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A MES MAÎTRES 

DE L'E COLE NATIONALE VÉTÉRINAIRE DE L YON 

w ;::.:, 

Avant-Propos 

Arrivé au terme de nos études, nous avons choisi, 

comme sujet de thèse, sous l'inspiration de notre 

Maître, M. le Professeur V. Bdll, une affection qui a 

donné lieu à un nombre important de travaux, l'os

téo-arthropathie hypertrophiante pneumique. Cette 
question nous avait du reste particulièrem ent inté

ressé au cours de nos études, et nous avons estimé 
qu'il ne serait pas inutile d'en présenter une vue 

d'ensemble mise au point. 
Tout d'abord, nous rem ercierons notre Maitre, M. 

le Professeur V. Ball, dont le nom est attaché désor
mais à l'étude du syndrome de Pierre Marie en patlw

logie comparée, pour l'aide précieuse et bienveillan
te qu'il n'a cessé de nous prodiguer au cours de l'éla

_boration de notre thèse. 



Contribution :L l "étnctc 

de l'OSTÉO-ARTHROPATHIE HYPERTROPHIANTE PNEIDUQUÈ 

ou Syndrome de Pierre Mariè chez les animaux 

Introduction 

Ainsi que notre historique le montrera, l'ostéo
arthropathie hypedrophiante pneumique a donné . \ 

lieu à d'assez nombreux travaux en pathologie com-
parée. 

Nous avons estimé utile, par un modeste apport 
scientifique, d'augmenter le patrimoine de l'anatomie 
pathologique comparée, en présentant deux obser
vations personnelles de syndrome de Pierre Marie, 
chez le chien, à prospos desquelles nous traiterons 
la question controversée des lésions articulaires. Nous 
décrirons de magnifiques lésions des a·rticulations, et 
nous expliquerons pourquoi quelques auteurs ne les 
ont pas vues ou rencontrées. Cette partie constituera 
la partie originale de notre thèse. 

Après un historique de la question chez l 'homme 
et les animaux, nous exposerons l'anatomie patholo
gique générale du syndrome de Pierre Marie, son 
étiologie et sa pathogénie. Ensuite, nous ferons l'étu-



de des signes cliniques, de la marche et de l'évolu

tion de la maladie. Nous envisagerons enfin le dia

gnostic, le pronostic et le traitement de l'ostéo-arthro

pathie hypertrophiante pneumique, les faisant sui

vre de nos deux observations, personnelles chez Je 
chien. 

-13-

Terminologie et définition 

Avant les travaux du P1rofesseur V. Ball et de H. 

~lamartine, l 'ostéo-arthropathie hypertrophiante 

pneumique n'était pas connue en p athologie compa

rée sous s~n véritable nom. Avant 1908, d'autre part, 

l'affection était incomplètement décrite, et chez le 

chien exclusivem ent. On la trouve, en effet, signalée 

dans les ouvrages et publications vétérinaires, sous 

les appellations variés d' ostéo périostite diffuse (Ca

rougeau), d'ostéite déformante (Liénaux), ostéoporo

se (Bissauge et Naudin), ostéomalacie. Ajoutons que 

la maladie a m ême été confondue avec le rachitisme, 

à une certaine époque. L'expression d'ostéopérioslile 

diffuse a été la plus employée ; elle est encore con

servée par quelques auteuTs. 

Toutes ces expressions doivent ·ê tre abandonnées, 

et pour ne parler que de celle d'ostéopériostile di(

( use qui ne signifie rien, dénomination sans homo

logue en pathologie humaine, car la maladie en ques

tion appartient au groupe des ostéopathies systéma

tisées et non pas à celui des ostéopérioslites, appel

lation réser vée aux inflammations localisées des os. 
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Dans l'intér êt des deux m édecines, comme il s'agit 

d' une affection commune à l 'homme et aux animaux, 

Je Pro.f esseur V. BaH et Alam artine ont substitué 

aux expressions impropres précédentes celle d'Ostéo
arlhro pathie hypertrophiante pneumique, ou syn

drome de Pierre Marie, qui a le double avantage d 'in

diquer la systématisation des lésions osseuses et leur 

origine pulmonaire, du ,reste absolument démontrée. 

Cette dénomination, d 'autre part, fait pendant à 

ceHe d'Ostéopathie hyperlrophiante apneumique, qm 

désigne une affection du squelette présentant quel

que analogie avec- la première, la systéma tisation 

seulem ent, e t qui a été décrite chez la poule d'abord, 

par Besnoit et Robin, en 1922, puis_ par le P,r ofesseur 
V. Ball. 

Le Docteur ,virth et Hogler préfèrent le terme 

d'acropathie, dénomination qui n'est pas à r etenir, 

car elle ne vaut pas la précédente. Enfin, Renon et Gé

raudeJ, en m édecine humaine, ont désigné l 'affec

tion sous le nom d'ostéite engainante des diaphyses, 
dénomination qui ne convient · p as, étant donné que 

dans certains cas, les dépôts ostéophytigues prédo
minent au nivea u des épiphyses (Obs. N ° 1). 

L'os/ éo-arl_hro pat hie hy perlro phiante pneumique 

est une ostéopathie systématisée er symétrique pré

dominant sur les m embres, les mains et les pieds, en 

particulier , mais pouvant toucher tout Je squelette, 

caractérisée par des hyperostoses plus ou moins en

gainantes, et secondaires à la tuber culose broncho

pulmona ire chronique avec bronchiectasie. 
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Historique 

Primitivement confondues les unes avec les autres, 

les ostéopathies ont progr essivem ent été diff éren

ciées, en pathologie humaine. Grâce à l'esprit d'ob

serva tion et à l a sagacité des médecins du siècle de•r

nier , de nombreux caractèr es différentiels furent mis 

en évidence et logiquement interprétés. La patholo

gie osseuse put ainsi être divisée en entités morbides 
nettem ent définies. 

En ce qui concerne les ostéopathies hypert,r oph:ian

tes, la division fut fondée sur la localisa tion du pro

cessus néoformateur : Le leontiasis ossea atteint les 

os de la face, l'ostéite déformante, ou maladie de 
Pagel, se traduit de préfér ence par des lésions du 

crâne et des localisations aux membres. 

Da? s ('ostéo-arthropathie hypertrophianle pneumi
que, ou syndrome de Pierre Mw·ie, les lésions siègent 

surtout aux extrémités et au niveau des r ayons os

seux des m embres et de le urs articulations. 

C'est en 1890 que P ierre Marie déorivit, pour la 

premièr f fois, chez l'h omme, le syndrome gui porte 

son nom. Ce syndrome consiste en la coexistence de 

lésions ostéo-articulaires et pulmonaires. 
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Du côté des os, une néoformation de tissu osseux 

siégeant, de préférence, aux extrémités e t pouvant 

s'étendre à tout le squelette. Les altérations articu

laives étaient représentées par de l'arthrite, tantôt 

sèch e, tantôt exsudative, avec ulcération du cartilage 

et épaississement de la capsule. Au poumon, ce qui 

attira pa,rliculièrement l 'a ttention de cet auteur, fut 

la bronchiectasie, indice d'une bronchite chro!üque, 

avec, parfois, dès cavernes carac téri~aiü une bron

cho-pneumonie déjà ancienne. 

« Par le terme de pneumique, disai~-il, j'entends 

m e borner à la simple constatation d 'un fait dans 

eon sens le plus large ; pneumique comprend ici, 

pour m oi, non seulement le poumon, mais aussi ses 

annexes, bronch es et plèvres. » 

Pierre Marie é tablissait un rapport de cause à 

effet entre ces deux groupes de lésions. D'après lui, 

les lésions osseuses seraient secondaires et <résulte

raient des altérations pulmonaires. Au niveau de 

celles-ci, les microbes secrètent des substances pu

trides et fermentées (toxines) qui sont résorbées. Elles 

passent dans la circulation générale et, en v~rtu 

d'une action élective sur les os, vont irriter les cel

lules de ces r égions e t y détermirier une hyperpro
duction de tissu osseux. 

Le branle était donné. Dès 1891, plusieurs observa

tions du syndrome de Pierre Marie furent publiées 

(Bamber ger , Thérèse, A,rnold, Rauzier) ; toutes con

firm èr ent la description faite par P. Marie. Cet au

teur ava it bien mis en évidence la bronchiectasie et 

les diverses « lésions pneumiques >> m ais il restait 
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muet quant à la cause de ces altérations du poumon. 

Peut-êt,re pensait-il que les toxines déversées dans 

le sang provenaient de germes banaux ayant chez des 

sujets affaiblis, acquis une virulence leur perm ettant 

de léser le poumon. 

En 1891, L. Dor r éussit à reproduire expérimen

talement la m aladie chez le lapin, avec des cultures 

p·rovenant d'un ganglion inguinal, cliniquement 

atteint, dlins un cas de lupus de la jambe. 

Massalongo, en étudia l'é tiologie e t il s'agissait 

pour lui de troubles dyscrasiques liés à l'arthritisme. 

En 1897, Thornburn et Westmacott ayant consta té 

des lésions typiques de tuber culose pulmonaire chez 

les ostéo-arthropathiques, émirent l'opinion de la na

ture tuberculeuse de l'affection. 

Ils disaient : « L 'ostéo-arthropathie hyperlrophian

te pneumique est essentiellem ent une ostéopériostite 

diffuse très sym étrique e t généralisée des m embres, 

avec érosions des cartilages articulai·res, coïncidant 

nvec une tuberculose viscérale étendue, mais a tté

nuée. Le syndrome de Pierre Marie doit ê tre consi
déré comme le résulta t d'une tuberculose ostéo-arti

culaire diffuse, à m ar ch e très douce, sans r éaction 
spécifique. » 

Cette étiologie fut r eje tée par la plupart des au-' 

leurs qui ne voulaient pas admettre la nature tuber

culeuse d'une lésion, lorsque celle-ci ne renfer~ait 

pas des bacilles, des cellules géantes ou épithélioïdes 
disposées en folli cule de Kaster. 

E n 1904, Bezançon et Israël de Jong, dans une étu

de d 'ensemble sur les doi{Jls hippocratiques e t les 
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ostéo-arthropathies, soutinrent la théo<rie de la na

ture tuber culeuse émise par Thornburn et W est

m acott. 

En 1905 et 1906, les travaux de Poncet et l'Ecole 

lyonnaise sur le rhumatism e poly-articulaire tuber

culeux et les tuberculoses inflammatoires, vinrent 

r endre jus tice à Thornburn et ,vestmacott. 

En 1907, H. Alamartine a montré en se basant à la 

fo i s sur des considér ations ana tomo-pa thologiques et 

cliniques, que l'ostéo-arthropathie hypertrophiant~ 

pneumique com prenait, à coté d'obser vations rares 

d'une affection i:nal connue des extrémités, un cer

tain nombre de cas d'ostéo-arthrites subaiguës ou 

chroniques d'origine tubei:euleuse. 

Vers cette époque, on décrivait encore en m édecine 

vétérinaire, sous le nom d'ostéopériostite diffuse une 

maladie du squelette, chez le chien, se présentant 

avec les m êmes lésions osseuses. La plupart des au

teurs qui étudièr ent celte affection négligèr ent l'exa

men du poumon. Ceux qui les mentionnèrent, igno

r ant sans doute les notions acquises en médecine 

humai ne, n'é tablissaient aucun 1r apport de cause à 

effet entre les lésions pulmona ires et les altéra tions 

du squelette. 

E n 1899, Liénaux, dans une étude de cette maladie, 

proposait l'appellation d'ostéite déformante, car, se

lon 'lui, elle rappela it la maladie de Pagel. Il en don

riait une théorie étiologique da ns laquelle J 'i m pul

sion mor bide était attribuée au système ner veux 

central. Il invoquait à l'a ppui de sa thèse, la symé

trie presque par faite des lésions ostéo-articulaires 
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par r apport au plan médian du corps. Il n'y a p as, 

dit-il, de r ela tion fi xe entre les exostoses et les inser

tions tendineuses, musculaires et ligamenteuses. Il 

détruisait ainsi la théorie étiologique qui, alor s, é tait 

couramment admise par les auteurs. 
E n 1902, Cnrougeau considère l'ostéopériostite dif

fuse comme un ·r eliquat, une séquelle de la maladie 

du j eune âge. 
En 1899, Carougeau et Porcher publient un cas 

d'ostéo-arthropathie hypertrophiante pneumique, 

chez un chien, avec étude 'r adiographique. 

En 1906, Bissauge et Naudin en publient un cas. 

Ils ne savent comment appeler la m aladie qu'ils vien

nent d'obser ver , ils lui donnent plusieurs noms, lais

sant ·au lecteur le soin de faire un chojx. Ces auteurs 

ont pendant deux ans suivi le suj et et ils donnent, 

de la m aladie, une étude clinique très satisfaisante. 

En 1908, notre Maître, M. le Professeu1r V. Ba ll e t 

H. Alamartine, dans une étude m agistrale qu'ils 

firent de la maladie, i'dentifièr ent l'ostéopériostite 

diffuse des auteurs vétérinaires avec le syndrom e de 

P . Marie. Pour la, première fois, ils a ttirent l'a tten

tion sur l'existence de lésions broncho-pulmonaires 

dans l'ostéo-arthropa lhic du chien, en insistant sur 

leur constance. Ils décrivent ces lés ions consis tant 

en bronchite chronique avec bronchiectasie seule ou 

associée à des altér ations de broncho-pneumonie 

chronique. Ils précisent l'his tologie pa thologique de 

l'ostéo-arlhropa thie, déjà esquissée par Liénaux. 

Ces auteurs affirment la nature tuber culeuse des 

lésions broncho-pulmona ires et osseuses, 
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Ne trouvant pas de bacilles tuber culeux à l'exa

men t b actérioscopiquc des lésions osseuses, ils con

cluent à une tuber culose inflamma toire du squelette, 

suivant la doctrine de leur Maître Poncet. 

Liénaux, en 1909, en publie un cas chez le cheval. 

Il no te la p résence de lésio ns tuber culeuses da ns le 

poumon. C'était là une belle confirma tion de l'étio

logie donnée par M. le Professeur V. Ball. U énaux, 

cependant, n'éta it p as conva incu et il disait : « J'ap

porte cette obser vatio n po ur cc qu'elle vaut, la coexis

tence de deux m aladies chez un m êm e suj et m'im

pliq uant p as nécessairem ent leur dépendance réci

proque. » 

P lus lard, de nombreuses obser vatio ns de MM. 
Auger, Cadiot, Ba ll el Alam artine confirmèren t la 

na ture toujours tuberculeuse de celle affection . Ces 

derniers auteu,rs é tudièr ent les lésions pulmon aires. 

Roque t, en 1913, décrivit l es lés ions cardiaques 

déjà m entionnées da ns la publication de Bissauge e t 

Naudin en 1906. 

Oyucla fil l'élude des a ltérations rénales chez les 

ostéo-arthrop a thiques. 

Le Professeur V. Ball, m ont ra que la simple cons

ta ta tion des lésions osseuses pouvait faire prévoir les 

lésions pulmona ires qu'on découvri1·a à l'ouverture 

de la cage thoracique. Inversement, des lésions p ul

m onaires répondant aux caractères donnés pa r le 

Professeur V. Ba ll e t Alam arline, peuvent conduire' 

à la découverte d 'une ostéo-arthrop a thi e cl iniq ue

m en t indécelable ou qui a p assé _inaperçue. 
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E n 1914, MM. V. Ball et Auger on t mont,ré, par 

inocula tion à des cobayes d'exsudats bronchiques 

prélevés sur les malades, q ue dans tous les cas la 

na ture tuber culeuse de l'affection ne pouvait faire 

aucun doute. 

En 1920, Sendrail, Lasserre, Lesbouyries sou tin

rent la thèse de l'Ecole lyonnaise; <le p lus, ils don

nent u n exemple· saisissant de l 'infection tubercu

leuse du chien par l'homme, exem ple q ui acquiert 

à ce point de vue tou te la valeur d'une expérience. 

E n 1923, les mêmes a uteurs prouvèrent expérimen

ta lem en t la présence de bacilles dans les lésions 

osseuses. Ces fa its nouvea ux cond uisen t à substituer 

à la théorie lox ina ire celle des bacilles épars, dans 

la pathogénie de l'osléo-ar thropath ie hypertrophiante 

pneumique. 

" ' irth, en 1923, s ignale p lusieurs cas d·ostéo

arthrop a thie hyperlrophiante pneumique. Dans un 

d'entre eux, il n 'a p as pu m ettre en évidence la tuber

culose, m ais le p o_umon portait un volumineux can

cer . Il appelle l 'affecti on acropachie. 

Prévot, en 1924, nous m et en garde contre la ten

dance qu'on a à r a ltach er au r achiti sme, chez les 

jeunes chiens, toutes les lésions du squele tte. Il re

la te des obser vations de la maladie ·sur de jeunes 
chiots. 

Sainton, Darbois e l Lu tton, el Darraspen en vété

rinaire, m ontren t l'utili té des exam ens radiogr aphi

ques dans le diagnostic précoce de l'affect ion. 

En 1926, Hebrant et Antoine publient trois cas 

d'ostéo-arlhropathie hypertr ophiante chez le chien. 
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bans deux cas, la tube,rculose pulmonaire coex istait 

avec l'affection. Dans le troisième, il existait une 

lésion pulmonaire que les auteurs ont rattaché à une 

suppuration chronique dont la nature tuberculeuse 

n'a pu être démontrée. Faisons remarquer qu'un 

examen bactériologique n'a pas de valeur absolue. 

Ces auteurs sont portés à croire, contrairement à 

l 'opinion actuelle, que l'ostèo-arthropathie du chien 

pourrai t, dans certains cas, ne pas être de nature 

tuberculeuse. Nous ne le croyons pas. 

Nous mentionnerons aussi que l'ostéo-arthropathie, 

h ypertrophiante pneumique a été signalée pour la 

première fois, ch ez la lionne par le P.rofesseur 

V. Ball et Ch. Lombard. Dans ce cas, la tuberculose 

chronique avec bronchiectasie coexistait avec l 'affec
tion du squ~letle. 

Enfin, nous r ela terons qu'à côté de l'ostéo-arthro

pathie hypertrophiante pneumique, un type spécial 

d'ostéo-arthropathie a é té individualisé chez la poule 

en 1922, d'abot'd par Benoist e t Robin, e t ensuite par 

le Professeur Ball e t L. Auger qui lui ont donné le 

nom d'ostéopathie hypertrophiante apneumique, pour 

bien spécifieir que cette ostéopathie n 'est pas secon

daire à une tuberculose viscér ale, mais primitive. 

J. 

··- M ·-

Anatomie pathologique 

générale 

Ce sont des considérations anatomo-pathologiques 

qui ont conduit P. Marie à l'individualisation de 

l 'ostéo-arthropathie hypertrophiantc pneumique et à 

sa description comme une entité morbide nettement 

définie. D'autre pa,rt, l 'étude clinique de cette mala

die est dominée par celle des lésions. 

La description minutieuse des altérations diverses, 

squelettiques et viscér ales, r encontrées chez les ostéo

arthropathiques, nous sera d 'un précieux secours 

dans l'établissement de l'étiologie; elle nous expli

queii·a le pronostic fatal que cette maladie comporte 

et nous permettra de fixer notre choix sur la termi

nologie qui convient le mieux pour la désigner. 

L'an atomie pathologique de l'ostéo-arthropathie 

hypertrophiante pneumique comprend des lésions 

du squele tte e t des a,rticulations caractéristiques de 

l'affection, e t r eprésentant des localisations secondai

res d 'une tuberculose pulmonaire chronique qui se 

trouve à l'origine du processus osseux. Les altéra

tions b acillaires du poumon, ainsi que celles d!es 

autres viscères seront étudiées après les lésions du 
squelette. 



A. - Lésions du squelette 

A l'examen s uperficiel du cadavre d 'un chien 

ostéo-arthropathique, ce qui attire e t fi xe l 'attention, 

c'est la tuméfaction des m embres, surtout a u ni veau 

de leur extrémité. Cette loca]jsation est constante 

et parfois exclusive dans les cas au début. Liénaux 

a pu constater que les vertèbres et les côtes peuvent 

être le!, supports d'ostéophytes. Bissauge e t Naudin 

ont signalé l'exis tence de nappes ostéophytiques sur 

le coxal e t sur les côtes. Ball e t Alarnartine ont mon

tré que les os de la face n'en é taient pas toujours 
exempts. 

E n résumé, toutes _les p airties du squele tte peuvent, 

à des d~grés divers, ê tre a tteintes par le processus 
h yperostosanl. (O~s. n °. 2) . 

La comparaison des membres des bipèdes anté

rieurs ou postérieurs entre eux, nous montre que l es 

déformations sont, par rapport a u plan m édian du 

corps, d'une sym étrie presque parfaite. Ce fait est 

tellem ent évident que tous les auteurs l'ont signalé 

dans leurs pnhlications. Liénaux insiste sur· ce car ac

tère, qu'il déclare constant, et il en fait un argument 
en faveur de sa théorie pathogénique. 

a. - Lé.ions des membres 

Les rayons osseux des m embres sont nettement 

hypertrophiés, plus ou moins déformés suivant le 

degré des lésions. Les courbes rentrantes sont com-
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blées; parfois m ême, à ces concavités se sont substi

tuées des éminences, qui soulèvent et tendent la p eau. 

Le toucher r évèle l'exis tence d'irrégularités à la sur

face <les os. La peau est intirnément soudée aux tis

sus sous-jacents par suite d 'un sclérème. 

En dépouillant le membre, on découv:re, en effe t, 

au niveau des endroits sem és d'aspérités, un épais

sissement scléreux par œ dèm e chronique du tissu 

conjonctif périosseux el du p érioste. Cette pro4uc

tion fibreuse est blanchâtre, lardacée. De nombreu

ses ve~nules courent à sa surface y dessinant de ma

gnifiques arborisations de colora tion viole tte. L 'épais

seur de celte couche fibreuse inflammatoire peut, en 

certaines r égions, a tteindre e t m ême dépasser un 

centimètre. 

Les tendons œ dém atiés sont ternes. 

Les n erfs inflHrés d'œdèm e, se distinguent diffici

lem ent du conjonctif ambiant. Enfin, les vaisseaux 

ont leur gaine celluleuse épaissie, blanchâ tre. Le tout 

est noyé dans le tissu conjonctivo-fibreux néoformé, 

y est incrusté de telle façon que la dissection en est 

rendue extrêm em ent délicate. 

Le p érioste considérablement épaissi, blanchâtre, 

s'insinue dans les interstices des nappes ostéophyti

ques, nivelant ainsi leur surface irrégulière; m ais. 

par places, il laisse apercevoir, par transparence, la 

surface granuleuse et jaunâ tre des néoformations 

osseuses. L a détermination de la topographie des 

ostéophyt.es est plus difficile .sur l'os frais que Stlr 

l'os macér é. Arraché à l'aide d'une pince anatomique 

à dents, le p érioste laisse voir un dépôt pulpeux gri-



sâlrc, avec çà et li,, de p etits points rouges nettement 

visibles à la loupe. Ces lésions congestives e t l'abon

dance de cette pulpe grisâtre indiquent une ostéo
génèse active à ce niveau. 

L'os nouveau présente une coloration jaunâtre, 

nettement différ ente de l'aspect blanc et brillant de 

l'os sain. Les ostéophytes qui constituent les petites 

saillies granuleuses se présentent en placards con-

. fluents formant souvent une véritable nappe hyper

ostéosante qui p eut circonscrire la diaphyse des os 

longs, nappe que Ba~berger a appelé couche ostéo
phytique~ 

L'étude des sections transversales de la diaphyse 

des os longs est intéressante à un double point de 
vue: 

1 ° Elle nous permet de reconnaître les couches 
f,rappées p ar le processus inflamma toire et de déter
miner les altérations de chacune d 'elles ; 

2° Elle m et en évidence le canal médullaire. 

L'épaisseur 'de la cou che ostéophytique est variable 

suivant le siège et l'âge de la lésion. La mort r ésul

tant des lésions viscérales, si celles-ci évoluent rapi

dement, l'animal succombe avant que des lésions 

· osseuses é tendues aient eu le temps de se dévelop

p er . Les végétations osseuses sont l'œuvre d'une hy

perplasie de la moelle sous-périostée associée à une 

activité ostéogène très grande. Le tissu osseux des 

diaphyses présente des altérations d'ostéite raré
fiante. 

Quelquefois on voi t la raréfaction du tissu osseux 
circonscrivant le canal médullàire (Darraspen). 

Sur la section transversale d'un os court, on cons

ta te que la surface· de l'os ancien est le siège d'un 

dépôt d 'ostéophytes. Le tissu spongieux est creusé 

d'aréoles plus larges que normalement et la moelle 

est rougeâtre, consécutivement à l 'ostéite raréfiante. 

Le canal médullaire est souvent parcouru par des 

travées osseuses. Celles-ci sont si abondantes, dans 

certains cas, qu'elles arrivent à obturer entièrement 

la lumièr e du . canal. (Obs. n ° 1). La moelle osseuse 
présente la teinte rougeâtre de la moelle fœ tale. 

Os MACÉRÉS 

Si l'on examine un os macéré, la forme et l'aspect 

sont plus ou moins modifiés par le processus patho

logique. Criblée de mille pertuis, l a surface des os 

présente par endroits l'aspect de mousse à fines 

bulles. L'os nouveau rappelle parfois de la dentelle 

d'une finesse extrême (cas de la lionne du Docteur 

V. Ball e t Ch. Lombard). Les ostéophytes, développés 

avec exubérance à la surface de l'os ancien, sont ser

r és les uns contre l es autres et s'anastomosent de 

mille manièr es. Ils forment encore de petits ponts, 

des travées circonscrivant des orifices en forme de 

cratère. En un mot, le tissu osseux néofonné rappelle 

le tissu spongieux. Cette multitude d'ostéophytes 

peut former une couch,e hyperostosante circonféren

tielle sur la diaphyse. Les productions ostéo-périos

tiques d 'un os peuvent, dans certains cas, se souder 

avec celles des os voisins constituant des sy·nostoses. 
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HISTOLOGIE PATHOLOGIQUE GÉNÉnALE 

Une description hi stologique des lésions osseuses 

de l'osléo-arlhropa thie hyperlrophiante pneumique 

a é té donnée pour la première fois par Liénaux. P lus 

ta-rd, le Professeur V. Ball el H. Alamarline confir

m èrent pleinement la description faite par cet au

teur. 'Ils décrivirent, en outre, les altérations viscé

rales concomitantes, p lus particulièr ement celles du 

poumon. 
Roquet e t Oyuela étudi èr ent r espectivement les 

lésions cairdiaques e t _r éi1ales rencontrées dans la ma

ladie. 

Pour l 'examen his tologique dn squelelte, on pro

cède de la façon suivante ·: 

On prélève à la scie des -1:ondelles de m étacarpiens 

couverts d 'ostéophytes. Cès fragm ents sont placés 

da ns un flacon r enferman t du liquide décalcifiant de 

Cornil. Au bout de sept à huit jours l'os est suffisam

m ent ramolli et p eut ê tre inclus et coupé au micro

tome. 
L'exam en des coupes histologiques r évèle une hy

perplasie avec évolution fibroplastique de l'hypo

derme. Ces lésions de sclérose sont liées à un œ dème 

chronique des extrémités. 

Le périoste es t plus ou moins épaissi par sclérose. 

L es faisceaux conjonctifs n éoformés affectent une 

disposition statifiée e t comblent les interva1les qui 

séparent les ostéophytes. La moelle sous-périostée a 

proliféré. Les vaisseaux sangÙins ostéd-périostiques 

sont congestionn és. Cette congestion associée à 
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l'œ dèm e du périoste est un signe certain d'inflamma

tion. 

Des productions osseuses se sont développées au 

niveau de la portion interne du périoste, à la surface 

de l'os ~ncien. Dans la zone profonde de l'os, au con

trair e, la raréfaction du tissu osseux (ostéite raré

fiante), est très ne tte. Quelquefois il y a p1;oduction 

d 'os dans le canal m édullaire. (Obs. n ° 1) . 

On a, en somme, à l a surface de l 'os une ostéo

p ériostite p-roductive, indice de la na ture lente e t de 

la faiblesse de l'inflamma tion causale. D'autre part, 

la coexistence des lésions d'ostéite productive et 

d'ostéite raréfiante nous démontre péremp toirem ent 

que l'affection est chronique. 

Les ostéoblastes, semblables à des araignées mu

nies de longues p a lles filiformes, édifient du tissu 

osseux nouveau a utour des vaisseaux sanguins ostéo

pé,riostiques. Il se constitue ainsi des canaux de 

Haver s à direction sensiblem ent perpendiculaire à 

celle des canaux de Havers préformés. C'est à cette 

disposition des nouveaux canaux que doit être attri

bué l'aspect granuleux de la surface de l 'os. 

Daiis les coupes tra nsversales d'os vues a u micros

cope, les canaux de Havers de l'os ancien se montrenl 

sectionnés en travers, landis que ceux de l 'os pér ios

tique, nouveau, apparaissent en coupe longitudina le. 

Dans les canaux de l'os nouveau, on voit des vais

seaux sanguins, des fibres conjonctives e t de nom

breuses cellules jeunes ou ostéoblastes. Dans ceux 

de l 'os a ncien a tteint d'ostéite raréfi ante, la moelle 

osseuse est nellem en t fibrillaire et renferme avec . 



- 80-

quelques cellules adipeuses, des vaisseaux sanguins 

et des ostéoblastes placés en général au bord des 

lamelles osseuses. 

b. - Lésions articulaires 

Dans les cas d'ostéo-alhropathie au début, les 

lésions articulaires sont absentes. La mort survient 

alors trop tôt, du fait des altér ations broncho-pulmo

naires tuber.culeuses, ou d 'a utres lésions viscérales. 

Ce qui est certain, c'est que dans tous les cas an

ciens aveo lésions osseuses bien développées e t éten

dues aux membres ou à tout le squelette, les altér a

tions d'arthrite sont constantes au niveau des gran

des articulations, mais elles sont inégalement accu

sées suivant les cas. 
·11 atrive que les lésions des cartilages articulaires 

el celles de la capsule et des franges synoviales sont 

très marquées. (Obs. 1). D'autres fois, les cartilages 

so11t peu ou pas altérés, m ais la synoviale articula ire 

l'est m anifestement ainsi que la capsule. 

Toutes ces considérations a natomo-pathologiques 

expliquent que quelques auteurs n'aient pas constaté 

de lésions articulaires dans certains cas, alors que 

beaucoup les ont signalées. 

Dans les cas les moins accusés, les lésions d'a'l·

thrite sont peu appr éciables, se r éduisant à la con

gestion et à l'hypel'lrophie des franges synoviales qui 

sont rougeâ tres, violacées, avec, souvent, présence 

d'une petite quantité d'exsudat liquide rosé. La cap

sule articulaire est plus ou moins sensiblement épais

sie par l'inflammntion. Les ca,rtilages articulaires ne 
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semblent pas altérés, sauf une teinte plus ou moins 

violacée due à la congestion du tissu sous-jacent. 

D 'autres fois, associées à l'épaississement scléreux de 

la capsule, à l'hypertrophie et à la congestion des 

franges articulaires, on constate des altér a tions nettes 

des cartilages sous la forme d'ulcérations à fond 

•rouge foncé, de forme et de dimensions variables, 

situées au centre ou sur le bord du tissu car tilagi

neu x. - Une sérosité rougeâ tre peu abondante existe 

dans l'articula tion. 
E nfin, dans les cas les plus caractérisés, on note 

un épaississement accusé de la capsule articulaire. 

Celle-ci est sclérosée, grisâtre, dure, couver te exté

rieurement d'arborisations vasculaires rougeâtres ou 

Yiolacées. Les franges synoviales sont toujott'rs hyper

trophiées e t rougeâ tres, tandis que la synovie est 

teintée en rose. 

Les surfaces articulaires son t le siège d'ulcérations 

à fond rougeâtre. D'une m anière générale, l a color a

tion des cartilages n'est plus blanche, mais violacée 

p at· suite de la congestion du tissu sous-jacent. Les 

têtes arliculaü-es peuvent être usées et comme taillées 

à face ttes. 

Toutes lésions carnctérisent m anifestement l" ar

thri te chronique. 

Les ligaments art iculaires sont noyés da ns la cap 

sule au sein du tissu fibreux néoformé consécuti ve

m ent à la congestion avec œdème chronique. 

L'épaississement sclér eux parfois considérable 

am ène naturellement l'immobilisation de l'arliculn

lion correspondante, p ar ankylose perphér ique ou 

capsulair e. 
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B. - Lésions viscérales 

a. - Lésions broncho-pulmonaires 

Signalées el bien é tudiées chez le chien par le Pro

fesseur V. Bell et H. Alamartine, les lésions du pou

mon présentent une importa nce primordiale, car 

elles conslituent la; base étiologique du syndrome de 

P ierre Marie. 
Leur associa tion conslanle a ux altérations ostéo

articulaires du syndrome, chez le chien, le cheval, la 

lionne vienncnl confirmer l'unicité étiologique invo

quée par le Professeur V. Ball e t H . Alamarlinc, pour 

IC's deux p·rocessus pulmonaire e t squelettique. 

Dans toutes les autopsies des sujets ostéo-arthro

pa thiques, on trouve des lésions de tuber culose pul

monaire chronique avec bronchiectasie, pouvant ê tre 

ètre associées à une pleurésie séro-fibrineuse ou 

hémoriragique, à des lésions de pleurésie chronique 

(placards de sclérose pleurale). Les lésions -r appel

lcn t les typ es macroscopiques pseudo-lobaire ou à 

foyers disséminés des broncho-pneumonies chroni

ques. Cc sont des formes broncho-pneumoniques 

chroniques avec ou sans foyers de nécrose de caséi

fi ca tion el cavernes, suivanl les cas, avec tuber cules 

gris ou j a unes semés dans le parenchyme en tre les 

foyers pneumoniques. 

Il s'agit de foyers broncho-pneumoniques tubercu

leux sous la forme de territoires plus ou moins éten-
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dus atteints d'inf illration grise ou d'infiltration jaune 

tuberculeuses, m ais surtout <l'infiltra lion grise. 

La plèvre pulmonaire présente souvent des pla 

ca·rds blanchâtres, épais, de pachypleurile chronique 

sèche de nature tuber culeuse, stigmates d 'une a tteinte 

ancienne de la plèvre par le bacille. 

Dans la forme pseudo-lobaire qui est la plus fré

quente, on trouve de vastes foyers broncho-pneurqo

niques intéressant des lobes entier s ou la plus 

grande partie de ceux-ci. A ce niveau, le parenchyme 

pulmonaire, de coloration rougeâ tre, vineuse, violet 

pâle, lilas, ou gris bleuâ tre, légèr ement translucide, 

offre une consistance augmentée mais différente de 

l'hépatisa tion vulgaire. Il y a une véritable indura

tion. La translucidité des lésions est due, ainsi que 

le montre l'examen histologique, à une infiltration 

grise tuberculeuse. (V. Ball e t H. Alamartine). Sur 

des surf aces de section du poumon, sur un fond 

vineux, on voit des p etites taches bleuâtres, ardoi

sées, correspondant à des points d'anthracosis. On 

r encontre souvent un ou plusieurs foyers de nécrose 

de caséification qui se présentent sous la forme de 

petits territoires j aunâ tres ou j aurfc ve,rd'âtrc, homo

gènes, massifs, denses e t ternes. On trouve aussi fré

quemment, au sein des foyers pneumoniques, une ou 

plusieurs cavernes ou cavernules à p arois anfrac

tucuses bourgeonnantes, granuleuses, de couleur 

rouge violacée e t renfermant· un produit j aunâtre 
el puriforme. 

La bronchiectasie es t constante au sein des foyers 

broncho-pneumoniques qui présentent l 'aspect du 
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fromage de gruyère. Le Professeur V. Ball et A. Ala

martine ont insisté sur cette lésion des bronches 

qui, à l eur avis, présente une importance considéra

ble pour dépister, à l'autopsie, une ostéo-arthropathie 

·non visible cliniquement ou qui est irestée inaperçue. 

En eff ct, dans certains cas, la bronchoectasie existe 

presque seule, les lésions pneumoniques péribron

chiques peu développées et pouvant ne pas être 

aperçues à un examen superficiel. Mais la coupe des 

poumons montre la bronchiectasie. Du r este, en de

hors des foyers broncho-pneumoniques, on trouve 

des bronches a lleintes de bronchite chronique tuber

culeuse avec bronchiectasie, sans lésions pneumoni

ques apparentes autour d'elles. Dans tous ces cas, la 

muqueuse bronchique présente une couleur grisâtre, 

bleuâ tre et surtout elle a un aspect translucide spé

cial qui cs·t caractéristique. La paroi des bronches est 

sclérosée et épaissie le plus souvent. 

Dans la forme à petits foyers, les lésions sont ana

logues, mais moins étendues. 

Dans les deux formes, un examen a ttentif des pou

mons permet de consta ter la présence de quelques 

granulations tuberculeuses gl'ises ou j aunes, isolées 

éparses ou associées en petits groupes, signature ana

tomique de poussées bacillail'es plus ou moins r é
centes. 

Enfin, ,rappelons qu'on observe souvent au niveau 

de la plèvre, par places, des plaques bla nclift tres <le 

sclérose, stigmates de p leurésie chronique. 

P arfois, on trouve un épanchement séreux ou hé-

morragique dans les cavités pleurales, indiquant une 

pleurésie tuberculeuse plus ou moins récente. 

E nfin, il existe toujours des lésions d'emphysèm e 
vésiculaire plus ou moins accusées, -,.en dehors des 

foyers broncho-pneumoniques. 

Histologie pathologique. - Le Professeur V . . Ball 

et H. Alamartine ont donné une description histolo

gique p ·écise des lésions pulmonaires. 

Les foyers pulmonaires sont constitués par des ter

ritoires de broncho-pneumonie tuberculeuse ou d'in

filtration grise tuberculeuse. On constate, en effet, une 

infiltration de cellules épithélioïdes et rondes, m ais 

sans cellules géantes. On sait que chez les carnivores 

les cellules géantes n'existent jamais dans les lésions 

tuber culeuses. (V. Ball e t Thévenot) . 

Les foyers d'infiltration épithélioïde tuber culeuse 

sont centrés ou semés de bronches dilatées suivant 

leur étendue. Les bronches, dilatées, coupes en tra

vers, se montrent sous la forme de trous arrondis ou 

ovalaires comme creusés à l'emporte-pièce au sein des 

foyers m assifs de pneumonie tuberculeuse. L'épithé

lium cylindrique de ces bronches a disparu pour 

faire place à un revêtement endothéliforme. La paroi 

bronchiciue est infiltrée par des cell4les épithélioï

des et par des 'leucocytes mononucléaires peu nom
breux (cellules rondes). 

La bronchite tuberculeuse est très nette.· La paroi 

bronchique présente en somme l a m ême structure 

que le parenchyme malade ambiant. 

Par places, on note une évolution fibroplastique 

portant sur les parois alvéolaires et les cellules occu-
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pant les cavités alvéolaires. Il y a donc une évolution 

vers la sclérose. 

P arfois, au sein des zones broncho-pneumoniques, 

on r emarque une ordination folliculaire des cellules 

tuber culeuses. La plèvr e esl épaissie par sclérose en 

r egard des foyers d'infiltra tion tuberculeuse. 

Dans tous les cas, les frottis du poumon malade 

pormettent de consta ter des bacilles tubercul<tux plus 

ou moins abondants. 

b . - Lésions cardiaques 

Dans l'ostéo-arlhropathie hypertrophianle pneu

mique, Bissauge e t Naudin, en 1906, signalèr ent l 'exis

tence de lésions d'endocardite végétante chronique 

mitrale, tricuspidienne et aortique. 

V. Ball e t Alamartine (1908) insis lenl sur ln coexis

tence d'a ltérations du cœur avec le syndrome: « Dans 

Ioules les autopsies de chiens ostéo-arlhropaliques, il 

existe des lésions cardiaques. On observe presque 

toujours des altérations d'endocardite végétante chro

nique de la mitrale, avec dilatation générale du 

cœur. Exceptionnellem ent, on nole seulement de la 

dila tation du cœur, sans lésions orifi cielles appa
r entes. » 

Dans ce dernier cas, la dilata tion es t liée a u r e len

tissemenl m écanique des lésions pulmonairrs s ur le 
cœw·. 

M.. Roquet (1913) étudi e les lésions du cœur : cœur 

en hesace, thrombose, hyp ertrophie du cœ ur gauche 

avec dilatation. L'insuffisance ca·rdiaque amène des 

al térations viscérales (foie cardiaque, rein car<liaquc, 

congestion passive et œ dèm e du poumon). Ordinai•• 

rement, les valvules auriculo-ventriculaires sont le 

siège d' une endocardite végélante chronique, parfofs 

les valves aortiques sonl malades. 
On p eul observer des lésions de m yocardite chro

nique en foyers. Enfin, on p eut r encon trer de la péri

cardite tuberculeuse. 
Hislologiquement, les lésions n'ont aucune spéci

fi c ité, ou bien on trouve des follicules tubercul eux 

(péricardite t uberculeusc). 

c. - Lésions rénales 

Cadiot, a u cours de ses observations, a signalé 

l'existence de luborcules dans les r eins des chiens 

ostéo-arthropat_hiques. 
Enrique Oyuela, en 1913, a étudié les altérations 

r énales e t en a fait, le premier, une élude histologique. 

Ses r ech erches établissent que dans l 'os téo-arthropa

lhie hypertrophiante pneurnique, le ·rein peut être 

a tteint de tuberculose ou simplem ent de sclérose non 

spécifique. 
Dans le premier cas, on observe n'tacroscopique

m en t et his tologiquemen t des lésions tuberculeuses 

spécifiques (tubercules, follicules tuber culeux gris ou 

caséeux). 
Dans le deuxièm e, on r encont,re seulement un pro

cessus de sclérose r énale diffuse que l'auteur r a tta

che à l a tuberculose in( lammatoire, car on n 'y trouve 

aucune formation histologiquemenl spécifique. L'al

buminurie accompagne ces lésions. 



Etiologie et pathogénie 

L'ostéo-arlhropa thie hypcr trophiante n'a pas d'âge 

de prédilection, m ais on la rencontt·e surtout chez 

les chiens de grande taille : danois, terre-neuve, 

Saint-Bernard, chiens des Pyrénées, chien loup, etc ... 

Elle est surtout connue -chez le chien, ma is elle a 

été signalée chez le cheval (Liéneaux) et chez la 
lionne (V. Ball et Ch. Lomba,rd). 

L'origine des hypél'Ostoses hypertrophiantes du 

syndrome objet de notre thèse fut pend an l long

temps m éconnue des auteurs vétérinaires. 

L'affection qui nous occupe fut, en effet, décri te 

tout d'abord comme une inflammation banale, r ele

vant de causes très disparates : alimenta tion, dyscra

sies, etc .... On la confondait volontiers avec d'au tres 

affections telles que l'ostéoporose,, le rachitisme, 

l'ostéomalacie. L'étiologie de ces divers é tats morbi

des lui était alors a ttribuée. Les auteurs faisaient 

intervenir des actions mécaniques : trauma tismes, 

distensions ligamenteuses, surmenage ostéo-articu

laire, entraînant une moibdre r ésistance locale favo
rable à l'infection. 



Liénnux attribua la m aladie à des troubles du sys

tèm e nerveux, à une « trophon"évrose » (troubles tro

phiques sine materia). D'apr ès lui, seule une é tiolo

gie qui ferait intervenir )e systèm e nerveux est accep

table, en raison. de la sym étrie parfaite des hyper 
trophies osseuses. 

En 1902, Carougeau incrimine la m aladie des jeu

nes chiens; ·mais Bissauge e t Naudin ruinent celle 

hypothèse en publiant l'observation d'un chien ostéo

arthropathique n 'ayant jamais eu la m aladie du 

j eune âge. Ces derniers auteurs _donnent une étiolo

gie purem ent hypothétique e t quelque peu impré

cise. La m aladie ser ait, à leur avis, une m anifesta

tion du rhumatisme chronique, d'une dyscrasie acide 

ou d'une infection spéciale. 

Il faut aririver à l'é tude de la maladie faite par 

le Professeur V. Ball et H. Alamartine, en 1908, pour 

trouver une étiologie e t une pafüogénie exactes. Ces 

auteurs, frappés des analogies qui exis taient entre 

les lésions de l'ostéo-périostite diffuse du chien et 

celles de l'ostéo-arthropathie hypertrophiante pneu

mique de l'homme, s 'attachèr ent à m ontrer l'identité 
complète de ces deux affections. 

Ils constatèr ent que les lésions broncho-pulmonai

r es é taient de nature tuberculeuse dans le cas qu'ils 

venaient d 'observer. Mais ils ne pouvaient, en se 

basant sur un seul cas, affirmer que la tuber culose 

pulmonaire é tait seule capable de dé terminer de 

pareilles lésions ostéo-articulaires chez le chien. 

Chez l'homme, on adml;ttait encore que ces alté

rations squelettiques pouvaient être r encontrées dans 

la syphilis e l les inflammations chroniques, non tuber

culeuses, <lu p oumon. P . Marie, lui-m ême, n 'indiquait 

pas la cause primi tive de l'affection. Il incriminait 

la bronchite chronique avec bronchiectasie, mais il 
ignorait la nature exacte de cette bronchite. 

Les observations ultérieures du Professeur V. Ball 

et de H. Alamartine, celles de nombr eux auteurs 

après ceux-ci et les nôtres, permettent d'affirmer que 

l'ostéo-arlhropathie hypertrophiante p neumique est 

toujours, ch ez le ch ien, d'origine tuber culeuse, e t 

plus précisém ent, la conséquence d'une tuberculose 

pulmonai,r e chronique. Dans la plupart des publica

tions p arues depuis 1908, la nature tuber culeuse de 

l'affection a été mise en évidence. Le seul cas signalé 

chez le cheval par Liéna ux, coexiste également avec 

une tuber culose pulmonair e e t des adéni tes spécifi 

ques. Or, . la tuberculose est excessivement rare dans 

cette espèce animale e t sa coexistence avec les lésions 

ostéo-articulaires de l 'ostéo-arlhropathie h_ypertro

phiante pneumique, prend la valeur d'une expé

r ience. Cadiot, en 1912, pt,blia cinq cas de cette 

affection e t ch aque fois la Luber culose . pulmonaire 
é tait présente. 

Quelques auteurs ne furent p as aussi affirmatifs. 

Tout en r econnaissant la fréquence des lésions tuber

culeuses chez les chiens atteints d'ostéo-p érioni te 

diffuse, ils r efusent de croire. que l'origine des lésions 

ostéo-articulaires soit toujours de nature tuber cu

leuse. D'autres causes pourraien t, d 'après eux, pro

duire les lésions osseuses précédemment décrites. 

L'absence totale, au niveau des os, de lésions bis-



lologiquement tuberculeuses : pas de follicules tuber

culeux, de cellules géàntes ni de bacilles. Voilà leur 

argument suprême. 

Mais, Poncet n'a-t-il pas établi que la tuber culose 

des os pouvait revêtir une forme purement inflam

ma loire, c'est-à-dire non tuberculeuse his tologique

m ent. Dès lors, l'absence de lésions histologique

n~ent tuber culeuses ne suffit pas pour éliminer la 

na ture bacilla ire de l'affection. 

Qu,ant à l 'absence de bacilles, à l'examen bacté

riologique, il ne constitue plus un argument, puisque 

Je Professeur Sendrail, Lasserre et Lesbouyriès ont 

obtenu des r ésultats positifs par l'inoculation au co

baye du tissu osseux m alade. 

Les auteurs qui doutent de la nature constamment 

tuberculeuse de la m aladie, invoquent encore de 

rares observations où la réaction à la tuber culine a 
été douteuse, ou même franchement négative. Cet 

argument p araît bien fragile, quand on songe com

bien cette m éthode de diagnostic est, chez le chien, 

infidèle dans ses r ésulta ts. Elle peut même conduire 

à des erreurs grossièr es. Ainsi, dans l'observation 

n ° 2 de Cadiot (Revue Générale de Médecine Vété
rinaire), la r éaction à la tuberculine fut négative et 

l 'autopsie r évéla des lésions très nettes de tuber
culose. 

Panisset et Verge ont montré que le sérum des 

ostéo-arthropathiques est peu coagulant. Aussi, il 

n'est pas étonnant que le~ r éactions à la tuberculine 

ne soient pas nettes chez ces animaux, surtout si 

l'on admet que les troubles réactionnels à la tuber-

culine sont, suivant la théorie de Lumière, la consé

quence de flocula qui obstruent les petits capillaires 

sanguins. 
L'étude histologique du tissu osseux malade ne 

montre, comme nous l'avons déjà dit, aucune lésion 

caractéristiqu_e de la tuberculose : ni tuber cules, ni 

cellules géantes, ni nécrose de caséification. 

L'examen bactériologique, d'aut·re part, ne décèle 

pas la présence de bacilles. 
Cependant, le Professeur Sendrail, Lasserre et Les

bouyriès, ont prouvé l'exist~nce des bacilles au niveau 

des lésions osseuses par l'inocula tion, dans le péri

toine du cobaye, d'un filtrat sur gaze de lamelles 

malaxées en présence de sérum physiologique. La 

mort du cobaye survenait plus ou moins r apidem ent 

et à l 'autopsie, l es bacilles fourmillaient dans les 

lésions. 
Nous avons répété l'expérience de ces auteurs avec 

des lamelles de cétacarpiens recouverts de lésions 

et provenant de noh·e sujet n ° 1. L'expérience fut 

faite avec toutes les précautions aseptiques voulues. 

Sur deux cobayes inoculés, aucun ne présenta la 

tuberculose. Ce r ésultat négatif n'infirme pas la na

ture tuber culeuse des lésions inoculées. 
P. Bru a expérimentalem ent reproduit l'affection 

chez le l apin. 
La nature tuber culeuse de l'ostéo-arthropathie es t 

si exacte que notre Mpître, M. le Professeur V. Ball, 

sur la simple constatation clinique des déformations 

osseuses sus-indiquées, avec leurs caractères parti

culiers, posait l e diagnos ti c de tuberculose pulmo~ 

l 
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naire toujours vérifié à l'autopsie. Inverserl1ent s ur 

de nombreux an imaux a tteints de tuberculose pulmo

n a ire chronique, avec bronchiectasie à l'autopsie, il 

a pu affirmer d'emblée, une ostéo-arthropalhie hyper

trophianle qui, bien que non apparente cliniquem ent, 

a é té mise en évidence par incision de la peau de la 

face antérieure des mains. 

Des altéra tions pulmonaires ou osseuses, quelle 

est la première lésion en date et de quelle façon la 

maladie a tte int-elle le squelette '! 

Pour P. Marie, le cycle de la m aladie serait le 

suivant : 

1 ° Une lésion de l'appareil r espiratoire, permet

tant, ·sous l'influence de microorganismes, la produc

tion à ce niveau <le substances putrides ou fermen

tées (bronchite, pleu,résie purulente avec ou sans 

empyème); 

2° La résorption el le passage d ans la circulation 

générale de ces substances produites au niveau de 

l 'appar eil r espiratoire; 

3° Action élective de ces substances sur les os e t 

des articulations, déterminant les lésions de l'ostéo

a,r thropalhie hypertrophiante. 

V. Ball e t H. Alamartine expliquent le développe

ment initial e t la prédominance de l'ostéo-arthropa

thie au niveau des extrémités, en faisant intervenir, 

comme cause favorisante, la stase p ériphérique liée 

aux lé~ions cardiaques observées chez les sujets. 

Poncet e t Lerich e écrivaient, vers 1909 : « Trois 

h ypothèses se présentent à l 'esprit. Elles reposent sur 

. , 
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des preuves d 'inégale valeur. Aucune d 'elles n'est 
pleinement démontrée. » 

1 ° Tftéorie des toxines bacillaires di{{ uses : Ces 

toxines sont élaborées dans le sang el plus probable

ment d~ns un foyer éloigné. Poncet considérait celle 

hypothèse comme la plus plausible. Le foyer éloigné 

serait le poumon tuberculeux, dans l'ostéo-arlhro
pathie. 

2° Th(forie des poisons adhérents : Les lésions son t 

causées pa,r les poisons adh érents aux bacilles. Si 

on débarrasse ces derniers de leur graisse pa r l'éther 

ou le chloroforme et si on les inocule à des ani

maux, on ne r eproduit aucune lésion spécifique. 
(Auclair). 

Il sen1ble que l'osléo-arthropathie ne soit pas duc 

à un bacille tuber culeux quelconque. Il s 'agit, a insi 

que l'ont montré Panissel e t Verge, du bacille type 
humain. 

3° Tht orie de l'aclion direcle du bacille: Il y a 

bacillémie pass~gèr e (démon trée en 1924 par Panis

set el Verge) avec a1rrêt e t colonisa tion en certains 

points. Les bacilles s 'y trouvent isolés, épa rs dans 

les tissus, r épartis et disposés à l'étal d'unit é pour 

ai nsi dire. Leur rareté explique les insuccès qu'on a 

eus jusqu'ici dans leur r echer ch e bacté·rioscopique 
sur les lésions fraîches. 

Poncet cl Leriche concluent : « Tout ce la est fort 

séduisant cl peul-être clans un avenir procha in de

vr a-L-on adopter pleinement ce lle ex plica tion nou-
ye}le venue. >> • 
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Celle hypothèse est, a ujourd'hui, confirmée par les 

découvertes de l'Ecole toulousaine. Sendrail, Las

serre et Lesbouyriès ont, en effet, montré que des 

bacilles se trouvent dans le tissu osseux néoformé. 

C'est avec timidité que nous avançons l'hypo

thèse que si les exam ens bactériologiques des os n 'ont 

rien donné, c'est, peut-être, parce que le vin1s tuber

culeux y existerait sous une forme filtrante ou bien 

sous une forme non acido-résistante (corpuscules de 

Vaudl'enier) . 
L'os est, en effe t, un tissu très pauvre en hydrates 

de carbone, par conséquent défavorable à l'acquisi

tion de l'acido-résistance. 
L'injection inlrapérilonéale au cobaye du produit 

filtré après trituration des lamelles osseuses, plaçant 

le microbe dans des viscères riches en hydrates de 

carbone (foie, ganglions, poumon), lui rendrait peut

être son acido-résistance ? 
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Etude clinique 

L'ostéo-arthropathie hypertrophianle pneumique 

est une affection chronique évoluant lentement insi-
' 

dieusement. Elle peut durer un an et même plus, 

comme le montre l'observa tion de Bissauge et Nau

din. Toutefoi s, quelques cas d'évolution aiguë ont été 

signalés en m édecine humaine. P. Marie relate notam

m ent le cas de Saundby où, en trois semaines, se pro

duisit l'a ugmenta tion de volume des mains e t cles 

pieds. Les formes subaiguës sont plus fréquentes, 

noire observation n ° 2 en est un exemple. 

Les symptômes observés sont généraux ou locaux. 

Les premiers ·résultent de l'infection tuberculeuse. 

Ils sont plus ou moins accusés su ivant l'acuité du 

processus infectieux. Ils apparaissent généralement 

bien avant que les altérations osseuses ne soient p er 
cep tibles clinit1uement. 

Les symptômes loca ux intéressent principalement 

l 'appareil respiratoire e t le système ostéo-a·rticulaire. 

On enregistre accessoirement des symptômes cardia

ques, urinaires, e t beaucoup plus r arement des adé
nopathies (Liénaux). 
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A. - Symptômes généraux 

{.Jn signe qui attire l'a ttention, c'est l' amaig·risse

ment progressif du m ala de, m algr é la conser vation 

de l'appétit qui est p arfois augmenté. On note de la 

fièvr e, jusqu'à 40 et 41 °, plus élevée le soir que le 

m a tin (Cadiot). Lor sque la fièvre est forte, il existe 

de l'anor exie, m ais la soif est viv~. 
On a 'observé des signe·s d'excitabilité, des ·réveils 

brusques la nuit, des grognem ents et des plaintes. 

Le chien ostéo-arthrop a thique porte la tête basse, 

r echerche les endroits tranquilles et refuse de se dé

placer . Le m ala de est triste, apathique, devient fri

Jrux et rech erche les foyers. 

B. - Symptômes locaux 

Ces symptômes comprennent ceu x de la m aladie 

c_ausale (tuber culose pulmonaire e t ses autres loca

lisations viscçr alcs) et ceux du syndrome de Pierre 

Marie (lésions du squelette et des articulations). 

a. - Symptômes respiratoires 

Cadio t a décrit d 'une m anièr e précise les signes' 

cardio-pulmona ires qui accompagnent l'ostéo-arthro

p a thie e t sur lesquels les auteurs étaient m uets, hyp

l10h sés sç1ns doute par les lésions ostéo-périostiqu es, 

---
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La respiration est accélérée Uusqu'à 32 p ai· m i

nute) . On obser ve une toux quinteuse, grasse, parfois 

suivie d 'efforts de vomissements ; d 'autres fois petite, 

fréquente, véritable toux tuber culeuse. 

La dyspnée el la toux sont des signes très impor 

tants au point de vue du diagnostic des lésions pul

monaires. 

L'auscultation :révèle la présence de râles rnu

qu~ux, du gargouillement, de la cr épitation humide 

par places, des bruits de frottement. 

· La percussion permet de déceler de ch aque côté 

du thorax, en génér al, des îlots de m atité (Cadiot) , 

et plus rarement un épanch ement pleurétique conco

mitant. 

L' injection hypodermique de tuberculine. employée 

systéma tiquem ent p_ar Cadio t et L. A~ger permet 

presque toujours de ·relever la tuberculose viscér ale. 

Ces auteurs injectent 8, 10 et m ême 20 centigram 

m es de tuber culine, suivant les cas, lor sque les phé

nomènes fébriles se sont d issip és. Une varia tion de 

1 degr é est considér ée comme positive. 

b. - Symptômes ostéo-articulaires 

Le diagnostic de l'ostéo-arthrop alhie est très dif

ficile au début, cm: les lésions osseuses sont souvent ' 
à ce mom ent, inappréciables cliniquem ent. On n e 

peut guère arriver au di agnostic que par la consta

ta tion de la tuberculose p ulmon air e ~oncomita nte 

qui oriente systéma tiquement vers le syndrome de 



Pierre Marie. Toutefois, la radiographie permettrait 

le dia~nostic dans beaucoup de cas où l'examen cli

nique reste néga tif. 
Lorsque l'affection est cliniquement établie, l'atti

tude des malades est particulière : les membres sont 

écartés, plus ou moins fléchis et le dos voùté. De 

plus, l es m embres sont volumineux, déformés surtout 

au niveau des articulations. Les mains et les pieds 

sont hypert·rt>phiés. 

Ces déformations sont dues à la production de 

nombreux ostéophytes sur les os qui sont sensibles 

à la pression et déterminent une gêne progressive de 

la locomotion. On peut observer des boiteries. La 

peau des extrémités est épaissie, adhérente aux tissus 

sous-j acen ls. 

On observe, tout d'abord, un gonflement œdéma

teux des extrémités des membres avec à ce niveau 

une légère douleur. Puis cette tuméfaction durcit e t 

tend à gagner du côté de la racine du membre. La 

déformation est surtout accentuée au niveau des 

épiphyses. Les a·rticulations deviennent volumineu

ses. La peau épaissie est soudée intimément aux tissus 

sous-jacents. 

Le périmètre des rayons osseux est considérable

. ment augme11té. Sur un chien de montagne de format 

moyen, Cadipl signale : 

Normale 
Articulation huméro-radialc 35 cm. 29cm. 
Partie moyenne de l 'avant-bras .... . 29cm. 20cm. 
Partie rnoyennc du m étacarpe . ... . 28 cm. 16cm. 
Pa·rlic• moyenne de la jambe .. . .. . . 28cm. 20cm. 
Articulation tibio-tarsienne ..... , .. 30cm. 20cm. 

Ces déformations peuvent apparaitre avant que 

les signes pulmonaires ne se soient manife~tés. (Obs. 

Bissauge et Naudin). 
Sendrail les a observées un mois après le début 

supposé de la tuber·culose. Elles s011t parfaitement 

symétriques et débutent toujours par les extrémités 

(mains et pieds). 

Quelquefois on observe de la cypl\ose dorso-lom

bail'e, consécutive à l'attitude accroupie que prennent 

les animaux, en r aison des déformations articulaires 
• 1 

qui s'opposent à l'extension parfaite des jointur~s. 

Elles peuvent encore résulter de productions ostéo

phytiques sur la. colonne vertébrale. 

Ces modifications physiques des rayons osseux et 

des ~ointures expliquent les symptômes fonctionnels 

observés. La douleur ressentie par l'animal dans les 

déplacements l'incite à ga·rder l'immobilité et à pren

dre certaines attitudes. D'oit la flexion et l'écarte

ment des membres, la démarche gêpée ou irrégu

lièr e. Les boiteries sont l'indice de lésions articulai

r es plus ou moins sérieuses. (Obs. n ° 1) . Il arrive aussi 

que les malades, malgré une tuméfaction notable des 

membres, se déplacent avec aisance et ne présentent 

a ucune boiterie. Dans cc cas, aucune douleur n'est 

perceptible à la palpation, et les articulations sont 

peu touchées ou indemnes. (Obs. n ° 2). 

c. · - Symptômea accesaoirea 

Les symptômes cardiaques consistent essentielle

ment en une accélération du cœur -réstdtant de l'ané-
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mie, des troubles de l'hémotose ou bien encore. de 

la fièvre. Le nombre de battements peut dépasser 

140 par minute. On a encore signalé de l'arythmie, 

des signes de myocardite, d'endocardite valvulah·es 

et de p éricardite avec ou sans symphyse, lésions r ele

vant toutes de l a tuber culose. 

En ce qui concerne les signes urinaires, Cadiot a 

signalé l'albuminurie (jusqu'à 2 grammes d'albumine 

par litre) en ·r apport avec les altérations tubercu

leuses spécifiques ou non (Oyuela). 

Le Professeur Sendrail, Lasserre et Lesbouyriès 

ont signalé une bad llurie abondante chez les chiens 

oslé9-arthropa thiques ayant des lésions r én ales tuber 

culeuses. 

Les signes urinafres ont encore é té étudiés p ar 

Darrasp en . Dans certains cas, l 'urine émise en 24 h. 

est en quantité inférieure à la normale. On p eut 

trouver les bacilles dans le culot de centrifugation 

de Furine. 

MARCH E ET ÉVOLU:.r'ION 

Le syndrome de P ie1'r c Marie subit une m ar che 

progressive. L'éta t génér al devient de plus en plus 

m a uvais. Le m alade se cachectise, devient de plus 

en plus aba ttu e t s uccombe dans le m arasme, à m oins 

de complications d 'origine cardiaque qui précipitent 

la mort. Le plus souvent, les chiens ostéo-a rlhropa

thiques sont sacrifiés avant la fin de la maladiè, pat·ec 

que le diagnostic du syndrome de Pierre Marie csl 

fa it ou p arce q ue l'é ta t génér al et les signes pulmo

naires on t simplem ent cond uit au diagnostic de tuber-
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culose pulmonafre. E tant donné que le dé!JlJt de 

l'ostéo-arthropa thie est difficile e t même impossible 

à préciser, puisqu'il est insidieux, il n 'est pas p ossi

ble de fixer sans conteste la durée de l'affection. En 

se r apportant au moment où le diagnostic p eut être 

établi, la durée du syndrome semble devoir être de 

quelques mois à un ou deux ans. (Bissauge). 

1 



Diagnostic 

Le diagnostic de l'ostéo-arthropathie hypert,r o

phiante pneumique est plus ou moins aisé suivant les 

cas. Il p eut être fait à premièr e vue, ou bien exigèr 

un examen sérieux du m alade. Le diagnostic de 

tuber culose pulmonaire chronique chez le chien, doit 

systématiquem ent entraîner l'exam en minutieux des 

mains e t des pieds. Pareille investigation doit être 

faite à l 'autopsie. 

Lorsque les lésions ostéo-articulaires sont nette

ment caractérisées, le diagnostic est en fan tin. La 

constatation d'une hyp ertrophie des m em'bres, de 

n ature osseuse, débutant p ar les extrémités e t pré

sentant une rigoureuse symétrie, ne laisse aucun 

doute surtout lorsqu'il s'agit d'un animal adulte, dont 

le système osseux a terminé sa croissance. Les ~ymp

tômes pulmonaires (toux, dyspnée) viennent confir

m er le diagnostic, sans compter l'amaigrissement qui 
constitue un signe important. 

La certitude p eut enfin être obtenue, en général, 
p ar la tuberculination. 

Au début, le syndrome de Pierre Marie peut p asser 

.. inaperçu. Mais en présence d'un suj et qui tousse de-



.puls un temps plus ou moins long, qui a maigri, il 

convient d'examiner avec soin les ext-rémilés des 

membres. La radioscopie ou la radiographie seront 

d'un grancl secours. La tuberculina tion devr a égale

ment être fai te, sous la peau à la dose de O cm 3 5 à 

1 cm3 5 diluée au 1/ 10 suivant la taille. Les animaux 

ayant une température supé~·ieure à 39° ne devront 

pas être tuberculinés. Les températures seron t r ele

vées dès la qua trième heure qui suil l'injection et 

toutes les deux heures. La r éaction est positive 

quand l'hyperthermie est >, 1 ° à condition que la 

· température soit >, 40° et se maintienne ainsi pen

dant 4 h eures. 

Outre la réaction thermique, on observe toujours 

une réaction locale, souvent une réaction focale et 

enfin dans quelques cas une réaction générale orga

nique. 

La réaction locale se traduit par un ~ dème plus 

ou moins volumineux, chaud, douloureux et persis

tant. 

La réaction focale consiste essentiellement en une 

exagération des symptômes fonctionnels ostéo-arti

culaires : difficulté de la marche, claudication, 

cyphose lrès prononcée e t douleur décelée par la 

·palpation où les mouvements passifs des r égions ma

lades. Du côté du poumon : dyspnée, toux et jetage. 

La r éaction génér ale organique consiste en une 

diminution de l 'appétit pouvant aller jusqü'à l'ano

rexie, de la tristesse e t de l'abattement avec des fris

sons. 

. Diagnostic différentiel 

Le diagnostic différentiel devra ètre fa it d'avec le 

rachitisme ch ez le chien, la maladie du son chez le 

cheval el enfin l'ostéo-périoslile banale. 

Le rachitisme atteint les animaux jeunes, ceux dont 

le systèrhe osseux n'est pas arrivé à complet déve

loppement. Les nouu1·es articulaires et le chapelet 

sternal sont p a thognomoniques. L'absCJ?Ce de symp

tômes pulmonaires el les caractères des lésions ostéo

arliculaires nous permettent le diagnostic. Si elles 

sont symétriques, comme dans l'ostéo-arthropa thie 

hyperlrophiantc, elles ne donnent pas au loucher la 

sensation granuleuse observée dans celte_ dernièr e 

affection. Dans le 1·achilismc, les membres sonl incur

vés et r accourcis alors que dans l'ostéo-arthropa thie 

hypertrophiante pneumique ils ont conser vé leur 

direction e t leur longueur normales. Enfin, le rachi

tisme s'observe surtout sur les sujets recevant une 

alimentation défectueuse. 

La maladie du son observée chez le cheval esl con

sidérée comme l'ostéomalacie de cette espèce. Pour 

le Professeur V. Ball, c'est une osléopalhie hypertro
phiante de cause indéterminée. Elle se traduit par 

une tuméfaction symétrique des os; m ais, loin de 

débuter par les extrémités, elle atteint lout d 'a bord 

le m axillaire inférieur cl à l a palpation on n'a jamais 

la sensation d'ostéophytes. Les symptômes pulmo

naires font totalement défaut; la réaction à la tuber-



culine est négative et la radioscopie n e décèle pas de 

couche ostéophytique. 

Dans l'ostéo-périostite banale, les lésions sont loca

lisées. Elles résultent de traumatismes ou de tirail

lements ligamenteux. On l'observe au point où a por

té la force. Elle se traduit par une exostose nette

ment délimitée e t déformant la région (éparvin, for

mes phalangiennes). Jamais d'hyperostose circonfé

r encielle. La symétrie n'existe pas, à moins de dia

thèse ostéitique (?), et les déform~tions ne débutent 
pas par les extrémités. 

Dans l'ostéitisme étudié par Joly et l 'Ecole de Sau

mur, les lésions ne se manifestent qu'au point où une 

cause banale a exercé son action. On n 'observe pas 

de nappe ostéophytique engainant la diaphyse des 
os longs. 

La radiographie est un excellent moyen de dia

gnostic, dans les cas, au début. Elle nous montre la 

surface de l'os hérissée d'ostéophytes sensiblement 

perpendiculaires à la longueur. M. Darraspen, dans 

sa thèse sur les ostéites et les ostéopathies, insiste sur 

l'importance des renseignements fournis par la ra

diographie. D'admirables radiographies montrent 

très nettem ent la couche d'ostéophytes, e t dans les 

cas qu'il a observés, un agrandissement du canal mé

dullaire, conséquence d'une ostéite raréfian te. 

Pronostic 

Le pronostic de l 'ostéo-arthropalhie hypertrophian

te pneumique est particulièrement sombre. Tout 

espoir de guérison doit être abandonné, car les ostéo

phytes ne r égr essent pas. Théoriquement, dans les 

cas, au début, on pourrait tenter de traiter la maladie 

causale; mais, étant donné la valeur r elative de la 

vie des animau·x domestiques, il est de r ègle de sacri

fier les malades. D'autre part, cette solution s'impose 

en raisoh du danger constant que ces animaux cons

tituent pour la santé publique. Réservoirs de virus, 

ils déversent dans le milieu extérieur des bacilles par 

Je j etage (gouttelettes de Pflugge), l'urine, et les di

vers produits des sécrétions. Panisset et Verge ont 

montré que le bacille humain était le grand coupa

ble. Ce type bacillaire à virulence maximum pour 

l'homme, est capable de lui communiquer les diver
ses formes de la tuber culose. 

Toute une famille peut êt-re infectée par un chien 

atteint de cette affection, plus particulièr emen t les 

j eunes enfants qui ont coutume de jouer avec l'a ni

mal. Ils ne font que rendre à l'homme ce que celui-
. ci leur a donné, car; nous l'avons déjà vu, la maladie 

a surtout é té observée chez les chiens de café ou de 

restaurant, lieux pi·ofondém ent souillés par les cra

chats de tuberculeux, que les animaux ont l'habitude 
de lécher. 



Ces chiens sont, d'autre p art, une source de con

tagion pour leurs congénèr es. 

Il r ésulte de toutes ces considér ations que nous 

sommes enti èrement d 'accor d avec M. Da rraspen 

pour dire : « Refuser de traiter un chien tuber culeux 

esl, pour le vétérinaire, un devoir. » Nous irons m ê

me plus loin. Le sacrifice de ce r éservoir de bacilles, 

ser ait une mesure de police sanitaire de na ture à pré

venir un grand nombre de cas de contagion de la tu

ber culose d u chien à l'enfant. 

Dans Lous les cas, la m ar che de la maladie est pro

gressive. Les ostéophytes se développent sur tout le 

squelette, tourmenta nt l'anim al comme autant_ d'épi

nes. Ver s la fin, la souffrance est très gr ande, l'amai

gri ssement et la cach exie surviennent e t la m ort s'en

suit inévitablement. 

Les profits pécuniers que pourrait nous r apporter 

le traitement prolongé d 'un chien tuberculeux n e 
doivent p as nous arrêter ni nous déterminer à con

seiller la conserva tion dans une m aison de celte sour

ce de tuberculose. 
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Traitement 

Nous pouvons d 'or es el déj à affirmer que le lraile

menl local des lésions os téo-arti cula ires ne donner a 

a ucun r ésulta t. Si noire thér ap eutiq ue est puis~anle 

vis-à-vi~ des lésions évolutives, elle est, par con tre, 

rigoureusement désarmée à l'égard des lésions évo

luées : scléroses, exostoses anciennes. 

Les p pintes de feu employées à l'aveuglette d a_ns 

les cas qù l'on a cru à une simple osléo-périoslite ba

nale n'ont donné 9ue des mécomptes en ce qui con

cerne I'ps léo-arthropathie hyper trophiante pneumi

que. 

Seul pourrait être tenté le traitement de la tuber 

culose pulmonaire, sur la demande expresse du pro

prié t~ire et lor squ'li s'agit de chien de gr ande valeur. 

Dans cc cas, il est absolument nécessaire de prendre 

Ioules les mesures propres à éviter la contagion la nl 

i1 l'homme qu'aux a utres ch iens. Mais, il ne faut pas 

se fa ire d 'illusion à ce suj et. 

L'imnwbilisalion du poumon malade par le pneu

mothorax artificiel, n e saurai t être employée cher- nos 

animaux. 

Le sérum anliluherculeux. bien que très rich e en a n

ticor ps, ·e l très opsonisanl , n 'est mème pas bactér io

tr opique in uilro. Ill vivo, il n 'est p as préventif, com

ment pourrait-il ê tre ci1ratif ? 

j 
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La luberculinolhérapie pourrait ê tre emplo)'ée, as

sociée aux moyens naturels ayant pour but d'aide la 

nature dans la défense de l'organisme. 

Une alimentation très alibile, l'air, le soleil et le 

·repos peuvent favoriser la cicatrisation ou, plus exac

temen t, la sclérose des lésions pulmonaires. Ayant 

ainsi supprimé l e labora toire de toxines, l'évolution 

des lésions osseuses serait arrêtée ou rendue plus 

lente, s 'il existe des bacilles a u niveau des lésions. 

1· 

-63-

Observations personnelles 

OBSERVATION I 

Chienne âgée de 6 ans et 4 mois. Tuberculose pulmonaire 
chronique avec bronchiectasie. Ostéo-arlhropalhie 
hypertrophiante pneumique. 

Antécédents. - Le père un chien berger malinois es t 
mort de rage mue, et la m ère, une chienne berger d'A!~ 
sace serait morte de vieillesse (?). 

Premiers signes de tuberculose pulmonaire au début 
de 1925. La malade s'essouffle rapidement. En m ai-juin, 
accès de toux fréquents et violents. La locomotion devient 
gênée, surtout aux allures vives. Avec le temps, la gêne 
de la marche s'accentue. 

Signes cliniques. - En septembre, l'exan1en de la ma
lade permet de cons tater des signes de bronchite chroni
que, avec emphysèm e, à l'auscultation. Le fonctionne
ment du cœur paraît troubl é, mais les brnits pulmonaires 
gênent pour déterminer la nature de ces troubles. 

Au bout de quelques jours de traitement, amé lioration 
sen sible. 

Puis on consta te l'ex istence d'une néphrite aiguë avec 
h ématurie. 

L'animal, mis à la diète lactée, est traité à l'uro tropine : 
l'hématurie cesse. La gêne du train postérieur s'est accen
tuée. Les articulations commencent à présenter des dé
formations hypertrophiques. Quelques pointes de feu 
sont appliquées a u jarret, sans aucun résulta t. Par suile 



de l'impotence fonctionnelle des membres postérieurs, on 
note une amyotrophie très nette de la r égion. Les arêtes 
e t les angles squelettiques deviennen t sailla!lts. La sta
tion elle-même est difficultueuse et les articulations sont 
fléchies en permanence. 

Au début de l'année 1926, l'animal éprouve beaucoup 
de difficultés à march er, surtout au départ. L'appétit est 
capricieux, la viande est r efusée sous quelque forme 
qu'elle soit présentée. Les déformation s hypertrophiques 
ostéo-articulaires sm~t alor s h·ès nettes. 

La toux per siste et s'aggrave. L'amaigrissement s'accen
tu e. L'anorexie est complète e t l'a nimal ne tarde pas à 
tomber dans un état de cachexie très avancée. Le proprié
taire se décide alor s à Je faire aba ttre. 

L ésions. - Poumon . - Les lobes du poumon droit 
sont parsemés de foyers de broncho-pneumonie ch roni
que tuberculeuse, séparés par des zones congestives. Çà 
et là, quelques territoires pulmonaires saillants et pâles 
dénoncent des lésions d'emphysèm e vésiculaire. 

Les foyers bron cho-pneumoniques présentent une co
lora tion grisâ tre, leur con sistan ce est ferme. La surface 
de section o/Tre l'aspect du fromage de Roquefort, avec 
points ramollis (ra mollissement tuberculeux) . Par en
droit, les foyers sont cons titués par un tissu gris bleuâ'tre 
0 11 grisâtre, légèrement tran slucide et parsem é de taches 
anthracosiques. Au ni vea u du lobe postérieur d roit, on 
note la présence d'une caverne tuberculeuse. 

Sur les section s du poumon, les bronches apparaissent 
considérablement dilatées. 

Les lésions prédominent dans les lobes moyen et pos
téripur, et dans les deux Liers inféri eurs. 

La plèvre pulmona ire droite est criblée de tubercules 
gris du volume d 'un grain de mil. 

I.,e poumon gauche est parsemé de foyers cte broncho
pneumonie tuberculeuse. Il est cependant moins lésé que 
son congén ère, 

-

OIJsen·a ti on 1. - Ch ien ne ,\gée d e li an s 
c l lt· mois. - Osléo-a r lh ropalhie h_ypertro
ph ia n tc . Arthrite chroniq ue l'emu ro-tihia lc 
g:rnche. l·:xt ré mité in f'é rieu re d n l'ém ur 
gauche. La caps u le el la syno,·ia le a rti cu
lai res so n t cons id érnblemcn t é pa issies pn r 
la sclérose. 

Photogrnphie grandeur naturelle 

Frnurn 2. 
Obse r rnt ion 1. - Ch i!'nn c :\gée d er, ans 

rt •~ mois. - Os téo-a r th ropal h ic hyper t ro
p h ian tc .. \rth r ilc chroniq ue ti b io-tars ic 11 11r 
g:rnc.:hc. La ca ps ul e et la synoYiale articu 
lri ires son t forlcm e nl épnissies pa 1· la sc lé
rosl' . Au centre d e la su rl'ace :1 rl iculrii r e , 011 
Yoit en noir, un e u lcéra tion de l'orme 
a llongée. 

Photoj.!:raphie grandeur naturelle 
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'Les n oyaux de broncho-pneumonie disséminée, de 
coloration gris violacé ou ardoisé et d'asprct translu
cide et brillant, tranch ent sur le tissu ~ain donnant au 
poumon l'aspect d'une mosaïque. Il existe une caverne 
pulmonaire dans le lobe moyen. 

La plèvre pariétale droite est recouverte d'un dépôt 
abondant de fibrine avec sérosité san gui11olente. 

Cœur. - A l'ouverture du péricarde, op est frappé par 
l'aspect dép oli et sec de la séreuse. Le cœur ne peut être 
entièrem ent extrait, en raison d'une la rge symphyse sié
geant ver s la pointe de l'organe et sur sa face pos térieure. 
Le myocarde apparaît décoloré. Considérablement dilaté, 
le cœur est flasque et s'étale, prenant l'aspect du cœur en 
besace. A la surface du viscère, on note la présence de 
quelques tubercules gris, l 'ouverture du ventricule gau
ch e montre une diminution d 'épaisseur du myocarde. Il 
s'agit donc d'une péricardite tuberculeuse symphysaire 
chronique. Histologiquement, les lésions du péricarde sont 
spécifiquement tuberculeuses. 

Reins. - Les r eins paraissent avoir le volume norm al; 
leur couleur est j aune rosée, et leur surface un peu irré
gulièr e. La con sis tance du parenchyme rénal est au g
rnèn tée. Sur une section longitudinale de l'organe, la cou
ch e médullaire apparaît congestionnée. 

Foie. - Le foie est volu mineux et sa coloration nor
male. 

Il existe encore des lésions d'angine tonsillaire ch rn
. n ique. Les amygdales palatines sont hypertrophiées. Leur 

couleur est grisâtre, grfs rougeâtre. Leur con sis tance est 
au gmentée. 

Le larynx est nettement congestionné. 

L ÉSIONS DES MEMBRES 

Les articula tions sont t r ès volum ineu~es, sur tout cel
les du grasset, du carpe et du t ar se. 

Débarrassées de la peau, les articul apons fémoro-ti
biales présentent à leur surface des arborisation s vascu
laires de couleur violette ou rouge violacé, 



La capsule articulaire est blanch â tre, épaissie, lardacée 
par suite de la sclérose. Son épaisseur a tteint et dépasse 
même un centimètre (Fig. 1). 

L a synoviale est congestionn ée et œdémateuse; la syno
vie est tein tée en rose. Les franges synoviales hypertro
phiées son t rouge cerise. La tê te du fémur est rou geâtre 
en raison de la congestion d u t issu osseux sous-j acent. 

Au niveau du tar se, la capsule articul aire est très épais-
sie. La synoviale est congestionnée. · 

Le cartilage articulaire de l'extrémité inférieure du ti
bia est ulcéré en son centre. L'ulcéra tion présente un 
fond rougeâ tre, allongé d'avant en arrière dans la gou t
tière inférieure du tibia (Fig. 2). 

Le membre antérieur p réi;ente des lésions générales 
analogues à celles que n ous venons de décrire pour le 
membre postérieur, m ais moins accusées. 

Au niveau de l'ar ticula tion radio-car pienne, exis te une 
forte production de tissu scléreux, e t des lésions d'ar
thrite sèche. 

L'articulation du coude, enflammée chroniquement, 
présen te une ulcéra tion dans la par tie moyenne de la 
surface articulaire de !'olécrane. 

Les m étaca rpiens sont r ecouverts d 'une nappe ostéo
phytiqu e finemen t mamelonnée cl de couleur bla nc j au
nâ tre. Sur la coupe transversa le, le canal m édullaire est 
réduit clans son diamètre pa r un processus d'os téite pro
d uctive. 

Après macéra tion des os, on constate que dans cette 
observation, les productions ostéophytiq ues ~ont surtou t 
développées a u niveau des épiph yses des os• longs, comme 
si le process us ostéo-arthropathique avait commencé par 
ces r égion s. Cela expliquerait aussi les magnifiques lé
sions a rticul air es que nous avons décrites. Les altéra tions 
cl'arlhr ile ch ronique n'ont penl-êlre revêtu cc degré d'in
tensité que parce que les locali sations ostéo-articulaires 
bacilla ires on t été dans ce cas particulièrement impor
tantes. 

-----·-------..... iiiiiii ..... llliliii ... --= ... =-:-----..---
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Histologie pathologique 

Lésions osseuses : Après décalcification d'un fragment 
du métacarpien interne du membre antérieur droit, des 
coupes transversales sont fa ites et colorée à l'hématénie
éosine. Du centre à la périph érie, on voi t, dans le canal 
médullaire, une moelle adipeuse, normale, sans forma
tions histologiques tuberculeuses. L'os ancien sur sa 
face antéro-latérale est atteint d'os téite raréfiante, car les 
canaux de Havers sont agrandis . En regard et à la sur
face de cette r égion d 'ostéite rar éfiante, il existe une néo
formation de tissu osseux d'origine pér joslique, dont les 
canau x de Havers sont plus ou moins perpendiculaires à 
la surface de l'os an cien sous-jacent. Ce!i canaux sont oc
cupés par une moelle fibrillaire pauvre en celliiles médul
laires. Le périoste est épaissi par un processus de sclé
rose. 

Poumon : Coupes faites au niveau d' un foyer bron ch o
pneumonique avec n écrose de caséification et colorées à 
l 'h éma téine-éosine. 

La plèvre est congestionnée, inflltrée qe cellules rondes 
et de cellules épitbélioïdes. Le foyer broncho-pneumoni
que ap paraît massif avec centre n écrosé. 

Les alvéoles pulmonaires sont rempli!i par des cellules 
épithélioïdes et des leucocytes (cellules rondes). Il 
n 'exis te pas de cellules géantes, parlicul11rité de la tuber
culose des carnivores. Les zones nécrosées sont au s tade 
de nécrose de cbagula lion avec conserv~tion de la struc
ture his tologique, noyaux cellulaires incolorables et for
tement teintés en rose par l'éosine. Les pron_chioles com
prises dan s le territoire nécrosé, caséeux, sont également 
fra ppées de mort et leur lumière renferme un exsudat 
composé d'éléments cellulaires diver s, ei1x-mêmes nécro
sés ou eo voie de m ortifica tion, 



-68-

Autour du foyer bronch o-pneumonique on trouve des 
lésions de congestion active avec œdème du poumon, airn~i 
que des altérations banales cl'anthracosis et d'emphy
sème vésiculaire. 

Dans certaines régions du poumons, les préparations 
histologiques m ontrent la présence de tubercules gris 
isolés. 

Les bronches sont dila tées; lem lumière apparaît cir
culaire et comme taill ée à l'emporte-pièce. Leur paroi 
est épaissie par une infiltration de cellules épithélioïcles 
e t de cellules rondes. 

L'étude his tologique dCr coup~s transversales des syno
viales et des capsules a rticulaires épaissies par l'inflam
mation chronique révèle les détails suivants : La syno
viale est épaissie par une sclérose, œuvre d'une évolution 
fibro-plas tique et les vaissea ux sanguins sont conges
Lionnés. Les franges synovia les sont hypertrophiées par 
une hyperplasie conjonctive. La capsule articulaire est 
également envahie par un processus fibro-plastique et 
l'on y trouve de très rares îlots de cellules rondes el 
épithélioïdes, véritables follicules tuberculeux. 

Les vaisseaux sanguins sont di latés pad le sang. 

Etude bactériologique et expérimentale 

Des frottis de poumon prélevés en divers endroits 
sont exa minés au microscope par la m éthode de Ziehl. 

Les bacilles acido-résistanls très nornbreux dans les 
préparations se présentent sous forme de fins bâtonnets 
colorés en rose el légèremen t gran uleux. 

Des fragments de métacarpien recouver~ d 'ostéophy tes 
sont lrilurés clans 1111 mortier en présence de sérum phy
s iologique. Les examens microscopiques du pr.oduit ob
tenu sont négatifs. Après filtra tion sur gaze Ië produit 

----.-,~-----------====..-o:ë:ii===-=----,;;i.---- -

est injecté clans le péritoine de deux cobayes à la dosé 
de 2 cc. Aucun d'eux ne contracta la tuberculose. Pour
quoi ? Il est tou t à fait admissible que les lésions abâ
tardies (dont nous avons prélevé le matériel pour inocu
lations) engendrées par un virus encore plus amoindl'i 
que celui de la scrofule de l'homme, un bacille émasculé, 
comme on l'a dit, soient in suffisants à impressionner 
le cobaye lui-même. 

OBSERVATION II 

Chien de berger belge âgé de 3 ans. Tuberculose pulmo
naire chroniq11e. Osléo-arthropathie hyperlrophianle 
pneumonique. 

Antécédents. - Le m alade a vécu dans un café. Vers 
l'âge de 2 a ns, ch ute d'un de uxième étage, d'oü boiterie 
du membre postérieur gauch e. 

En avril J 926, le sujet devient triste, perd l'appélil et se 
montre fril eux. Un ama igrissement se m anifeste progres
sivement. Puis apparition de signes broncho-pulmonaires 
consistant en une toux sèche, quinteuse, avortée, petite. 
La dyspnée est nette après un léger exercice. 

Signes cliniques. - En juin, on con s tate les troubles 
fonctionnels précédents avec un état général peu satis
faisant. A la percussion, subma tité des deux côtés. A 
l'auscultation, r âles muqueux et sibilants de bronchite 
chronique. Température: 39°4. 

Un traitement approprié détermine une amélioration 
de l'é ta t du m alade, mais la toux persiste. 

Dans la suite état à peu près s tationnaire des signes 
pulmonaires, mais les symp~ômes généraux s'accusent 
avec des rémissions passagères. L'appétit est devenu très 
capri<;:ieux et l 'amaigrissement fait des progrès. 

Au début du mois d'août, on remarque la tuméfaction 



clc l'ex trémité des m embres p ostérieurs. On con state 
qu'il s'agit d'une tuméfaction œdémateuse molle et indo
lore ne dét erminant aucune gêne locomotrice. 

Celle déformation s'étend lentcincnt
1
'à la région proxi

male ê.lcs membres. Les mains co mmencent, clics aussi, 
à présenter des lésions hypertrophiques. 

C'est alors qtle le propri étaire vient consulter à la 
clinique de l'Ecole vétérinaire, vers le 15 octobre 1926. 

Les commémoratifs fournis par le propriétaire, la 
coexistence des symptômes pulmonaires avec l'hypertro
phie des ex trémités, les caractères des lésions osseu ses, 
sensation à la palpa tion de granulations, d'aspérités au 
11!veau des m étatarsiens et des m étacarpien s, tous ces 
signes incitent à penser à l'osléo-arfhropathie hy
pertrophiante pneumique. L'âge de l'a nimal (trois ans) 
permet d'éliminer le rachitism e, les symptômes locaux 
également. 

Abandonné par le propriétaire, le chien est gardé an 
lnboratoir<' d'ans.i!omie pathologique oit il succombe le 
29 octobre. 

Nous regrettons vivement que n otre absence de l'Ecole, 
pendant cette p ériode, ne nous ait pas permis de pouss~r 
plus avant les investigations cliniques, de procéder à 
la tuberculinisation et de prendre des radiographies. 

LÉSIONS 

L'animal est dans un état de cachexie très avancée. 
Lésions pulmonaires. - L'ouverture du thorax montre 

des lésions de pleurésie séro-hémorragique. 
Le poumon présente des foyers d 'infiltra tion gri se 

tuberculeuse séparés par des territoires œdématiés ou 
emphyséma teux. Le lobe apical du poumon droit con
tient une caverne, atteignant Je volume d'une mandarine, 
et renfermant Un magma purulent j a une grisâtre et 
d'odeur fétide. La plèvre pulmonaire es t parsemée de 
granula tions grises, lésions miliaires tuberculeuses, con
sécutives à la bacillémie qui a emporté le suj et. 

-----------------

Sur les coupes, les bronches res tent béantes, comme 
creusées à l'emporte-pièce, c'es~ la bronchiectasie. 

Le foie renferme de gros tubercules jaunâ tres. 
La r a te, sur les sm faces de section, montre de~ corpus

cules lympha tiques hypertrophiés, visibles à l'œil nu. 
Les membres sont fo r tement h ypertrophiés. L'hyper

trophie es t circonférencielle et l'incision. dè la pcan mon
tre qu'elle est duc : 

1 ° à une h yperplas ie de tissu conjonctif de sclérose, 
véritable œdème dur ou scléreux; 

2° à une néoproduction de tiss u osseux, sous la forme 
d'une nappe ostéopbytique englobant les rayons os
seux, et particulièrement abondante at~ niveau de la dia
physe. 

Les ostéophytes apparaissent sous forme de granula
t ions j aunâ lres. 

Les lésions a rti culaires, peu accusées, consis tent es
sentiellement en un épaississem ent de la synoviale, une 
congestion des franges et le liquide syn ovial est teinté en 
rouge. Nous n'avons pas cons ta té d'ulcération du carti
lage articu laire comme dans l'observa tion n ° I. 

Ces lésions discrètes d'arthrite expliquen t pourquoi 
le sujet a conservé une assez grande liber té dans ses 
m ouvements malgré la tuméfaction . très accusée des 
membres. 

Lésions du squelette (après macération) : 
Les lésions du tiss u osseux prédominent sur les mains 

et les pieds ; très développées également au niveau des 
ava_nt-bras et des jambes, ell es exis tent à un degré · 
momdre sur les fémurs et les humér us. Le scapulum et 
le coxal présentent également des ostéophytes dissémi
n és. Les corps vertébraux el les apophyses transverses 
sont r ecouverts de dépôts ostéophy tiques discrets et très 
inégalement répartis suivant les vertèbres cons,idérées. 
Les lésions de la colonne vertébrale prédominent dans 
sa partie dorsale. Ell es sont insignifiantes dans la r égion 
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cervicale, sau f au niveau de l'axis. Le maxillaire infé
rieur est, dans la partie inférieure de ses branches, r e
couvert de larges dépôts ostéophytiques. Sur le crâne et 
la face ,les lésions son t tout à fait discrètes. 

En somme, suiva nt la règle bien connue, les altérations 
des os son t d'autant moins développées qu'on s'éloigne 
davantage des extrémités des membres. 

Au niveau des mains et des pieds, les dépôts d'ostéo
phytes prédominent sur les métacarpiens et les méta
tarsiens, particulièrement sm les faces antérieures et 
la térales. Ces os sont synoslosés latéralement par des 
productions ostéo-périostiques. Ils sont hyperostosés par 
une gaine d'ostéophytes de nouvelle formation, à surface 
granuleuse, irrégulière et en ch oux-fl eur, dont l'épaisseur 
est maximum a u milieu· de la face'. antérieure des os. 

Le radius et le cubitus synos tosés sont le siège d' une 
hyperos tose circonférencielle par dépôt ostéophytique 
surtout développé dans les deux tiers inférieurs. A ce 
niveau les productions ostéophytiques sont par.ticuliè
rement irrégulières, stalactitiformes, saillan tes et épais
ses. 

Le tibia et le péroné présentent des lésions analogues. 
Au niveau des fémurs, la diaphyse est également le 

siège d'un dépôt ostéophytique, surtout sur les faces 
a ntérieures et latérales. 

Sur les scapulum et l'os du bassin, on voit, par place, 
des nappes ostéophytiques minces et à surface irrégu
lière. 

Sur la colonrte vertébrale et le cr âne, les dépôts sont 
minces et peu étendus. 

Au point de vue histo-pathologique, les lésions osseuse:, 
seu les examinées sont idenliques à celles que nous avons 
décrites à propos de l 'observation n ° 1. 

-· 73 -

Conclusions 

1. - L'ostéo-arthropathie hypcrtrophiantc pneumi

que est, chez les animaûx, une affection secondaire i1 

la tuber culose pulmonaire chronique avec bronchi

ectasie, et de m ême na ture. Connue antérieurement 

sous des appellations variées et impropres, elle es( 

actuellem ent désignée sous le seul nom qui lui con

vienne. 

II. - Les lésions osseuses, symétriques, sont repré

sentées p ar des dépôts e t nappes ostéophytiques hy

peroslosante, avec panostéite. 

III. - Les altérations articulaires sont inconstan

tes. Absentes dans les cas r écents, peu accusés, elles 

ne font j amais déf~ut dans les cas anciens. Elles in

téressent particulièr ement les grandes articulations 

cl varient d 'importance suivanl les malades.• 

IV. - Les lésions pumonail'es consistent cs~entiel

lement et toujours en tuberculose broncho-pulmo

n aire chronique. On observe la bronchite · chronique 

avec bronchiectasie, la broncho-pneumonie chroni

que, avec placards de pleurite chronique, parfois des 



foyers de nécr ose de caséification, des cavet·ncs, des 

granulations tuberculeuses grises. La bronchiectasie 

es t constante. 

V. - Accessoirement, des tuber culoses viscérales 

(cœur, r ein notamment p euvent coexister) , mais elles 

sont secondaires à la tuber culose pulmonaire. 

VI. - La symptoma tologie est caractéristique dans 

la plupart des cas (hyp ertrophie symétrique des os, 

débutant p ar les ex frémi tés1 e t signes de tuber culose 
pulmonaire). 

VII. - Le diagnostic est, en général, facile, sauf au 

début. La tuberculina tion, la r adioscopie ou la r adio
graphie les facilitent. 

VIII. - Le pronostic est fatal, car la' mor t est iné

vitable. Tout traitement est illusoire e t ne saurait que 

p erpétuer un danger pour l'homme et les animaux. 
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