
Lésions microscopiques de la rickettsiose 
générale bovine à Rtckettsia (Erlichi~) bovis 

(Donatien et Lestoquard 1936) 
par M. RIOCHE 

RÉSUMÉ 

Les I&ons microscopiques de 10 Rlckettsiore gMrale bav~ne 8 Rirketfria 

bavir sont decrites. En dehors des lésions congestives et Mmorrogiques non sp6- 
ciflquer, les altératian~ Ier plus intéresranter sont celle5 qui siègent au niveau 
du rein et du sang. Les Iérions r&noles respectent le glam6rule mois atfeignent 
le tube urinifère en toiali+& Les I&~ons sanguines sont d6crites en dé+4 (mono- 

cyiore, cellules onormoles ou pathologiquer, éosinopénie) car eller permettent 
le diagnostic du vivant de l’animal. L’&olution de la formule leucocytaire ou 
COUPS de Ia maladie est indiquée. 

Le tableau histapathologique de cette rickellsiore es! comparé à telui de 10 
heartwoter et d’une rickeiisiose bovine dbcrite en 1950 à Brorzovillei 

L’observation de plusieurs ca mortels de I A. - LÉSIONS ,MICROSCOPIQUES 
rickettsiose générale bovine au Sénégal (Rioche DE LA RICKEl-WOSE GÉNÉRALE BOVINE 
1966) nous a permis de faire une étude histo- 
pathologique de cette maladie. 

Les lésions sont étudiées au niveau des organes 
ou tissus suivants : 

En effet, si les auteurs qui se sont penchés sur _ 
cette affection (DONATIEN et LESTOQUARD, 

cortex cérébral et cérébelleux et leur Pie- 

19370 e! b, 1938 ; GIRARD et ROUSSELOT 1945 ; 
mère, moelle épinière et 50 pie-mère, coeur. 

poumon, foie, rein, 
ROUSSELOT 1953) signalent I’exlstence d’une +iques et sang, 

rate, ganglions lympha- 

monocytose et la disporitlon des éosinophlles 
dans le sang. il ne semble pas y  avoir eu de 1’ Cortex cérébral.’ 
recherches particulières sur les lésions micro- Les lésions sont peu importantes : congestion 

scopiques de cette rlckettsiose. des cap~llares. le plus souvent’discrète, jamais 

Cependant, en raison du faible nombre d’ob- intense. Rares hémoirogies périvasculaires (par 

servations dont nous disposons (6 pour les lésions diapédèse) au ~nlveau des capillaires ou des 

organiques, 30 pour celles du sang), la descrip- petits wxsseaux du cortex. II n’y a ni manchons 

ton qui va suivre ne doit pas être considérée périvasculares, ni infiltration lymphocytalre 

comme une étude approfondie résultant de du tissu nerveux dont les cellules nobles ont 

nombreux examens, mais comme une simple un aspect normal et ne contiennent jqmais d’in- 

contribution à la connassonce de cette zoonose. i clusions. Absence de rick+es au niv&u des 

II noussemble utile de compléter cetteétude par 
endothéliums vasculaires. Congestion de la pie- 

~ 
un parallèle entre les lésons observées et celles mere’ 
dues à d’autres rickettsioses, en particulier la 2’ Cervelet. 
heartwoter qui pose un problème de diagnostic Aspect lésionnel identique à celu du cortex 
différentle avec la rickettsiose générale bcwne. cérébral. Présence d’hémorragies plus ou moins 
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diffuses au niveau de /a pie-mère. Une foi! 
(cas clinique no 2 décrit par nous. 1966) la pie- 
mère porte de nombreux nodules de la grosseur 
d’une tête d’épingle. Ils sont formés par une 
prolifération de cellules conjonctives avec pré- 
sence de quelques foyers congestifs intranodu. 
loires. Chez cet animal les hémorragies de 10 
pie-mère sont particulièrement nombreuses et 
étendues. 

3 Moelle épinière. 

Aucune lésion visible. Léstons de la ple-mère 
identiques 0 celles observées CIU niveau du cer- 
veau et du cervelet. 

40 Cœur. 

Les lésions de myocardite ne sont rencontrées 
qu’une fois sur 6 : il s’agit de petits foyers de 
nécrose disséminés avec perte de la striation 
transversale puis longitudinale des myofibrilles : 
la cellule musculaire prend un aspect homogène 
puis se lyse. Congestion interstitielle irrégulière. 
Nombreuses hémorragies sous-épicardiques 
(pétéchies, suffusions. placards hémorragiques). 
Quelques hémorragies éparses sur le péricarde. 
En dehors de ces foyers hémorragiques et malgré 
la présence d’un épanchement péricardique, 
épicorde et péricarde ne présentent pas de 
lésion. 

Le culot de centrifugation de l’épanchement 
péricardlque contient des cellules mononuclées 
et quelques hématies. Les rickettsies y  sont 
absentes (II en est de même pour les épanche- 
ments pleuraux et pérltonéaux). 

5O Poumon. 

II y  a congestion active du poumon. Les parois 
olvéolalres sont épaissies et les alvéoles dila- 
tées contiennent toujours un exsudat fibrineux 
(œdème inflammatoire). L’aspect microscopique 
de I’cedème périlobuloire observé à l’autopsie 
n’a pu être étudié. 

60 Foie. 

Congestion intervenant en plages plus ou 
moins étendues, séparée5 par des zones où le 
tissu hépatique est moins atteint par le processus 
congestif. Dans les îlots où la congestion est 
intense, tous les vaisseaux sont gorgés de sang, 
en particulier les capillaires intralobulaires, ce 
qui entraîne une dislocation des travées de 
Remok aggravée par la lyse de certaines cel- 

lules parenchvmoteuses. En effet. un nombre 
variable de cellules hépatiques sont atteintes de 
dégénérescence vacuolaire du cytoplasme (à 
petites ou moyennes vacuoles). Le noyau est 
souvent attelnt : caryorrhexie. picnose, nécrose 
totale où il apparaît alors vide de son contenu et 
limité à 5a membrane épaissie et très apparente. 
Les altérations nucléaire5 sont plus fréquentes 
que celles du cytoplasme et les cellules dégéné- 
rées sont éparses dans le lobule : elles n’ont pas 
une disposition régulière comme dans certaines 
maladies. 

70 Rein. 

C’est l’organe le plus atteint et ses lésions sont 
constantes. II est le siège d’une congestion inter- 
jtitielle intense ménageant de place en place 
quelques îlots idemnes. Le processus intéresse 
‘a totalité de l’organe mais est plus important 
dans la zone corticale, 

Le glomérule est parfois légèrement conges- 
,mnné mais ne semble pas présenter d’autres 
ésions. 

Au contraire, les lésions sont graves au niveau 
iu tube urinifère. II y  a perte de la bordure en 
msse des tubes contournés, puis lyse cytoplos- 
nique qui aboutit à une exfoliation du cytoplasme 
jons la lumière du tube : la cellule finit par des- 
luamer dans la lumière. La nécrose intervient 
ouvent en bloc et il peut y  avoir desquamation 
le toutes les cellules tubulaires dans la lumière 
lui est toujours encombrée de débris cellulaires. 
‘arallèlement, la lyse atteint aussi les noyaux 
lui subissent un processus de picnose ou de 
:aryorrhexie. Dans certains cas, le noyau prend 
in aspect homogène et se colore par les colc- 
ants acides. Au stade ultime du processus, le 
ube est réduit à sa membrane limitonte dans la 
Jmière de laquelle on trouve quelques noyaux 
~Ius ou moins altérés et quelques débris cyto- 
~lasmiques. 

Ces lésions atteignent le tube urinifère à tous 
35 niveaux. 

Foyers congestifs et hémorragiques sons loca- 
sotion déterminée. La congestion semble cepen- 
ant siéger de préférence dans les régions sous- 
opsula~res et autour des travées. Quelques 
ots congestifs ont une situation péri-corpuscu- 
lire. Présence d’infarctus. 
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90 Ganglions lymphatiques. 

Gdème et congestion avec infiltration mono- 
cytaire et lymphocytaire. Certains ganglions 
sont le siège d’hémorragles diffuses plus OU 
moins étendues. 

100 sang. 

Les lésions sanguines méritent un long déve- 
loppement car elles soni caractéristiques et 
constituent un tableau pathognomonique qui 
permet, du vivant de l’animal, de poser le diag- 
nostic, même en l’absence de rlckettsies. 

a) Anomalies observées. 

Monocytes. 

Il est inutile d’insister sur la monocytose qui 
est l’anomalie princeps des rickettsioses des 
monocytes. Nous avons dénombré jusqu’à 
45.5 p. 100 de monocyfes chez un zébu mort 
après une évolution suraigué de la maladie 
(zébu na 74) ; ce pourcentage très élevé semble 
toutefois excepilonnel, la monocytose variant le 
plus souvent entre 10 et 20 p. 100. 

Comme nous l’avons déjà écrit (1966), les 
monocytes sont souvent atteints de dégénéres- 
cence vacuolaire. Leur cyioplasme contient alors 
un certain nombre de vacuoles ; les unes ren- 
fermant des rickettsies. les autres apparemment 
vides. Les vacuoles sont de taille variable. par- 
fols très grandes, d’autres fois petites mais très 
nombreuses et le processus de vacuollsatlon 
peut atteindre une ampleur telle que le monocyte 
prend alors l’aspect d’une cellule de Mott. II 
n’est pas rare d’observer des vacuoles au niveau 
du noyau dont la structure finement réticulaire 
peut faire place par endroits à des condensations 
de chromatine annonçant la lyse prochaine. 

On trouve des monocytes à tous les stades 
évolutifs et les formes jeunes sont nombreuses. 
Quanfà leurtallle. ilexistetouslesintermédiaires 
entre le monocyte et le macrophage, toujours 
présent dans la rickettsiose 0 Rlckettsio bovis. 
II n’est pas rare que le cytoplasme des mono- 
cytes OU macrophages contienne des hématies 
phagocyiées. d’aspect pourtant normal. 

lymphocytes. 

Les variations de leur taux ne Daraissent D~IS 

laires. ils sont peu atteints par les processus 
dégénératifs. Toutefois. les formes jeunes sont 
Fréquentes et on trouve un certain nombre de 
Formes hyperévoluées *. 

Leur taux dans le sang diminue dans des pro- 
portions variables ou cours de la maladie. Leur 
structure reste inchangée mais les formes jeunes 
(cellules à noyau en bâton&) sont assez nom- 
breuses. Bien que le fait soit possible, nous 
n’avons jamais trouvé de ricketlsies dans ces 
cellules. 

Eosinophiles. 

Bien qve leur disparition soft le plus souvent 
observée et constitue un élément du diagnostic, 
celui-c ne peut pas être infirmé lorsque les éosi- 
nophiles sont présents. En effet, si leur absence 
est de règle lorsque la maladie se traduit par 
des signes cliniques importonis, il arrive de 
remarquer seulement une baisse de leur pour- 
centage dans le sang lorsque la maladie est 
bénigne et même un taux inchangé quand il 
s’agit d’un accÈs de prémuni déclenché par un 
stress quelconque. 

La disparition toi& des éwnophilesa peut- 
être une valeur pronostique mais nos observa- 
tions sont trop peu nombreuses pour que nous 
puissions actuellement en juger. 

Bosophiles. 

Aucun changement. 

Hématies. 

II y  0 parfois anisocytose. 

Ploqueifes. 
Absence d’altérations visibles. 

Autres onomolres. 

Lymphoblastes et monoblastes peuvent être 
observés mais ils sont assez rares. 

On rencontre aussi des cellules lymphoïdes ou 
monocytaires en mitose ou binucléées. Les 
mitoses ne sont pas nombreuses (4 à 5 par étale- 
ment) mais leur position le plus souvent margi- 
nale dans l’étalement en permet aisément I’ob- 
servation. 

Enfin le sang est riche en débris cellulaires : 

- débris cytoplasmiques contenant en géné- 

liées 0 la maladie pendant laquelie il peut a;g- 
menter. rester inchangé ou au contraire dimi- (*) Formes décrites par EESSIS (1954) comme des 

“uer. Nous y  trouvons rarement des rickettsies 
hrmes « plus petites que 10 namole. 0 noyou picno- 

et malgré la présence de quelques cellules VQCUO- I ,’ “’ 
hque homogene. 1~s foncé et 0 cytoplorme très réduit 
ou Inexistant ». 
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rai un ou plusieurs vestiges nucléaires d’aspect 
homogène, 

- ombres nucléaires de Gumprecht (QUAT- 
TRIN, 1939) dont la fréquence semble indiquer 
une augmentation de la fragilité des leucocytes. 

Le tableau no 1 donne un exemple de for&& 
leucocytaire dans la rickettsiose générale bovine. 

TABLEAU I 

Formule leucacy,aire du zébu no 74 mari à Ia suite 
d’une rickettsiase suraiguë (formule sur 200 leucocyter). 

Lymphocytes : 38.5 r. 100. 
dont : 36 noïmoux, 

- neutrophiler : 15.5 p. 100. 
dont 4 former jeunes (noyau en bâlonnei), 

- éosinophiles : 0, 
- bosophiles : 0. 

Cellules pathologiques : 
- lymphoblaster : 1 p. 100, 
- quelque5 mitoses (4 0 5 pour toul I’éialement). 

b) Evolufion de la formule leucocytaire dans le 
temps. 

Les pourcentages respectifs des leucocytes se 
modifient très rapidement et les lésions sanguines 
précèdent les symptômes cliniques et I’appari- 
tion des rlckettsies dans le sang. Après la gué- 
rison, naturelleou médicale*, la formule reprend 
progressivement son aspect normal. Les éoslno- 
philes réapparaissent rapidement alors que la 
monocytose régresse en général plus lentement. 
Le tableau 2 illustre ces observations. 

(*) Le iroitement comprend une injection quotIdienne 
d’Aur&mycine à Ic1 dose de 4 0 5 mg/kg par voie intra- 
veineuse et pendant 4 0 5 jours. 

Animal mono- 
cyies 

4:s 
6 
0 
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Remorque. dons les capillaires intralobuloires. Ces lésions 

Dans certaines cellules des animaux morts de ~ sont absentes dans la rickeitsiose générale. 

rickettsiose à Ricketfsia bovrs nous trouvons SI elles sont constantes, les lésions rénales de 

I régullèrement des corpuscules isolés ou agglo- la heartwater diffèrent aussi. La capsule de 

mérés plus ou Mons abondants. Ils peuvent être Bowmon contient parfois de l’albumine et les 
) Iéslons déqénératwes n’intéressent que les tubes très nombreux, en particulier au niveau du 

rein, au point de recouvrir le noyau de la cel- 
lule parasitée. Bien qu’ils soient de préférence 
localisés au foie et au rein (où ils sont trouvés 
dans les cellules du parenchyme mais aussi dans 
les mononucléaires) on peut les observer dans 
d’autres organes (poumons, ganglions. rate et 
même parotlde). 

contourné;, de façon isolée, ne créant jamais de 
foyers de nécrose. Nous observons au contraire 
l’absence de lésa du glomérule. l’absence d’in- 
filtration leucocytaire autour des artérioles et 
les lésions de nécrose non seulement intéressent 
tout le tube urlnifère mais encore interviennent 
en masse. Le parenchyme est aiteint en totalité. 

Nous n’observons jamais l’envahissement de 
la lumière des vaisseaux par les leucocytes ni 
les manchons périvasculaires décrits par STECK. 
lésions particulièrement visibles au niveau du 
cortex cérébral et toujours absentes dans la 
rickettsiose générale. 

Les dimensions de ces corpuscules sont com- 
prises entre 0,25 et 1,9 k et les formes les plus 
grosses paraissent formées de plusieurs élé- 
ments. 

Bien qu’ils se présentent surtout sous forme 
de cocci isolés ou en ornas (on observe aussi des 
formes coccobacillaires, en bâtonnet ou en 
navette), il ne s’agit pas de bactéries dont ils 
n’ont ni la structure ni les affinités tinctoriales. 
Les ensemencements bactériologiques effectués 
à partir d’organes contenant ces inclusions ont 
d’ailleurs été négatifs. 

Ces éléments se colorent en bleu intense par 
le Glemsa. sont Macchiavello négatifs et se 
telnient en rose pâle par le Feulgen. 

Comme on peut les trouver dans les organes 
d’animaux morts d’autres maladies, ces I~CI~- 
sons ne semblent pas être des Rickettsia bovrs 
dont elles n’ont d’ailleurs pas la morphologie 
habituelle. Leur nature nous est actuellement 
inconnue. 

B. - COMPARAISON ENTRE LES LÉSIONS 
DE LA RICKETTSIOSE GÉNÉRALE BOVINE, 

DE LA HEARTWATER 
ET DE LA << RICKETTSIOSE BOVINE 

DE BRAZZAVILLE x 

10 Heortwater. 

Du point de vue histologique, cette affectlon 
se traduit surtout par des lésions hépatiques de 
dégénérescence graisseuse disséminée 0 grosses 
gouttes et à prédominance médiolobulaire, et 
par une myocardlte interstitielle. II existe aussi 
des léslons nerveuses de type hémorragique. 

Rien de semblable n’est observé avec Ricketisia 

Les lésions histologiques, décrites par STECK boviz. 

(1928) puis par DAUBNEY (1930) diffèrent sen- 
siblement de celles de la Ricketisiose générale CONCLUSIONS 

bovine. Si au niveau du foie on note dans les 1 Les lésions décrites diffèrent sensiblement de 
deux COS la présence de cellules dégénérées, il celles observées dolis la heartwater et dans la 
existe dans la heartwoter des manchons perw « maladie de Brazzaville ». 
vasculaires, en particuher autour des vaisseaux Bien que la congestion et les hémorragies 
des espaces-portes, et une stase des leucocytes soient de règle et souvent intenses dans la rickett- 
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En dehors d’une monocytose inconstante, il 
n’y a pas d’altération de l’image sanguine dans 
la heortwater. 

Enfin, dans la rickettsiose générale, l’examen 
des coupes ne permet jamais d’observer des 
rickettsies dans les cellules desendothéliumsvos- 
cula~res alors que cela est de règle dans la 
heartwater. 

2O Rickeltsiore bovine décrite par A. PÉLISSIER, 
P. TROQUEREAU et E. TRINQUIER (1950). 

Observée à Brazzaville par ces auteurs, cette 
maladie se caractérise par la présence à la fois 
dans les monocytes et les cellules endothélrales 
des vaissewx de rickettsies, qui, à la différence 
de la plupart des nckettsies animales, sont Moc- 
chiavello positives. 
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Fig. 1. - Rjckeitiioie bovine 0 Rickeiisio bovis. Sang périphérique 

Monocybse : sur 11 leucocytes figurant dans ce champ, on compte 6 monocyter parmi lesquelr 

un grand monocy+e à cybplasme e+ noyau wcuolaires. 
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Fig. 3. - Rickettriose bovine à Rickeiisio bovis. 
Sang périphbrique 

Monocyte évoquant l’aspect d’une cellule de Mot!. 
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Fig. 8. - Ricketfriose bovine à Rickeiirw bovis. 
Sang pbriphérique 

Cellule de 10 lign& blanche en mitose : anophare 

NO 1. -Coupe du foie. Mann. 
Congestion et I&ons dégénératives des cellules hépatiques. 
Grasrissement : 220. 
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NO 2. -Coupe de re,n ~ corllcale - Mann. 
Congeri~an interstitielle et lésions de néphrite épithéliale au niveau des iubes contournés. 
Grosrisrement : 220. 

NO 3. - Coupe de rein - corticale - Mann. 
Congesiion infersiiiielle et lésions de néphrite épithéliale au niveau des tubes contournés. 
Grossissement : 560. 
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NO 5. ~ Coupe d’ép,corde. Mann. 
Hémorragie diffure. 
Grossirsement : 220. 
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siose à Ricketisio bovrs, elles ne sont que le signe 
d’une septicémie et sont dépourvues de spéclfi- 
cité. 

Plus intéressantes sont les lésions sanguines 
et rénales. 

Nous insistons suffisamment sur l’aspect héma- 
tologique de la maladie et sur ~a valeur diagnos- 
tique pour ne pas y  revenir. 

Quant aux lésions rénales, elles peuvent aider 

nostic différentiel réside pour nous dans le fait 
que la heartwater n’a jamais été signalée de 

façon certaine ou Sénégal, sauf une fols à Bam- 

bey (Diourbel) en 1939 *, encore que CURAS- 
SON et DELPY (1928) affirment que son intro- 
duction en certaines régions du Soudan ait été 

liée à l’importailon de moutons infectés prove- 
nant du Sénégal. 

a” dlagnostlc lorsque, past-mortem, des prelè- 
vements tardifs ne permettent plus la mise en 

évidence des rickettsies ni celle des altérations 

sanguines. De plus, la présence de telles lésions, 
hées à l’absence d’infiltration leucocytaire endo- 
et périvasculaire permet d’éliminer la heartwa- 
ter ou une infection mixte à Rlckettsio bovrs et 
Cowdrio ruminaniium. L’importance de ce dlog- 

Insi~tuf d’Elevoge et de Médecine véiérinoire 
des Pays iroprcoux Maisons-Alfort. 

loborotom notronal de I’Elevoge 
et de Recherches vétérmoires Dakar-Honn. 

(*) Rapport de, I’lnspeciian gén&ale de I’EIevage de 
l’ex-A. 0. F., ,939. 

SUMMARY 

Microsropic lesions of generalized bovine Rickellsios~s due 10 Rickeffw bavis 
are described.Apar+ some rongerlive ond hemorragic non spec~fic lesions, +he 

mort inierewng alierai~ons bave ben reen in +he kidneys ond +Ix blood. The 
lesions of the kidneys did net areci the glomerulo but affected the uriniferow 
iubes in ihewhole. BIood lerions are described in deioils (monocytorir, abnormal 
or pathologicol cells, eosinopenia) because Ihey are essenti for ihe diagnasir 
of ihe disease on the Ilving an~mol. The evolulian of the leucogromme in Ihe 

courre afthe diseose ii record4 
The hisIopaihaIoglcal fea+ures of this RlckeIisioris are campared wllh ihare 

ofthe Heoriwoier and an other bovine Rickeliriosir which had been dercribed 

in 19500, Brazzaville. 

Lerioner microrcopicor de ,a rickettriosis genero, bovIno con 
Rickeflrio (Erlichio) bpvir (Donakn y Lerfoquord, ,936) 

Se compara el arpecto histopaiol6gico de esfo rlckeiiriosir con eI de IQ heart- 

woter y uno O+TO nlckettsiosir de lx bavjnos descriia en 1950 en Broz- 
zovil le. 
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