néanmoins trés bien visualisée par le passage des
colorants lymphotropes. Nous avons ainsi con-
staté que le réseau lymphatique pulmonaire ne
peut étre atteint par une autre voie que la voie
alvéolo-bronchiolaire que nous avons décrite.
Du poumon, protégé par une barriére ganglion-
naire difficlement franchissable, ne partent, en
effet, que des vaisseaux afférents. Cette barriere
formée de plusieurs relais, rend impossible, en
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I'absence de lésion des ganglions, toute intrusion
lymphatique provenant de la périphérie.

ROUVIERE (13) a montré que cette barriére
pouvait cependant étre expérimentalement fran-
chie, par blocage de la fonction ganglionnaire,
par tuberculisation préalable et par sursatura-
tion prolongée du réseau lymphatique. Un cer-
tain nombre d’expériences nous ont confirmé
'impossibilité de l'atteinte du poumon par voie
lymphatique périphérique. M. mycoides, comme
les colorants lymphotropes que nous avons
utilisés, a toujours été bloqué au niveau des
premiers relais ganglionnaires et n'a jamais pu
étre isolé du tractus respiratoire.

Il semble donc improbable que I'infection d’'un
animai réceptif puisse étre uniquement consécu-
tive a des inoculations expérimentales ou vacci-
nales (comme certains I'ont prétendu) ou a la
transmission par des insectes ou des acariens
hématophages (MENDES MARTIN) (14).

Pour les mémes raisons, la voie amygda-
lienne (15) que nous avons aussi expérimentée,
ne permet pas davantage au micro-organisme
d’atteindre le réseau pulmonaire par la voie
lymphatique. En effet, comme I'ont déja montré
chez le chien BINET et Coll. (16) pour infecter
le poumon par cette voie, un germe doit obliga-
toirement emprunter, a un certain moment, la
circulation sanguine.

La bactériémie, en I'absence de lésions capil-
laires ou de solution de continuité des parois
endothéliales, ne semble pas pouvoir entrainer
une infestation des lymphatiques pulmonaires,
comme des expériences en cours tendent a le
démontrer. Ainsi, pour obtenir, par voie san-
guine, des lésions de type péripneumonique, qui
ont d'ailleurs un bien lointain rapport avec la
maladie naturelle, il s’avere indispensable de
provoquer des embolies capillaires au niveau du
poumon, avec des fragments de gélose, par
exemple.

La turgescence et la stase, consécutives au blo-
cage du germe par une formation lymphoide
pulmonaire, vont étre a l'origine du développe-
ment ultérieur de la maladie, dont les particula-
rités sont fonction des caractéristiques anatomo-
physiologiques du poumon des bovidés.

Le ralentissement de [lécoulement de la lymphe,
puis la stase réelle, dans les canaux afférents,
peuvent s’aggraver, dans une zone tres limitée,
par les réactions successives d'autres follicules



lymphoides juxtabronchiques trés nombreux chez
les bovins, Cette stase est cependant suffisante
pour amorcer le processus pathologique. Elle
s'établit d’autant plus facilement que les espaces
et les gaines lymphatiques pulmonaires sont
particulierement laches et extensibles. Elle
entraine une dissémination du germe dans les
tymphatiques environnants,grdce aux connections
nombreuses existant entre les différents réseaux
(périlobulaire, intralobulaire, péribronchio-vas-
culaire et sous-pleural). Le germe, drainé vers
d’autres formations lymphoides, provoque autant
de blocages et, peu a peu, la stase partielle, tres
localisée en son début, devient totale dans un
lobe ou un sublobe pulmonaire.

A ce stade d'évolution, aucune lésion caracté-
ristique n’est encore décelable : le réseau péri-
lobulaire est turgescent, trés dilaté, les parois
lymphatiques sont, encore, transparentes. Ensuite
rapidement, la turgescence provoque des rup-
tures de la paroi endothéliale Iymphatique,
particulierement mince et fragile. La lymphe
virulente s’infiltre alors dans le conjonctif péri-
lymphatique de soutien et la lésion élémentaire
péripneumonique peut se développer et envahir,
ensuite, peu a peu, les espaces lymphatiques.

Les données fournies par I'histopathologie,
d’une part, et la physio-pathologie (2), d’autre
part, sont entierement concordantes et ce phéno-
meéne pathogénique suffit a expliquer la localisa-
tion pulmonaire exclusive des Iésions de {'affec-
tion naturelle. Toutes les conditions nécessaires
a l'extériorisation de la maladie se trouvent, en
effet, réuniesdans le poumon,d [lexclusion de tout
autre organe. Il est probable que le germe em-
prunte d'autres voies de pénétration, Mais
I'absence d’une ou plusieursde ces conditions ne
lui permet pas de déclencher une affection cli-
nique, et ces processus d’infection atypiques
pourraient étre a l'origine des cas d'immunité
naturelle (en réalité, naturellement acquise)
assez fréquents dans un effectif sain.

Réunies au niveau du poumon, les conditions
requises et déterminantes de la péripneumonie-
maladie, sont de trois ordres :

1) La voie d'infection : Le poumon, comme nous
I'avons vu, est I'organe que le micro-organisme
atteint le plus fréquemment, Il constitue |a voie
d’infection naturelle classique.

2) La dissémination ef Iimportance des formations
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lymphoides : La multiplicité des ganglions lym-
phatiques pulmonaires, des petits ganglions bron-
chio-vasculaires et des formations lymphoides
juxtabronchiques, particulierement développées
chez les bovins, provoquent par blocage des
phénoménes de stase lymphatique qui, bien
guincompléte au début et de peu d’étendue,
suffit @ amorcer néanmoins le processus patholo-
gique.

3) La topographie et /a structure des réseaux
lymphatiques : La topographie des réseaux lym-
phatiques pulmonaires et leurs rapports font du
poumon du beeyf un organe dont la vascularisa-
tion lymphatique est considérable. Chaque lobe
et lobule est, en réalité, enfermé dans un sac
lymphatique, en communication directe avec le
réseau intralobulaire et avec un réseau général
péribronchio-vasculaire. La structure de ces
espaces et de ces gaines lymphatiques est carac-
térisée par leur laxité particuliere qui favorise une
dilatation et une turgescence considérables, par
stase de lymphe virulente.

Cette dilatation entraine obligatoirement la
rupture des fragiles parois endothéliales de ces
espaces, permettant a la lymphe virulente d’at-
teindre le conjonctif périlymphatique.

Ce processus pathogénique qui, pour la clarté
de I'exposé, a été schématisé et dépouillé de
toutes les influences d’ordre anatomique et
physiologique, racial et individuel, microbien
et épidémiologique, peut paraitre un peu simple
et rigoureux. Mais si, dans la réalité, il est plus
complexe, il n'en demeure pas moins que le
processus intime est toujours le méme.

A ce sujet, nous pensons quil est indispensable
de rappeler ici un phénomene, désigné par nous
réaction seconde, et que nous étudions depuis
plusieurs années en raison de Iimportance
pathogénique que nous lui attribuons.

C’est ainsi qu’'apres inoculation d’'une souche
peu virulente ou de lymphe trés atténuée, a des
bovins réceptifs, aucune réaction classique n’est
constatée, parfois, au point d’inoculation. Mais,
aprés une inoculation d'épreuve, effectuée un
mois plus tard, en un point différent du premier
lieu d'élection, on voit apparaitre a I'endroit de
la premiére injection, sur certains de ces ani-
maux, une réaction willemsienne précoce et
d’emblée rapidement évolutive.

Tout se passe comme si la deuxieme inocula-
tion exacerbait subitement la virulence de la



premiére souche restée en sommeil dans le tissu
conjonctif sous-cutané (17).

Ce déclenchement ou cette « réactivation »
est obtenu avec d’autres germes que celui de la
péripneumonie. Il a été observé une fois avec
une Pasfeurella pathogéne et peut étre provoqué
par linjection de vaccin anticharbonneux (17).
Au niveau du ganglion, le méme phénomeéne
peut se produire. Un animal, non réagissant et
non immunisé, aprés une premiére inoculation
intradermique auriculaire vaccinale ou viru-
lente, peut présenter une hypertrophie ganglion-
naire parotidienne, peu de temps aprés une
nouvelle inoculation d'épreuve, effectuée sur
I'autre oreille.

Nous pensons que cette réaction expérimen-
tale se manifeste en d’autres circonstances et
peut déterminer [I'apparition surprenante et
explosive de la péripneumonie-maladie aprés
vaccination d’animaux n’ayant extériorisé, aupa-
ravant, aucun prodrome pathologique suspect,
bien que vraisemblablement ils recélent le
micro-organisme dans leurs ganglions.

Ces accidents observés depuis longtemps au
Sénégal, signalés récemment par PROVOST,
VILLEMOT et QUEVAL (18), ont fait I'objet d’ob-
servations particuliéres en Australie. ls ne doi-
vent pas étre confondus avec 'aggravation de la
maladie qui suit la vaccination d’animaux en
incubation.

M. mycoides, ayant atteint les lymphatiques
pulmonaires, ne provoque pas toujours une
adénite réactionnelle, et par suite I'affection.
Sans engendrer I'immunité, il demeure « Cryp-
tigue » dans le ganglion, Cette localisation cor-
respond certainement aux foyers ganglionnaires
de porteurs sains des auteurs australiens. Cepen-
dant, malgré la présence du germe, le terme de
foyer est, dans ce cas, impropre, car il implique,
plus ou moins, la notion de Iésion, en fait inexis-
tante jci, Ainsi, aucun phénoméne morbide ne se
développe, si cen'est aprés une nouvelle intrusion
virulente qui déclenchera la « réactivation » de
ces micro-organismes « cryptiques ».

S'il existe, comme le supposent et tentent de le
démontrer certains auteurs (MENDES MAR-
TIN) (14), des insectes ou des acariens vecteurs,
leur intervention, a elle seule, ne peut provoquer
la péripneumonie. A notre avis, elle pourrait
seulement jouer le réle « d’inoculation déchal-

nante » d’une « réaction seconde » au niveau du
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poumon : point de départ du processus patholo-
gique.

Un phénomeéne analogue s’observe parfois au
cours des immunisations avec un vaccin vivant
(vaccin-culture, ovo-vaccin). L'inoculation vacci-
nale joue un réle identique et provoque |'appari-
tion de la maladie sur un ou plusieurs animaux
d’'un troupeau, apparemment non infectés ou
inon contaminés, mais probablement « porteurs
de germes cryptiques ».

Ces accidents nepeuventétreconsidéréscomme
les conséquences de phénomenes allergiques,
Contrairement & l'opinion de PROVOST, VIL-
LEMOT et QUEVAL(18), ils ne peuvent étre assi-
milés aux réactions focales tuberculeuses consé-
cutives aux injections de tuberculine. On ne peut
davantage les identifier aux accidents allergiques
post-vaccinaux décrits par JOUBERT et Coll. (19)
observés chez les jeunes animaux ayant regu un
auto-vaccin et issus de méres contaminées ou
insuffisamment vaccinées. Il s'agit |a, en effet, de
véritables réactions de I'organisme de type aller-
gique (sensu stricto).

Dans la péripneumonie, au contraire, c'est
une affection spécifique (maladie ou réaction de
Willems) qui se développe, sans participation
réactionnelle particuliére ou apparente de !'or-
ganisme. Cette péripneumonie-maladie ne peut
étre différenciée cliniquement et expérimentale-
ment de I'affection naturelle. Il n'y a ni apparition
de syndrome allergique, ni réaction hémorra-
gique, ou méme congestive, comme dans le
phénomeéne de Sanarelli, dont cependant elle
semble se rapprocher le plus.

Pour nous, ce phénomeéne est spécifique et en
rapport direct avec les caractéeres pathogéniques,
particuliers de la péripneumonie.

II. — CONSEQUENCES
DU LYMPHOTROPISME
DE MYCOPLASMA MYCOIDES

Le lymphotropisme du micro-organisme de la
péripneumonie constitue un phénomeéne parti-
culierement intéressant dans I'établissement de
'immunité. Le germe tend, en effet, a atteindre
toujours le systeme lympho-ganglionnaire, avec
plus ou moins de facilité et de rapidité selon la
région, I'organe ou le tissu par lequel il a natu-
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rellement pénétré, ou au niveau duquel il a été
expérimentalement introduit.

Il n’est pas sans intérét de rappeler les travaux
de Mc MASTER et HUDACK (1935) (20), repris
par Mc MASTER et KIDD (21) sur le réle primor-
dial des ganglions lymphatiques dans |'élabo-
ration des anticorps et, en particulier, des agglu-
tinines. Ces conceptions sont confirmées et préci-
sées maintes fois par EHRICH et HARRIS (22)
travaillant sur le ganglion poplité du lapin, puis
par HARRIS et HARRIS (23), enfin par les plus
éminents immunologistes (GRABAR, FAGRAEUS
etc..., etc...) Plusrécemment, Mmes GOURWITCH
et CHOUMAKOWA (24) donnent des précisions
intéressantes sur le réle que, seul, le ganglion
satellite joue dans I'élaboration des anticorps
avec un antigene soluble, alors qu’au contraire
I'ensemble des organes lymphoides est alerté
par un antigéne corpusculaire. En résumé, et
sans entrer ici dans le détail, tous ces travaux
démontrent I'activité immunologique essentielle
des organes lymphoides. Or, M. mycaides étant
lui-méme lymphotrope, on peut concevoir tout
l'intérét que ce caractére peut revétir dans |'éta-
blissement de I'immunité.

En conséquence, il devra étre tenu compte de
cette conception dans la mise au point de toute
technique vaccinale.

En effet, dans [létat actuel de nos connaissances
I'écueil en matiére de vaccination antipéripneu-
monique réside dans les conséquences patholo-
giques de l'inoculation parentérale de culture
virulente ou méme atténuée. Aussi, alors que les
recherches sur I'immunisation auraient da étre
orientées logiquement vers la mise au point de
techniques assurant une apparition des anti-
corps meilleure et plus rapide, elles ont été long-
temps détournées de ce but et axées nécessaire-
ment sur la prévention des réactions vaccinales
trop souvent désastreuses.

Cette nécessité impérieuse nous amene, apres
de longues recherches, a la mise en évidence de
I'innocuité relative de [linoculation virulente
intradermique, dans le mufle (15-25).

Par la suite, nous avons montré que [linnocuité
de linoculation intradermique dans le mufle
reconnaissait pour causes essentielles, non les
propriétés anatomo-physiologiques particulieres
de cette région, mais uniquement celles du
derme. en général (26). Ainsi, guidés par les
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travaux de HUDACK et Mc MASTER (27) nous
avons contrélé I'importance du réseau lympha-
tigue dermique des bovins rendu plus accessible
par I'épaisseur du derme, particulierement déve-
loppé au niveau du mufle.

La mise en évidence de la résorption et du
drainage du micro-organisme par le systéme
lymphatique a confirmé nos hypothéses (1 et 2)
et nous avons recherché un lieu d’élection
offrant plus de sécurité, d’'une utilisation et d'un
abord plus faciles que le mufle. Nous avons
expérimenté avec succes, puis préconisé, la
face supéro-externe de l'oreille (26). Le réseau
lymphatique dermique de cette région est d'une
richesse considérable et cette technique vacci-
nale s’est révélée une solution tres satisfaisante,
dans les limites normales des variations biolo-
giques.

Le derme, lieu d’élection
de l'inoculation vaccinale

Nous ignorons encore le mécanisme exact de
létablissement de limmunité dans cette affection.
Malgré [l'apparition d'une protection souvent
rapide, il est certain que cette immunité ne peut
étre mise sur le compte de « phénomenes dinter-
férence » de type classique, comme le signalent
SHERIFF et PIERCY (28). Le blocage ganglion-
ndaire, des le premier relais, est en opposition
avec cette théorie. D’'autre part, comme le signa-
lent avec juste raison, PROVOST, VILLEMOT et
QUEVAL (18), il est difficile de parler de phé-
noméne d’interférence en l'absence de fixation
cellulaire de I'agent causal.

On peut doncsedemander sile systéme lympho-
ganglionnaire contribue a I'élaboration des anti-
corps par la participation de tous ces éléments
ou, seulement, par celle du ganglion satellite
comme I'ont montré Mmes GOURWITCH et
CHOUMAKOVA avec les antigenes microbiens
solubles (24).

Le phénomene de blocage, méme temporaire,
du micro-organisme au niveau du premier
relais ganglionnaire incite a admettre cette
seconde hypothése. Cette conception permet, en
outre, d'expliquer Tl'efficacité particuliere des
inoculations vaccinales pratiquées dans'le mufle
et plus précisément dans son derme. Pour une
méme dose, elles donnent un taux d’immunisa-



tion bien supérieur a celui obtenu en d’autres
lieux d’élection.

L'inoculation au niveau du mufle permet
d’atteindre simultanément, comme nous l'avons
signalé (2), quatre ganglions (deux parotidiens
et deux sous-maxillaires) qui constituent donc
autant de centres d’élaboration d’anticorps, Or,
cette possibilité est assez rare généralement, un
seul ganglion draine la lymphe d'une région,
PROVOST, VILLEMOT et QUEVAL (18), opérant
au niveau du mufle, en région sous-dermique,
obtiennent pour la méme raison des résultats
particulierement intéressants. La subculture, pro-
duite par la réaction qu’ils provoquent, sera en
définitive drainée vers les mémes ganglions.

Par [linoculation intradermique auriculaire,
on n’atteint directement que deux ganglions (un
préparotidien et un préatloidien) et trés rarement
trois (le rétro-pharyngien).

L’existence d’un certain drainage lymphatique
par la voie sous-cutanée est évidente, mais
comme le démontre I'injection de substances
colorantes lymphotropes, la résorption est net-
tement plus lente et plus difficle que celle obtenue
au niveau du derme. La pauvreté du tissu con-
jonctif sous-cutané en vaisseaux lymphatiques,
associée a sa grande laxité, s'opposea une résorp-
tion importante du micro-organisme qui, culti-
vant in sifu, provoque I'apparition d’'une réaction
de Willems classique (I-2).

La voie dermique permet donc une atteinte
rapide et efficace des ganglions satellites, favo-
rable a I'établissement d’'une immunité précoce.
Elle présente, de plus, I'avantage déja signalé,
d’assurer unegrande innocuité, principale consé-
guence de la résorption lymphatique.

En effet, le réseau lymphatique dense facilite
un drainage rapide de l'inoculum, favorisé par
la structure compacte du derme qui s’oppose a
une diffusion lacunaire trop importante. Rapide-
ment, il ne reste, dans le tissu interstitiel, qu'une
quantité de micro-organismes négligeable et
infra-pathogéne.

Dose vaccinale

Il est évident, d'aprés ce qui précede, que la
dose sdrement vaccinale est essentiellement
variable avec la méthode préconisée, quel que

'oit le vaccin utilisé (vaccin-culture ou ovo-
raccin).

Par voie sous-cutanée, la dose vaccinale est
N réalitélaquantitéminimademicro-organismes
usceptible d’engendrer sur l'animal réceptif,
Jne réaction méme trés discrete, Elle corres-
»ond donc plutdt a la dose minima réactionnelle.
@ nécessité de cette réaction a été reconnue dées
es premieres études sur 'immunogénese (NO-
_ARD et LECLAI NCHE, 29).

Par cette voie, comme nous l'avons vu, seule
ine quantité trés faible du vaccin inoculé par-
rient au ganglion. Le véritable réle antigénique
‘evient donc a la subculture locale qui, méme
ors de trés faible réaction, est largement suffi-
iante pour provoquer I'établissementd'uneimmu-
1ité  solide.

Cette dose réactionnelle est fonction de deux
acteurs intrinséques, la quantité de germes
noculés et la virulence de la souche, et d’'un
‘acteur extrinséque, la susceptibilité raciale et
spécifique des bovins dont il convient de tenir
zompte.

Par voie intradermique, au contraire, on est
plus pres de la réalité lorsqu’on parle de dose
vaccinale, malgré la subculture intra-lympha-
tigue qui augmente certainement le pouvoir
nntigénique de la dose inoculée. Les micro-
organismes injectés sont en effet récupérés en
majorité par le systeme lympho-ganglionnaire
et, par suite, jouent un réle antigénique direct.

La quantité de germes constituant la dose
vaccinale a, par conséquent, une plus grande
importance que par voie sous-cutanée. Elle doit
donc faire l'objet d'un contrble précis, la viru-
lence de la souche devenant un facteur secon-
daire en raison de l'innocuité reconnue de ceite
voie d’inoculation.

Cette dose vaccinale a déja été définie et éva-
luée approximativement a 20.000 germes revi-
vifiables (26). Une plus grande précision dans sa
détermination se heurte au manque de critére
valable dans I'appréciation de I'immunité.

La réponse sérologique est insuffisante et trop

sujette a variations pour donner des résultats
concordants.
L'inoculation virulente sous-cutanée, la plus

communément utilisée, nous semble, aprés une
pratique de nombreuses années, un test trop
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sévere. Les animaux qui ne présentent pas de
réaction locale spécifique, sont certainement
immunisés. Mais ceux qui font une réaction
bénigne et peu évolutive, bénéficient certaine-
ment aussi d’'une immunité partielle suffisante
pour prévenir toute affection naturelle,

Enfin, la méthode australienne (30), consistant
a rechercher le germe dans les ganglions du
poumon apres inhalation, ne nous semble pas,
a priori, d’aprés nos propres observations,
devoir donner de résultats plus probants que les
techniques précédentes,

Adjuvant de l'immunité

L'adjonction d'adjuvants irrésorbables, comme
la gélose du ¢ vaccin sec » de PRIESTLEY (31),
entraine une diminution ou méme la suppression
de la résorption lymphatiquedugerme et favorise
ainsi I'apparition d’une subculture in sifu, anti-
génique certes, mais malheureusement a |'ori-
gine de réactions locales trop souvent dange-
reusement évolutives.

Ce phénoméne est particulierement démons-
tratif au niveau du derme. C’est ainsi qu'une
souche inoculée en culture pure ne donne aucune
réaction. La méme souche, enrobée dans de
I'hvile de vaseline, provoque l'apparition d’'un
oedéme envahissant avec escarre nécrosante,
aussi grave que si l'injection avait été effectuée
par voie sous-cutanée (32). Cet adjuvant, en
s'opposant alarésorptiondermiquelymphatique,
a permis, malgré la densité du derme, une sub-
culture locale qui, rapidement, a pu gagner les
tissus  avoisinants.

Ces résultats expliquent la réduction impor-
tante du nombre d’organismes nécessaires a
I'établissement de I'immunité constatée par
PRIESTLEY (33) et PRIESTLEY et DAFAALA (34).
En fait, la gélose a joué davantage le réle d'adju-
vant de la réaction que de véritable adjuvant de
'ummunogénese I'adjonctiondegélosediminue,
en réalité, la « dose minima réactionnelle ».
L'échec de I'emploi de substances adjuvantes de
ce type avec des souches avirulentes ne recon-
nait pas dautres causes.

On concoit le danger que peut revétir I'emploit
des nombreux adjuvants préconisés par DAFAA-
LA (36), surtout par inoculations intradermique?
dont I'innocuité repose essentiellement sur Ict
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rapidité de la résorption du virus-vaccin (26).

Ce phénomeéne explique, a notre avis, les
quelques réactions auriculaires atypiques que
nous avons constatées, a la suite de vaccinations
intradermiques, et qui ne se produisent jamais
dvec un vaccin-culture d'un méme degré d'atté-
nuation, ni méme avec une souche virulente.
tin effet, I'ovo-vaccin, composé d'ceuf finement
broyé et de supports de lyophilisation, se com-
porte partiellement comme un vaccin avec deu-
vant,

Cependant, lefficacité particuliere de ['ovo-
vaccin utilisé en intradermique, semble résulter
davantage d'une action directe sur l'immuno-
génése, que d'une diminution de sa rapidité de
résorption par rapport ¢ celle du vaccin-culture
préparé avec la méme souche T, par exemple.
On peut se demander si le virus, absorbé sur les
@globules lipo-protéidiques del'ceuf,nese compor-
terait pas comme un antigéne corpusculaire ou
#ncore comme un antigéne soluble avec adju-
want. La synthése des anticorps ne se ferait plus
par le ganglion satellite (antigéne soluble), mais
Jar I'ensemble des organes lymphoides (gan-
jglions lymphatiques et rate), comme 'ont montré
Mmes  GOURWITCH et CHOUMAKOWA (24).

Ce probleme, a notre avis, présente un grand
intérét et nous nous attachons a confirmer ou
infirmer ces hypothéses sur I'immunogénese
de la péripneumonie.

CONCLUSION

Une discussion générale permet d’envisager
en fonction des données histopathologiques et
physiologiques d'un travail précédent (2), les
conséquences pathogéniques du lymphotropisme
de M. mycoides. Un certain nombre d’hypotheses
sont émises sur la pathogénie de la maladie.

L'immunogénese est abordée et des hypotheses
dont I'étude est en cours au Laboratoire central
de I'élevage de Dakar, sont émises et détaillées.

La détermination de la dose vaccinale est
étudiée, ainsi que le role particulier des adju-
vants de I'immunité dans la vaccination antipé-
ripneumonique.

Laboratoire  Central de [‘Elevage
« Georges Curasson »

Directeur : P. MORNET.



SUMMARY

Contagious Bovine Pleuropneumonia. Lymphotropism of M. mycoides. Il. Consequences of its
pathogenicity and the development of immunity.

The earlier study of the lymphatic migration property of M. mycoides and its lymphotropic cha-
racter permits the authors to formulate hypotheses on the development of pathogenicity and immu-
nity in bovine pleuropneumonia. These agree with the histopathology of the disease and are in
addition corroborated by the anatomo-physiological particularities of the [ung.

Determination of vaccinal dosage is studied as qlso the particular role of adjuvants in develop-
ment of immunity in this disease by vaccination.

RESUMEN

La perineumonia bovina. El linfotropismo del Micoplasma micoides ;
ll. Consequencias sobre la patogenia y el origen de la immunidad

El estudio de la progresién por via linfatica del Micoplasma micoides y de su caracter linfotropico
permite a los autores formular cierto njmero de hipotesis sobre la patogenia y el origen de la inmu-
nidad de la perineumonia bovina,

Estas hipotesis estan de acuerdo con su histopatologia, y son, por otra parte, confirmadas por
las particularidades anatomofisiolégicas del pulmon.

Se estudia la determinacién de la dosis vacunal, asi como el papel particular de sustancias que
refuerzan la inmunidad en la vacunacidon antiperineumaonica.
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