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A VANT .. PRÔPOS 

f,'nnhnit> inf P.ciiP.usr du clw·al JJOSP un rlt/s v~u.r gros 

J,rohlt)nws rù' la path.olo((Îf1 ,,r;ti>rùwfrt•. OeMnt lf' nrmibrr• 

rfrs l1·<u•rm.1· cmwicr(i.ç n s011 étude t!l la comp(,tencri ,11., 
~ 

lr>un1 auteurs, nous n,, pow·ons prl>tmdrP à l' origi,nali/1;. 

:lussi nou.1· .wmmes-110w· bon,t-s à fai?'<i rPssm·tfr, dans il>s 

Jlllf/f'S qui suù:ent, l'/>tat d'im11ei'f Pction d,,s connai,~sancn 

at/w'llPs, qui nous laissP11t smw<>11t désarml>,1· ni µrhenCP 

ri' wu, fl/f Pction rl<>nt l,·s rru'(l(IPS SI' font lourdPmn1t sentir 

ilrms lr's pays d' l>lf'oar)<' . 

.Yous .wrions ht!W'r•u.r qw• cf'ff P. thèse puisst! élrt• dr• 

qw'lqw, utilit(> n nos ccmf1·/>rl!s, 11t notr,, rtud-1'. riumit 

atfr>int son hul si r11.t·,, /11 .1· incitait à éclaircir tout cr' qui, 

ilw>S cPtle affection, 1·r!st,, <mcm·,, dans l 'ohscuriti>. 



SYNONYMIE 

On donne souvent à l'affection le nom cle typho-anémie, 
tenue qHe nous rejetterons, à cause de la confusion qu'il 
pent faire naître dans 1 'esprit, a ver la fü.•vre typhoïde. 
Nous lui préférons relui d 'anémie infectieuse. 

On la désigne aussi c1nelquefois, sous le no1t1 cle firvre 
cles marais (Swamp-fever), anémie pernirieuse, typho

anémie infectieuse, auémie contagieuse, sw·ra d'Arner1que 
(Evans, Burke), scolma (Dieckerboff), rnalarin. surmenage. 

intestinal (Suty), maladie de Fez (Légel'). 

Distribution géographique. -- D'une importance écono

mique ronsiMrnhle. rnnémie infertieuse cause chaque an

née des pertes tn\s appl'éciables, au point que dès HH2, 

la Fédérat.imi des Assnciat.ic,ns Agricoles du Nord-Est 
Prnettnit le vœu " que l 'an(,mie ü1fectie11se soit comprise 

dans les nrnladies contagieuses ». 

Elle a en effet une aire littéralement mondiale : ses ra

voges se font sentir, en AmPrique (Etats-Unis, Canada), 
e11 Asie l ,Japon, Indes Néerlandaises), en Afrique (Maroc, 

Afrique Australe) ; elle s'àffirme surtout clepuis la guerre. 
qui en a amené la dissémination par l'introduction en 

11 

France, plns pnrticnlii•rement rie rhevnus ranarliens et . 
mnéricains, lesquels. ~'il.s n·rtaient ras des an1'miq11es 
avérés. constituaient rPpendnnt des portc11rs de germes. Sa 
recrtitlescenre est cl'a11tant pins inqnirtantr pour l' Europe 

qu'elle est bien souvent méro111111c. 



HISTORIQUE 

On ne saurait affirmer que l 'nnémie infertieuse ait existé 

dans l'antiquité. D'ailleurs Cnl'l'é et Vallœ en ont tracé, en 

l906, l'historique en des termes que nous citerons intrgril

lement : 

" C'est en vain qne nous avons cherché dans les diverses 

litfrmtur-es r,tnrngfres , une rtude de quelque valeur se ra1-

larhanl en toute r.ertitude ù ln maladie qui nous intéresse. 

Aussi ne sera-t-on pas surpris de ne rencontrer ici aucune 

lllention d'un travail rtrang-er à la question "· 

Toutefois nous devons noter que Tite Live a signalé une 

h)idfmie en Sirile qui peut. s'y rnttacher. Végèce en fait 
aussi mention. 

En 1328, un traité arabe de Sciences Vétérinaires, écrit 

par un chef tle !'Yémen. relate une épidémie désastreuse 

ayant sévi parmi les chevm,x de cette contrée. Elle aurait 

exist<' en Italie au xv·· siècle. Gibson donne une description 

assez détaillée d'une élffection qui, en 1731-32, ocrasionna 

Ile nombreuses pertes au Oanemark. 

Nous admettons fort bien cependant que toutes ces épi

démies peuvent se rattacher aussi bien à la fièvre typhoïde 

qu'à l'anémie infectieuse et qu'il faut arriver à la seconde 
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moitié du x1x' si,\.rle pour avoir· des notions plus 111·éci~es 
sur l'affection. 

La maladie parait avoir éié signalée pour la première 

fois en France, eu janvier 1853, par Li~née, de .Joinville, 

!Haute-Marne). Quelque temps plus turd, Charlier, puis 

Denoe font com1aître so11 .existenee dans la Marne èt la 

rattachent à une hygiène défectueuse, l'alimentation par 

les fourrages artificiels et le défaut d'entraînement. En 

1851, · Delafond, dans un tra vai I approfondi, étudi:e ses 

symptômes, ses lésions, :,On éfiologie, son trai tement pré

ventif et curatif, mais il ne peut reproduire la maladie 

chez le cheval et chez le mouton et, rejettant toute idée de 
contagiosité, il inc!'imine, tout comme ses devanciers, les 
fourrages ar'tificiels, ,, ] 'usage des eaux fétides et putrides, 

qui, de même que la respiration d'un air chargé de nrn

tières infectes, peuvent donner à la maladie, dans quelques 

cas, un caractère septique, qui peut la faire confondre 

avec les maladies charbonneuses ". 

Cette théorie sur l'origine alimentaire est nettement bat

tue en brèche par Houley et Reyna!, qui, en i856, écri

vaient dam, leur article " Anémie ,, du Dictionnaire : « La 
cause de l' " Anémie épizootique ,, est encore à trouver .». 

Ang'iniard, vétérinaire à Meaux, dans une note présentée 

à la Société Impériale de Médecine Vetérinaire, le 9 juin 

f859, défend l:e premier, en s'appuyant sur une série de 

remarquables observations, la nature contagieuse de l'ané

mie idiopathique du dieval. Cette note lui vaut d'encourir 

les foudres de Sanson, ]({quel fait repousser ses idées. qui, 

peu à peu sombrent dans l'oubli, malgré les observations 

de Ledru, qui appuient les conceptions d ' Anginiard. 

De 1861 à 1898, l'anémie infectieuse ne fait l'objet d'au-



cune relation digne d'être sigrialt'~e. Cette dernière auuéc, 

Mutelet, reprend, d'awès ses propres observations, la 

théorie de la contagion d'Anginian1 et plus hel!l'et1x que 

son devancier, voit son travail récompensé par la Société 
Centrale de Médecine Vétérinaire, 

En 1904 enfin, Royer produit à son tour de nouvelles 

observations sur la contagion et fait connaître le résultat 
de ses 1wemières expériences; celles-ci établisselllent la na
t u,·e iufectieuse de la maladie, sou inocldabilité, ses con

ditions étiologique::; et les mesures prophylactiques appli

cables. Cette même ann(•e, Vallée et Carré approfondissent 
la (!]!estio11 et jettent les pT'ernières base,s de recherches, 

encore en conl's à l'heure actuelle. C'est à eux que l'on doit 
l'impulsion initiale qui incite en Allernague : Hies, Oster

tag, Hempel, l{ et K.-R, Seyderhelm, Merk Hubner et bien 
d'autres à fouiller la question, 

Depuis 1906, l'affection a été.signalée uu peu partout : 
en Amérique (Mohler, Kingsley, Hawsen, Ranson) ; en 

Afrique du Sud (Theiler et Rehoe); aux Indes Néerlandaises 
(Johns et Raden Sœtedjo) ; au Japon (Commission .Japo

naise). Mais leurs études n'ont fait que confirmer les cons
tatations de Vallée et Carré. 

Les malades latents signalés d'abord par ces dern_iers 

sont, « les survivan1s-" blanchis ,, contaminant pour de 
longues années » (SkoJk et. Roderik). Leur danger a été 
signalé aussi en Afrique Australe pour la production ·de 
sérum contre la horse-sickness. 

Quoiqu'Oppermann ait rapporté sa transmission _expé
rimentale au pol'c, à la poule, au lapin, Hucun auteur n'a 

confirmé ces résultats et R. Seyder:hlm, en 1914, a échoué 

dans tous ses essais de transmission au bœuf, au mouton, 

lt 

au chien, au lapin, au coha~•e, à la souris blanche, ù ln 

poule et au pigeon ; on peut donc affirmer que les équidé~ 
sont seuls sensibles. 

Quant aux analogies entre la typ!Jo-nnhnie et l'nnérnie 
pernicieuse de ! 'homme, dès 1904' Carré et Vallée ava.ie11 t 
attiré l'attention sur elles et si, en 1911, lL Seyderhel111 

ne peut identifier les deux affections, pas plus qt1e Hugue" 
nin, en 1918, Peters, en Hl24, l'apporte ,, u11 cas de trans
mission de ! 'anémie infectiem;e ùu clieval ù l 'homiue ,. et 

affil'me que l'M.ude clinique clu malade n'a rien de co1111um1 
avec l'anémie pernicieuse de l 'honuue, 

Quand au traitement, toujoul's, dans quelqu'essai théra
peutique que ce soit, le découragement a succédé ù l'en
thousiasme de résultats positifs fugal'es ou lllème bien .sou
vent d'apparences de résultats. 
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ÉPIDÉMIOLOGIE 

Mode de diffusion. - Dès 1905 Vallée et Carré écrivent : 

(( L'on connait dans toutes l:es régions infectées, nombre 

d'écuries " maudites ». Le renouvellement du cheptel ne 

limite pas la perte et maints prnpriétaires sont dans la 

nécessité de. se rléhanasser de la totalité de leurs chevaux 

pour les remplacer par des bœufs de travail. .. » 

l(insley /1906) remarque aussi que la maladie semble 

se localiser à la même ferme ou à la même {curie. Wallis 

Hoare {1908), Ostertag /1909), en Allemagne, ont fait des 

remarques analogues sur l'édosio11 de l'affection. 

L'anémie reconnaît toujours poli!' origine ! 'introduction 

d'un cheval porteur de virns, qui, le plus souvent, parais

sai l sain au 111ome11t de l'achat. C'est ainsi que C. Johns 

et Bnde11 Soetedjo, en 1917, ont pfl ratt.arher l'apparition 

de la maladie, aux Indes Née!'lundaises, à l'importation 

de chevaux, provenant de zones infectées d'Australie qui 

ne présentaient, au début, que des boiteries énigmatiques 

et des trnubles locomoteurs reconnus plus tard pour deis 

manifestations de la forme chronique de l'anémie infec

tieuse. 

Au Japon, elle ne fit son ap1}arition qu'en 1904c ou 1905 

èt dan.-, des circonstances eucm:e indéterminées. Tout ce 

que l'orr sait, c'est que << ce sont'généralement les chevaux 

de deux ans, qui apportent la maladie, bien que paraissant. 

en bonne santé, au moment de l'aclwt. 11 (Rapport de la 

Cominission Japonaise) . 

îolls ces exeniples dérnou trent bien que, si au poi11t de 

vue épidéruio-logique, !.'anémie infectieuse n'envahit pàs 

(comme la fièvre aphteuse ou la peste) rapidement, à grand 

fracas, tout un pays, elle y apparaît so11rnoisement et 

sou vent il est impossible de déterminer ultérieu.rement son 

origine exacte ; elle y rayon11e lentement par petits foyers 

limités, où la mortalité peut atteimll'e une forte proportion. 

Caractère régional. - L'anémie infectieuse parait se 

cantonner aux l'égions des pdturages. Le fait est confirmé 

par de nombreuses observatioils, celles de la Commission 

Japonaise, en particulier, précisant que la ,, maladie est 

strictement limitée aux districts nord du Japon, les seuls 

accidentés et où l'élevage du cheval se fait à la pâture "· 

En France elle est apparue d 'abord, semble-t-il, dans la 

vallée de la Meuse et, Mohler, en Amérique, la définit : 

" Maladie des contrées basses et humides, où le drainage 

ries pâturages la rend plus rare "· Cependant, lui-même la 

signale, par ailleurs, comme sévissant . au moment des 
pluies à 2.500 mètres d 'alt_itude. 

Caractère saisonnier. - Si Mohler fixe comme termes 

extrêmes de son évolution les mois de juin et octobre, Sey

derehlm mai et novembre, la Commission Japonaise : juil

let et septembrè, etc., il est ce1tain de toute façon qu'elle 

accuse, de l'avis unanime, une recrudescence très mar-
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quée pendant l'été et l'auwnme, saisons au cours des

quelles la mortalité est la plus forte et où on rencontre 

le plus de formes aiguës ou subaiguës, les évolutions· chro

niques marquant une recrudescence très 11ette pendant l 'hi

ver. 
Depuis longtemps les vétérinaires ùe tous les pays où sé-

vit l'affect.ion croient, ù sa contagiosité. 

Ce n'est que dans les toutes premières observations rela

tives à la nialadie, que les anleurs ont incriminé un peu 
au hasard, les diverses conditions hygiéniques comme fac

teurs étiologiques de l ' anémie. 

La théorie de la contagiosité s 'étaye cependant peu à 

peu sur des observatious cliniques plus précises (Ledru 

1861, Mutelet 189H, R.oy.er 190I~). A partir de cette clel'
nière date, les importants travaux de Vallée et Carré,, 

basés sur de 11ombreuses observations cliniques de prati

ciens, font ~dmettr.e sans conteste la nature contagieuse lie 

la maladie. Dès lors, le prinripe de la contagiosité de 

l'anémie perniC'ieuse e.st aclopt{> el les recl1erches s'orien

tent vers la tl~•terminalioo exacte ùe l'agent causal. 

ETIOLOCIE 

A) Virus filtrant. En 1904.. Vallée et Carré 

réalisent cieux l)assages sucœssifs, mais l'ensemen

cement du sang et des organes ne permet d'isoler que des 

microhes absolument banaux sans aucune spécificit.é ; ils 

ne trouvent cependant ni ht>nrntozonires, ni piroplasmes. 

ni trypanosomes. Le Sfl'lllll de malade dilul'.· et filtr{· sui' 

bougie en tel're d'infusoires, inoculé à lu dose cle 100 cen-

l!l -

timèt1·.es cubes donne la maladie typique après six jours 

d'incubation. La conclusion qu'ils en tirent est que cette 

forme d'anémie du cheval, est une maladie contagieuse. 

inoculable et dûe à un agent du groupe des microbes dits 

invisibles. 
A l'école vétérinaire de Berlin, Ostertag (1907), puis 

Hempel (1909), confirmenL les assertions de Vallée et Carré. 

E11 Amérique, A.-T. Kinsley (1909\ J. Mollier (1909), 

Winfred B. Mark (1909) confirment que les recherches 

dans le sang des malades ont été vaines et que celui-ci ne 

1·enfenne ni microbes, ni protozoaires. 

Au .Japon, une commission du Bureau des Haras üe 

Tolüo effectue pendant près de cinq ans ( 1909-19H} des 

recherches qui portent sur plus d'un millier d'animaux 

et l'amènent à conclure que" les virus de l'anémie infec

tieuse, filtrant sur bougie de Berkefeld et même de Cham-

1.Jerlaod, la maladie est causée par un organisme ultra

microscopique ». 

Enfin plus tard, Ba~t, lors de ses recherches « Sur la 

fièvre typhoïde et l'anémie pernicieuse du cheval » (i9H

t 2, t !lH) et Panisset ( 1922) admetteut fort bien que 

l 'agcnt de l'anémie soit un virus filtrable. actuellement in

visible rl incultivé. 

li résulte, des étuues précédentes, que sans aucun doute, 

l'agent causal de l 'anémie infectieuse du cheval est un 

virus filtrant ; on a pourtant attribué, à plusieurs reprises , 

l' affection à des agents parasitaires ou à ùes hémato

zoaires. 

B) Agents parasitaires, - Dès J 908, Hies signale la pré

sence fréquente de nombl'euses larves d'oestre, dans les 



autopsies de chevaux anémiques. Plus tard, à la suite des 
communications très précises de K. et R. Seyderheim 
(1914), il reprend en 1915 et 1916, ses ·expériences sur 
l'oestrine et le rôle pathogène important des larves d'oes
tres dans l'anémie du cheval. 11 signale aussi la présence 
chez certains malades de thromboses anévrismales. Haw
den et Ranson (1920) sont moins affirmatifs et estiment 
qu' " il faut tenir le plus grand compte des agents parasi
taires qui compliquent souvent la maladie u. 

C) Hematozoaires. - En juillet Hl! 7, deux Japonais, 
Miy~awa el Takernoto, découvrirent un organisme dans les 

glandes lymphatiques, le foie et les reins d'un cheval at
teint. d'anémie contagieuse. Ils réussissent. à transmettre 
l'affection, mais uniquement uvec du sang fraiis; l'emploi de 
sang cilraté ou gardé• à l'étuve, pendant 120 jours, à la 
température rlu corps ne donnait aucun résultat. Cepen
dant le virus. qui avait été cultivé pendant trois généra
tions en milieu artificiel (soit une période total de f30 

jours) était capable de reproduire l'affeiction. 
Ces faits sont vraiment troublants, mais, ainsi que le 

fait remarquer Habersang (1921), il existe une spiroché
tose pure et il est fort possible que les chercheurs Japo
nais en aient observé des cas dont les symptômes ressem
blentà oeux de. l'anémie ou encore se soient trouvés en pré
sence d'i:nfec,'i,1011 mixte : spirochétose et anémie. 

RÉCEPTIVITÉ 

Us t'•q11idt'·s 11111111.s .-.◄ •111 . c·rds JOUI/' 4t·1u11• r·1ireplh ifi• r1n
turelle pour le virus de l'anrmie infert.iense. Cheval, li ne 
et mulet contractent facilement l'affection par l'intmduc
lion du virus dans l'organisme soit par voie intraveineuse, 
soit f)nr voie sous-cutanée, voire 111ème par la voie diges
tive mais avec des closes infectantes pins fortes. 

Vallée et Carré, Je..s premiers rn Hl04, ont ,·érifié cette 
, , 1•1•pf 1\ 11 ,, If 111• \ - 'I k111slt'_\ , •11 1 !111!1 t t \J 11hl1 1 • lu m.-•,,w 
,111111 ·1• 11111 1·1111f1n11r• 
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A. Theiler et, D. Kehoe, en Afrique du Suc!, ont effectué 
des essais de transmission au bœuf, nu mouton, à la chè
vre, au chien, qui, tous ont échoué. 

Habersang (1919), Luhs (1920), ont repris les expé-
1·11•111·<·~ .;ur Jt, porr• ri 1111'11 <1111 ii 11-x 1•0111•l11,w11:- ""Il nnr,, ; 



" Le porc est sensihle an virus rie l'anémie infertiense ; la 
maladie consécutive à l'inoculation est latente et d11rahle 
U3 jours aprr~ l'inoe11lation ; la présence dn virus dans 

l'organisme du porr infecté o été rlémontrèe et -,u vil'nle11c·e 
pour le r.heval et pom le porc n'a 11as été modifiéf' pm· ce 
passage )), 

Cependant des essais plus récents ont port& srn· plus 

de 20 porcelets; les voies les plus diverses ont. èté e11q1r·un

tr.e.s pour introduire le virus ; jamais la malarhe n'est. 
apparue. On a bien vu.des morts brusques, des complirc1-
tions diverses. de l'hyperthermie, mais rien qui ressemblr 

an tableau clinique de l'anémie infectieuse. Tenant compte 

des résultats positifs, faisant la part des incertitudes, ou 
peut conclure, en rè~le gé11éi'ale que le porc ne prend pns 
l'anémie infectieuse et qu'on ne saurait l'utiliser pour le 
diagnostic de la maladie ; néanmoins, il est capc1ble cle 

garder plusieurs semaines, intact, le virus qni lui a ft{• 

inoculé : c'est une queslion intéressante, sinon 1111 point 

de vu,!'! diagnostic, du moins, au point de vue du rôl~ « ri~ 

réservoir de virus )) et rie fartem· de rlissrmination q11e 
peut jouer le porc. 

RÉSISTANCE DU VIRUS 

1" Persistance dans l'organisme des animaux guéris, -

Le virus étant impossible ù rultiver, il Mait difficilr 1fo 

faire fies expériences pri>rises sur sn résistanre. Néan
moins, des recherches basées snr <les inorulations expéri-
111entnles ont permis cle fixer les limites approximnt.ives clc 

rette résista!lce. Eu t oui cas, sa longue ro11servatiu11 clans 
l'organisme infecté, même chez des sujets nppnremment 
~uéris est hors de dout.e. 

Dès 1905, Vallée et Garré avaient. sigrn1 lé la résistance 
particulière du vir11s, en insistant sur l 'aclion infectante 
des urines, iles fumiers, cies fosses à purin. Pour eux, le 

virus résiste sî.x mois à 1111c t.ernpératm·e au-clessous de 0", 
au moins un mois ,'t la. tempPra t.ure rlu laboratoire. 

Ostertag ( Hl07), confirme cette assertion par l 'ohs~rvn-

1:on suivante : un cheval infer,té expérimentnJement m1 

mars et paraissan t guéri en jui llet, fournit an mois d'août 

suivant, un sérum infectant par inor.nlation sous-enta.née 
et par ingestion. 

Mohler, en 1909, signa,1e que le .virus reste vivant dans 
le sang 24- heures apri>s la mort des rnalnfles. Hempel, la 

même annPe, forit : u Le r.lrnuffage à 56° pendant. 60 mi-



nu tes, ne détruit pa.<; le virus de l'nnémie infectieuse dn 

cheval "· 
La Commission .1 aponaise conclut ù la même persistance 

du virus, chez les sujets guéris : du sang prélevé chez des 
convalescents de 3 ù 22 mois après la guérison apparente. 
se montre virulent dans tous les cas, sauf tleux. 

En Afrique Australe: A. Theiler et. D. Kehoe (1!)I!i-1!li8) 

se sont heurtés, lo1·s ch>. l'hyp,erimmunisafjon des chevaux 

prodncteurs de sérum contre la peste du cheval, à des réac
tions, consécutives aux inoculations ou aux saignées, qn'ils 

attribuent à l'anrmie infectieuse, existant dans la rég-i.011 

Aux Indes Néerlandaises F. Johns et Raclen ~oeiedjo 

(1917) font des constatations analogues. 

2'' Résistance dans le milieu extérieur. -- - Des expl:

rie11ces entreprises sur ce point par la Commission .J apc1-

naise ont montré que le virus ne survit pas longLemps daHS 

l:os p,lturage.s, comme le fait pat· exernple celui du charban. 
(c Tout herbage 11e11t être considéré comme sans dnnger 
quand il n'a pas rcçn de malade depuis l'année précédente. 

3° Résistance aux divers agents physiques. - D'apr(\S 

Vallée -et Carré, I.e chauffage du sérum .sanguin à 58° pen
dant une heure, détruit totalement la virule11ce. Cn d1eval, 

inoculé sous la peau avec 40 centimètres cubes de sérum 

ainsi chauffé, a survécu rie longs mois sans rien présP'Otel' 
d'anormal. 

La dessication clans le vide, à la température de la 
chambre, du sérum sanguin, n'altère en rien sa virnlenre. 
Après dix jours, le produit de la dessication d'nn seul 

centimètre cube de sérum virulent a tué, -en trente jours, 

ù. la suite dïnoculation sous-cutarn,e, un cheval vigo111·e11x . 

Aprè.-. sept mois de dessication, le sérum s'est montré inof
fensif. 

Le vieillissement. semble modifier très lentement la viru

lerwe. Du sérum infertant, consP.rvé un mois ù la lumJère 

riiffnse du laboratoire, s'est. montré encore: très virulent. 

En effet, deux chevnu.x. inoculrs sous la pean. awc 5 et 

10 cr. du produit ainsi conservtS ont sncc-ornhé en vingt.

sept et vingt-huit jnnr.s n vN les symp,tômes typiques de la 
maladie. 

Ou sang virulent., conservé trois mois dans les mêmes 

conditions s'est mon{ré i11opén1111.. La putrrfarlion, i1Jê111e 

en miiieu très an11noni:1cnl comme les fllmiers et les pmins, 

ne pnraît pas nuire ù la viîatit.é. du virus. 



PRODUITS VIRULENTS 

Oès H)0/1, Vallée et. ï.nrré ont démontré expérimentale

mf'11f. la virulence du sang et de l'urine des chevaux en 
état d'infection (malades ou guéris, porteurs de virus). 

Osterta.g, en 1907, vérifie lui aussi, la virulence du sang 

et. de l'urine p.u.r l'innoculation sous-cutanée ou. intra-vei-

11euse et l'ingestion. 

Hempel (1909) confirme et précise <'es expériences et 

tout. comme Ostertag, il érhoue dans des essais de conta

mination par la salive, qui , par eaontact, même prolongé, 

ne süffit pns tt assure1~ la transmission. 
Les tentatives d'infection par inhalation de l'air 

expiré donnait aussi des résultats négatifs. 

De HlOH ù 19H, la Commission .Japonaise a retrouvé le 
vir11s dans le sang et dans les glandes salivaires, les mus

cles, les ponm0t1s, la moelle qsseuse, etc. La pulpe ùe ces 
organes injer.tés, après broyage, détermine la maladie chez 

les sujets sains. L'urine et le lait se montrent également. 

virulents par inoculation. Le virus 11 'a pu être retrouvé 

ni dans les fécès , ni dans la sueur. 

La vimlence du sang et de l'urine a été vérifiée fi nou

n~au µar .\. Theiler et D. Kehoe, au cours de leurs recher-
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dH's en Afl''.cgie du Sud. Ellf' es1 clone. hors de doute. pour 
r'.n qui conceme ces d~ux produits biologiques. 

De ce que l'air expiré n'est pas infectant pas plus que 

la salive, on p·euL coJ1clure que la " cohabitation n des 

chevaux sains avec les mnlades n'entraîne pas la conta

gion, ni par le voisinage i111m1',cliat, ni ~ar l'usage de rate

liers communs. La virnlence dn lait ne semhle pas avoir 

ét.é vérifiée depu:s tes expérience,<; de ta Commission de 
Tokio. 

Quant à l'éliminntion par ln voie intestinale, on peut 
tlire que normalement, ces produits ne sont pas infectants. 

Cependant, Vallée et Cam:. en 1 !10:i, pensaient que lt•s 
fléjections striées de sang sont infeetm1tes. 

• 



PORTE 0 1ENTRÉE DU VIRUS 
.:, 

Modes d'infection naturelle, -- Toutes les :expérienee~ 

d'inoculation ont mis en fvi1lenee la haute facilité de l'in
fect.ton par voies veineuse et sous-cutanée. En 1904. clé,ià, 
Vallée et Carré démontrenl l'incwulabilité possible du virus 

p;11 111 \' ilil' 1lif,.\l''-1Ï I!' , :-.nil 11111· im~l''-11•111 lit• --i1 11 g :-01 1 11111 
1 ' 

ingestion d'urine. 
Ostert.ag, puis Hempel, confirment aussi expérime11ta~ 

lement ces don11(•es et estime11t que " la rontal1lination'na-
1 urelle doit se réaliser par l 'nrine, qui souille la boisson 

et les fomTnges. Cependaut en 1920, John W. Scott, dnns 
Je \Vyoming (E.-l!.) n'a pû transmettre expérilllentalèment. 

l'anémie, par les procédés que l'on incrimine ordinaire-
1nen_t, eu particulier pnr l'ingestion d'urine et il attribue 

en conséquenPe une pari- prépondérante aux insectes pi

queurs dans la transmission de la maladie. 
La question rle l'infection par voie digestive a été re

prise par la Commission .Japonaise qui avait remarqué que · 
la maladie se propageait rarement à l'écurie, alors qu·au 

contraire elle dift'usait avec une rapiditt remarquable à la 
rmlirie, entraînant q11elquefois la perte de tout. le tronpenn. 

Ancun exemple n'a encore été signalé d'un foye.f.1se_ déve-

.. 
loppant ùans les districts où les chevaux sont habit11elle-

ment gardés à l'écurie et la dissémination est limitée le 
plus généralement aux districts de pâturages. Ces cas spo

radiques rencontrés à l'écurie sont sans doute en réali)é 

importés d'autres pal'ties du pays ». 

La Commission conclut qu'.il existe ,\ la prnirie des co.n

ditioos particulières favorisant l'infection, elle a cherclu'.1 

à les déterminer et est arrivé a11x conr.lusious suivantes : 

1 ° En ce qui concerne le pouvoir infectant des déjec
tions, le virus s'élimine senlemen l par l'urine et non par 

les fecès. 
2° Le tube digestif peut sel'vir de pmte cl'entrée à i ' in• 

fect.ion, mais pom que ce mode de coutaminatio11 soit effi

cace," fi est nécessaire_ qu'il soit prnlo11Ç{é ; son action est 

J ente et limitée. 
3° L'infection à l'écurie est lente et difficile ; ce poül't cle 

vue est. en contradiction formelle avec les coustatatiom, de 

Vallée et Carré et tles nombreux vétérinaires de l'est de la 

France qui ont pû étudier, eu l904, l'épidémie qui déci

mait alors la région. 

A" Le virus n'hiverne pas clans les pàturages d'un€, an· 

née à l'autr,e. 
5" }1e niélange à la prairie d ·animaux sains et de mala

des ou porteurs de virus constitue le facleur le plus redou

table de la dispersion de l'anérni:e ; et on peut sans doute 

atlribuer. un rôle de propagation aux insectes hémato

phages >>, 

Bien des raisons militent en faveur du rôle des insectes 

dâns la propagation de la maladie, quoiqu'il semble res
sortir de nombreuses observations que certaines circons

tances ne paraissent pas se réaliser de la même façon chez 
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nous et dans d'autres pays. Pauisset (HJ22) l'a remarqué 1 

et en conclut : 

,, En France, fa contagion à l'écu!'ie est la règle, la 

transmission au pâlurnge l'exception. Au Japon, très peu 

de cas apparnissent ù l'écurie, cependant qu'au pâturage, 

la maladie se propage avec une rapidité étonnante. Si 

l '011 cherche ù déterminer les couuitions favorables à 
l'éclosion de la maladie dans les prairies, il est logique de 

penser au rôle que peuvent jouer les insectes. 

"A l'écurie, les conditions d'entretien des animaux réa

lisent les ci1·constances les plus favorables ù la transmis

sion de la maladie par les déjections vimlentes. Au pâtu

rage; la plus grande partie de l'urine répandue pénêtre 

aussitôt. dans les couches profondes du sol, il n'en reste à 

la surface qu'une petite quantité, soumise à toutes les 

causes de destruction du virus. Or c'est justement parmi 

les animaux aux champs que la maladie se répand avec le 

plus de rapidité. Cette discordance conduit à envisager le 

rôle des autres modes possibles d'infection. 

,, D'autre part, si l'ingestion de matières i11fectieuses 

du sang ou de l'uri.11e est un moyen assurP de transmettrr. 

ln maladïe, elle exige cependant l'usage de grandes qnan

lités de produits virulents. Au contraire, l'expérience mon
tre que l'inoculation sous-cutanée du virus reproduit l'ané

mie infectieuse avec des doses infinitésimales. La piqûre, 

avee une aiguille chargée de sang p!'ovenant d'un malade, 

suffit pour faire apparaître chez un sujet sain tous les 

signes de l'affection. Cette constatation rend vrai.semblalJle 

l'intervention des insectes hématophages "· 

---

ROLE DES INSECTES ET DES 

PARASITES 

1" Rôle des insectes. - Kinsley ( i 909 a nié le 1·ôle des 

insectes dans la transmission de la maladie : " Les mou

ches et les moustiques ne semblent jouer aucun rôle dans 

sa propagation ». 

Howard, en 19i 7, relate des expériences faites, au 

Minnesota, sur la transmission pu·r les différents insectes 

piqueurs, l'un d'entr'eux « Stomoxe Calcitrans " aurait 

donné des résultats positifs. Pour von Saceghem (191.8J. 

un nématocère ile la famille des culicidés pounait êtr·e 
incriminé. 

John W. Scott (f920), à la suite d'expéf'iences très sui
vies effectuées dans le Wyoming (Etats-l'nis), a pu éliminer 

les poux, les acares, les tiques : les moustiques ne joue-

1·aient aussi aucun rôle. " SeuLs les stomoxes doivent in

t.en:enir "· dit-il, et, en éliminant la possibilité pour les 

animaux d'être contaminés autr~ment que par les mou

!'11rs, en faisant des témoins, en 'J prélevant des mouches 

sm· iles animaux malades pour les mettre sur des sujets 

sai11.s, il a apporté la preuve que les Stomoxes (Tabanus 
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Septentrionales et Stomoxe Calcitrans) · sont capables de 

t.ra11spo1ter le virus de l 'anémi.e infectieuse. 

La Commission Japonaise reconnait également la trans

mission possible en dehors des insectes, mais attribue ù 

ce11x-ei, un rôle, surtout aux taons, dont la preuve -expé

rimentale n'a pas été faite. 
R. Keiser, en 1922, reprend la question, mois il ile croit 

pas· devoir accorder un rôle aux insectes dans la propa

gation de la maladie. 

Nous conclurons avec Panisset : " Nos conclusions sm· 

le rôle rles insectes comme agents de transmission dans 

l 'anérnie infectieuse, seront Téservées. La ,plupart des 

essais l'éalisés ont échoué ; s'il 11 'en résulte pas fatale

ment que la conoeption soit fausse, l'absence de preuve 

ne saurait pourtant décider en faveur de la théorie, qui 

reste tout entière à vérifier. Les quelques succès, qu-e 

Scott a enregistrés, ont éfé obtenus dans des conditions 

telles que leur valeur est discutable et qu'il n'y a pas plus 

de raison d'attribuer la transmission à des insectes qu'à 

d'autres modes d'infection. Du 1·este, les expérimenta

teurs japonais r.eiconnaissent que la maladie peut se trans

lllettre à l'écurie, à l'abri des mouches et dans une toute 

autre région, aux Indes Néerlandaises, à Buitenzorg, on a 

ol)serl'é la contagion dans les écuries où il n'y avait pas 

de mouches ". 

2° Jtôles des parasites. - En 1908, Ries signale, chez 

des chevaux 1norts d'anémie, une fréquence de larves 

d'oestre qrn lui parait anormale. Se basont sur 

la recrudescence estivo-automnale de la maladie, qui 

coïncide avec la fréquence. d-e ces larves, sur l'exis-

·-
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tence de l'affecti.on dans une reg1ou oü les eaux 

de boisson étaient parfaitement pures, mais où aboi1daient 

les taons et les oestres, il pense trouve!' dans ces pura

s:tes, un agent déterminant de l'anémi,e infectieuse. 

En 1914, K. et R. Seyde,rhelm reprennent oes observa

tions et en font la démonstration expérimeutale. Pour eux, 

l'oestrine (extrait par broyage des larves d'oestre) con

set·.ve son action toxique pour le cheval, après chauffa~e 

de plusieurs heures à l'autoclave : l'alcool à 95". l'éther·, 

fo chlorofol'me, l'acétone, Je chlorure de chaux, le tri

chlorure d'iode, etc., n'ont aucune influence sur elle. 

Cette action est spécifique pom le cheval : les animaux 

•les autres espèces ne se montrent pas sensibles '<t l'extrait. 

seul, l'âne réagit, mais beaucoup moins que Je cheval. 

Ils étudient avec détails les symptômes déte.rminés chez 

le .cheval par injection de l 'oestrine et ils notent, soit des 

troubles viol,ents et mortels, après une courte incubation, 

avec des doses relativement fortes, soit des troubles chro

niques rémittents avec anémie chronique (poussées fébri

les et diminution du nombre des hématies), comm,e dans 

l'anémie infectieuse elle-même, avec des doses faibles et 

renouvelées. 

Ils arrivent à cette conclusion que 1< l'anémie perni 

cieuse du cheval n'est pas causée pa,· un vÎl'us ultra-mi 

croscopique, mais par l'oestrine, substance toxique, exclu

sivement spécifique p~ur· le cheval. ., 

Ries, en 19{5, confirme cette théorie, mais fait jouer 

un rôle également aux thromboses anévrismales, origines 

des troubtes de l'érythropoï,ese et de la leucopoïese. 

S. Ha.wden et Ramison, en Amérique, sont aussi de cet 

avis. Opposées aux démonstrations, déjà coùramment ad-



mises à cette époque, de la nature ultra-microscopique 

de l'a.g~nt causal de J'anémie jnfeotieuse, · ces théories 

parasitaires devaient souJever des critiques d'uutant plus 

catégoriques qu'elles avaient été émises avec moins de 

réserves. 
Carre et Vallée, en ·HJ16, ne nient pas que chez le che-

val, il existe des anémies vermineuses, mais ils affinnient 
qu'il existe réellement chez cette espèce une (< anémie in

fectieuse de nature microbienne, inoculable, ct-qe à un 
virus filtrant et ils apportent ù l'appui de leurs affirma

tions les fâits suivants : 
1 ° La quasi-totalité des chevaux anémiques entretenus 

au laboràtoire ne portait ni oestres, ni anévrismes ver

mmeux; 
2° Tandis que l'aire géographique de J'anémie est nette

ment limitée, oestres et strongles se retrouvent en abon

dance dans les régions ou la maladie n'a pas sévi ; 
3° La toxine, extraite des larves d'oestre, résiste au 

chauffage et aux antiseptiques, alo,·s que le virus de 

l'anémie infectieuse est tué ù 60° et par tous les antisep

tiques ; 
4" L'anémie infectieuse est transmissible en ·série pa,· 

inoculation, tandis que l'intoxication provoquée par 

l'oestrine ne saurait répondre à ce critérium. >1 

Favero, en 1916, en Italie, attaque: les conclusions de 

K.-R. et R. Seydenhelm. Pour lui, leurs sujets ont suc

combé à des accidents anaphylactiques ou ù l'accumula

tion ctu poison extrait des larves d'oestre et il ne recon

nait aucune ~mporta1lct> aux larves de gastrophile dans 

l'étiologie de l'anémie infectieuse clu cheval. 
Plus tard, de Kock (1919) publie, à Prétoria. de nou-
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relies notes sur ce sujet : il dénie tout rôle direct aux 

larves de gastrophile dans l'étiologie de l'anémie infec

tieuse ; il leur accorde toutefois un rôle secondaire possi
ble cornn-.e vecteur du virus lorsqu'elles se nourrissent des 

humeurs d'un ·sujet anémique. 

P.-T. du Toit, en 1919, arrive par ingestions répétées 

d 'oestrine, à une intoxication avec amaigrissement, dé

globulisatio11, mais sans les accès de fièvre, caractéristi

ques de l'anémie infectieuse. De plus, le sang des ani

maux ainsi intoxiqués n'est jamais capable de ·provoquer 

l'anémie infectieuse chez les animaux auxquels il est ino

cuJé .. 
Il en résulte qu'on ne peut, semble-t-il, établir · aucun 

rapport entre les larves d'oestre et la typho-anémie. 



FACTEURS ÉTIOLOGIQUES 

INDIVIDUELS 

L'impossibilité d'inoculer l'afüection ù des animaux de 

laboratoire d'un prix modéré et d'un maniement facile 

conduit naturellement ù l'obligation <le se baser le plus 

souvent possibDe sur des observations en mili,eu infecté. 

Age, race. - Sur ces points, les auteurs sont le plus 

souvent muets, quelques-uns même comme Kinsley esti
ment que ,, l'influence de l'âge et de la race semble négli

geables"· 

Hérédité. ~ La Commission Japcmaise a fait les consta

tations suivantes ; 1< Par injection, le lait cLe jument ma

lade détermine la maladie après une période de 24 à 42 

jours, alorn que, par voie digestive:, il se montr.e inoffensif. 

r< Du sang prélevé, dès la naisssance, avant que .le 

poulain n'ait pu têter, sur un sujet né de mère infectée, se 

révéla virulent ... 

1c On peut drone conclut'e que le virus existe dans le lait 

et qu'il pénètre dans les fœtus à travers le placenta ; en

fin la transmission de la mère au jeune semble se 1·éaliser 

'-'-
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plutôt pendant la vie intra-utérine que par l'allaite
ment. .. n 

Nourriture. Eaux de boisson. - Les opinions divergent 

sur leur influence. Pour Rinsley (1909), elles sont négli· 

geables alors que Robinson , fla ns le J{ansas, a remarqué 

des sources infectées et infectantes. Ries ( 1908î signale 

que l'anémie sévit avec intensité clans une région alimentée 

en eau potable par d'excellentes . sources, bien captées , 

alors qu 'elle ne foit jamais souche, au contraire dans une 

oontrée voisine, où les animaux doivent s·abreuver d 'eau 

de citerne plus au moins &ouillée, ou à Ja mare commune. 

Pour nous, la pollution des denrées alimentaires et des 

eaux de boisson constitue m1 facteur étiologique très im
portant et indubitable. 



INCUBATION 

Si la durée de la pr.riode d'incubation est fa<'ile à Mte,·

miner dans les cas d'infe.ction expérimentale au laho1·a

toire, elle l'est beaucoup moins lorsqu'il s'agit. d'infection 

réalisée expérimentalement au pâtura!{e dans des condi

tions se rapprocJmnt autant que possible des conclitions 
naturelles. 

En clinique, cette détermination est souvent impossiblr. 

même avec quelque ,appro:-.ima lion. l'origine des foyers 

restant généralement inaperçue dans toute épizootie. 

Incubation expérimentale. -· •.· Dans les expériences de 

Vallée et Carré (f906) une injection intraveineuse fie 100 

cc. de matières virulentes (sang ou sérum) est.généralement. 

suivie de réaction typique dans les 5 à 9 jours qui sui

vent. Lorsque l'inoculation a lieu sous la peau, la périorle 

d'incubation consécutive à l'introduction de 3 cr. cle fil

trat vinilent est de 14- à 18 jonrs. Mohler, èn i!>09, observe 

des réactions - du onzième au dix-septième jour apri•s 

l'injection de 100 cc. d'urine virulente. - Dn qninziP-me 

au vingt-quatrième jour aprr,s l'inject.ion' de 15 rc. seule
ment du même prodnit virulent. 

A. Theiler et O. Kehoe (i915), à Prétol'ia, fixent la 
111or<•11111• d'11w11lmt1ou l' \fll'l'llll('IIWI(• d1 dl\ d rpri111.1• JOUJ', 

111,~, d(1
..'.'> Ji1111lcs llllllllJIU 11 1 llli-1\llllcl lie> l'Ïlllf it 1irt~t-r11111 

j1,11rs P11111· 1•11x lu pfrioclt• dï111•11l111tm1, 11 'a 11111•1111 t·nppo, 1 

HW{' ln I,\ j)l .,. l"rtll( 'l'li1111 4111 1h111 é vol11 t•t' 11llr 111•111wnt•111 . 

H11
, injc•1•11nns ,lt hni p1·otir11wr .. pm- ln l'11111mi ... .,,ou tl1• 

lok10 0111 rlf'tP11t1i11f lu 111;ilarl11 ap1•,·., 11111 • f"'l'Î111l,1 dP 11ug t -

1111.ih-.• il lfllfll'iJUtt>-1!1•11, _j,1111·,. 

Par ingestion, Carré et Vallée ont observé des incuba

tions de dix jours (ingestious répétée de 200 cc d'm·ine 

putrifiée, contaminée de matières vinilentes) ; dix-huit 

jours (ingestion de 20 cc. de Sl.l ng définibré ,<il·ulent): flouze 
jours (ingestion de 200 cc. c1·11rine virnleute,1 . 

La Commission Japonaise n trouvé les délais légèrement 

pins longs qui oscillent a11ft1ttl' d'une trentaine .de joul's, 

uprès l'ingest10n de 100 à 200 cc. d'urine viruJ'tmfe. 

Incubation clinique. - Nous ne possédous nucnn do

cument clinique, nous permettant de fixer approximative-

1111:'11( la 1hm•f' 11 11wul,a1to11 1'11 111 •rirnlc· t1·,•111cl1•11111•, lorsque 

celle-ci se transillet par eonu1111i1rntion naturelle clans une 
même écw·ie. 

Comme collfirmation à l'ohservatio11 de Theiler précisant 
que la forme d'évolution ultérieure de la maladie n'a pas 

d-e rapport avec la du.rée d'i11c11batio11 de celle-ci, Cam, 

cl ruUéc, eu HIOt,, tlu-,eul : " _L 'inoculation de-sa.ng rl'un 

malade affecté d'anéll1ie ù forme lente provoque le plus 

souvent chez le sujet inorulé, l'aµral'ition d'une affection 
ù type aigu ou subaigu. 

Inyersement l'.inoc1!latio11 cl'nn sang pleinement virulent 

ù certains chevaux neufs provoque souvent l'~volution 
d'une forme chronique. " 



SYMPTOMES 

Cliniquement, presqur tous lr.s autenrs ont décrit trois 

types d'évolution de· l'affection. 
i O Le type àigü, d'une durée de une. dP.ux. trois senrni-

11-es avec hyperthermie constante : 
2" Le type suhaigü, rlurant deux mois environ. an•i· 

anémie : c'est la seule forme évolutive, qui corrrspnnd'.' 

exact,ement au nom de la malarlie : 

3'' La forme chronique, aVl'c anémie moins accentué!' 

et poussées thermiques intermittentes au début seulPmr-nt 

cle la rnalarlir,: cett.e fornw pe11t se terminer par· la gué

rison. 
Ces trois formes peuvent, bien entendu, s'obserwr asso

cié.es ou isolées, au cours (l'une mêmé épioémie ou dans 

un même milieu. 
La malaclie frappe inclifféremmrnt. les chevaux dr. tous 

àges et àe diverse~ racPs. Les sujets, nouvellement intro0 

duits clans une écurie, sont fatalement condamnés, èai', 

chez {!UX, la maladie évoluP le plus sonvent sous fornw 

aiguë, quelquefois subaiguë. 
Notons enfin que la fornH• aiguë peut aboutir à la fomw 

snhaiguë ou chroniqur-. 

1 ° ~orme aiguë. - Elie apparait brusquement, se mani

festant par de l'hypel't.i1ennie. 011 assiste alors ù l'évolu

t.ion d'une affection ù caractt•re typhique avec toutes les 
manifestations des graves pyrexies. 

La température s'élèrn ù -Hl", 40"5, atteignant que!qw•
fois 4-1 ° (Ekwall) voir ~-2" (ÙUTé) et se maintient jus

tJu'aux approches d€ la mort. 11arnment elle dépasse oette 

limite extrême, Lamarrc cit-t• toutefois un cas ot't la tem
pérature s'est élevée jusqu'ù ,~5"5. 

Souvent l'hype,rtermie est progressive, n'atteignant smi 
maximum qu'après rl,es rém:ssions de 24- ou 48 heures où 

elle fléchit brusquement de i "5 ù 2" parfois de 2"5, sans 

1111 'il s'ensuive une amélioration correspondantr, dans les 
symptômes généraux. 

L'attitude générale rap,pell.e le faciès tétanique ou en

co1·e celui des chevaux fourbus : encolure allongée, tête 

1·aide, narines dilatées. quelqu-Pfois la tête repose sur· la 

mangeoire, la lèvre infé1·;eure pemlante, l'air hébété. 

L'anorexie est de règJ.e : la préhension des aliments Sf 

fait avec lenteur et J'animai ,garde Jongt,emps la bouche 

emplie de fourrage sans faire .etfo1t p·our le mâcher. Le 
poil est piqué, les crins s'arl'nchent facileme11t. Le plus 
souvent, les juments pleines avortent.. 

La perte du pouvoir musculaire est telle qu-e les mem
btes postérieurs traînent. sm le sol au moindre déplace

ment de l'animal. Quand on le fait tourner brusquemfnt, 

il chancelle et risque de tomber. Ou peut aussi noter 

quelquefois un début de parésie de l'arrière-main, des 
boiterie,.s, de brusques flexions articulaires, dans la mar

che un balancement latéral· des hanches très caractéris
tique. 
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Les muscles fonctent. rnp,idement, surtot1t les ilio-spinaux 
et. ceux du t.ra,in pr,stérieur. On peut -noter en quelques 
jours une perte de poids allant jusqu'au quart et. même 
au tiers du poids primitif du maladt'. 

La conjonctive est œclémat.euse (œil ,gh1s), rouge jau
nâtre, ornngée, très vascularisée avec de<; pétéchies intR.r
mitt,entes. On peut notel' clans quelques cas de la photo
phobie avec enflure de la paupière. Lu muqueuse buccale 

' } 
est sèche, jaune sale, parfois même rouge brique. 

La respiration souvent normale quand l'animal est au 
repos, s'accélère pendant la marche pour atteindre rapi
dement vingt à trente mouveme11ts respil'atoires à la mi
nute, cependant l 'auscuJtation et la per,~ussion ne donnent 
ttncun ~ymptôme pulmonaire. 

Le cœur· est agité, le pouls l'apidt' (60 ù. 90 pulsations). 

Les bl'uif.s cardiaques sont reteutissnnts, forts, vibrants, 
un peu métalliques; au moin<fre déplact1n1€nt il y a affole

ment du cœur avec intermittences. 
On n'observe p,as d'œdèmes très n-e?ts, mais cte simples 

engorgements des membres et des pal'tie déclives. 

L'urine émise e,n abandance, est foncée, mais sa.ns hé

nwturie, ni hémoglobinurie ; elle contient un peu d'a lbu

rnine, comme dans tout. ét.af félJrile. ll n'y a ni glyco
surie, ni phosphaturie. ~n général. elle ne renferme ni 
hématies, ni hémoglobine, mais des cylinrtres granuleux 

et épithéliaux. 
Du côté intestinal, le péristaltisme reste nonnal, par

fois seulement un peu accéléré, si la diarrhée survient, ce 
n'est guère qu'en période ultime. En tous cas. les symp
tômes rl'entérite sont. incmtst:rnts : les excl'érnents présen
tent alors une teinte rougeàt.rr, quelqudois mêmr. renfer

mant des filets de sang. 
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Dans cette fo11ne de l'affection, il n'y a pas d'anérnie 
u proprement parler : les modifications du sang sont. peu 
marquées. La saignée fournit d~s détails ïntéressants : 
elle se fait aisément, mais la coagulation est ra.pi1le. 

Quand la fin approche, IPs troubles locomoteurs s'accen
tuent et se traduisent par uue véritable paralysie de l'ar
l'ière-main, avec inipossihilité pour le malaM de se rele
ver quand il est tombé. 

Le relâchement du sphincter anal et l'incontinence 
11'urin,e qui est émise presque goutt.P ù golltte (Hempel) 
sont les symptômes J.)'l'érnonitoires dp, la mort, qui 1t lieu 
du l'inquième au quiu;d e1ue .1u111 11110) 11110 .. l111i1 'jo111·'-), Ir· 
plus souvent en hyperthermiP,. 

2·• Forme subaiguë. Elle est caractérisée par la suc-
~ession d'attaques semblables, mois moins sévères, avec 

des rémissions dont la rlurét> varie de quelques jours à 
quelques .semaines. D'une durée moyenne de deux ù trois 
mois,· elle peut. se termine,· brusquement par· la mort du 

rnolude uu «·ours 11 ' 1111 ;wr·h 1111 ,·1wli,,1111m·1 Pl'llWt'-'-Si\'r.

ment vers la forme chronique ou la lente gu_érison. 

Les accès évoluent avec tous les caractèrt•s du type aigu, 
plus ou moins atténués, les divers symptômes étant diffé
remment associés. Les périodes de rémissions s'accom
pugn, 111 ,i ' uu r1•1n111 i• I; , ~llllle JII t')ifru,· pa1 ra 11 . Eu t'il 1(1 

llll M~ jour:-., rnmme111 dt•11x 1111 lrt1i.,, la lrmp11r11H11·(' 11·1ks
,.,,.,i1 HllX Prl\ Ïl' l\ll'l (le 38'' 1 'ur111nal ,..-•ptt•11d 1111 h c111 l'fll

hmtpflml plu . .; 1tppt1real 1p1P t'l'f' ' 1•1 l't!lrn11w so11 tl!f>f.WIJI . 

Les o;y,uptô111t'S ocului l't'.s i>f 1,,.-; u•tl1\1w•:,, t.11spn1·uil:\-'-;rnt . 

L. nmmaJ r1•ll·m1v1· 111<111•:,, r11p11lt•m1•11j sn ~ll11' li• Pl ,;11 vivn• 
l'ilt'• . 
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Toutefois, la muqueuse oculaire peut rester gorgée d'une 

sérosité Jimpirle, qui donne à l'œil un aspect huileux, 

gras, caractéristique, l'urine contenant toujours de l'al

bumine et la saignée d'épreuve donnant les caractéristi

ques microscopiques de l'anémie. Dans ce cas, il faut 

rester circonspect et ne pas annonoer ù. tort une guérison 

totale, qui n'est que factice. 
A noter aussi que la remise au travail trop hâtive donne 

un coup de fouet à l'affection. Par suite d'efforts les plus 

légers, il apparaît de l'essoufflement, de la tachycardie, 

des sueurs abondant~, parfois même l'anima,! se laisse 

choir sur le sol et succombe rapidement. 

3". Forme chronique. - Son apparition passe le plus 

souvent inaperçue. li ne faut. pas en déùuire qu'elle s'ins

talle insidieusement : il e,st vraisemblable que la poussée 

thermique constituant le premie1· stade échappe fréquem

ment aux observateurs. 
Les symptômes les plus nets consistent en accès fébriles 

irréguliers avec anémie progressive. Ces accès, à appa

rition très brusque, disparaissent presque totalement dans 

un laps de trmps très court, quelqœs-uns même gassent. 
insoup<,:onnés si l'on ne prend pas systématiquement la 

température de l'animal chaque jour. 

La fréquence de ces accès a été étudiée de près par la 

Commission Japonaise, qui a trnuvé dans 4'5 % des cas 

étudiés de: 2 à 9 attaques par mois, dans 25 % une attaque 

par mois, dans 10 % une attaque tous les deux mois, 

pour le reste à intervalles très irréguliers. 

Un peut arlmettre, en principe, qu'après trois mois la 

fréquence des accès va en diminuant ert que la maladie 

évolue vers la guérison lente ou vers une an.émie progres

sive mortelle. 

Au point de vue temp.érature, l'mlimal ,ganLe un ét.at 

subfébrile (38°-39°). A la période finale. il y o hypother

nue. 

La conjonctive, rouge pâle ou orangée, se décoloc·e au 

bout de quelque tem~ et devîent gris jaunâtre ou pâle 

et même blanchâtrt, la tuméfaction disparaissant ou dimi

nuant. 

On signalè souvent des pétéchies pendant les accès 

fébriles : elles se montrent sm la conjoncth1e, les mu

queuses nasales, les gencives et le ,·ectum : le plus sou

vent el!PlS ont la dimension d'une tête d'épingle ù un grain 

de mil mais elles peu,vent confluer pour atteindre celle 

de la pulpe d'un doigt. 

Les œdèmes se manifestE"nt sous le ventre et le fourreau. 

dans les régions inférieurt>~<; des membres, les lèvres. la 

face, le thorax, parfois même clans la région trachéo

laryngienne au point de gêuer la respiration et lu déglu

tition. Dans certains cas, J.es œdèrnes disparaissent brus

quemment avant la mort. 

A noter comme symptômes généraux : de la mollesse. 

de l'essouflement, des sueurs abondantes, de la tachy

cardie avec pouls .veineux et intermittences. 

1.'émat·ialion ,.,.,j rapitl t>, lf t\~ ac·r u"eP. l 'appcltl capri

cieux pendant les accès devient. excellent. parfois insa

tiable (A. Theiler) en période de rémittences. 

On peut observer une diarrhée passagère : quant aux 

urines, e1les sont abonnant.es et le plus souvent albumi

neuses. 

Le sang se coagule mal, forme un caillot peu cunsista11t 
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el peu considél'ullle : on éprouve quelquefois de la ùiffi
culté à arrête!' les hémorragies accidenteJles Ol;I provoquées 
(saignées). Le.s moindres plaies de décubitus se cicatri
sent avec lenteu,· et difficulté. 

Quand l'anémie s'accentue, l'émaciation atteint u11 de
gré extrême ne comispondant pas à l'appétit, qui reste 
exœllent. La faiblesse musculaire s'accroît avec la fai

blesse du malade; sa uémal'Che est chancelante, titu
bante, les chutes deviennent. de plus en plus fréquentes et 
le relever t.rès pénible. L'animal finit par mourir émacié, 
couché sur Je sol, incapable de se relever, le plus souvent 
en hyperthermie. et cherchant toujours à manger, ayant 
même ,, un appétit vorace n (Johu Mohler). 

DIAGNOSTIC 

l.t: dlil!,lll()Sff(' " l ' ',I ha,r ... .., lu ('IJll...,lllil 1i1111 dt•, tl1wr, 

symptômes, des commémon1 tifs et I 'e:xa men du sang >,. 
(A.-T. Kinsley. 1909). 

Mohler, en 1909, estime que " pour établir· un diagnos
tic, les co11statations qui suivent sont suffisantes : fièvre 
111s 11 twu:::.c, 1·rt11iUc11Lc, tllilal·nü1u11 rapide, anémie, appétit 
insatiable, démarche chancelante, polyurie, hypoglobulie, 
absence d'éosinophilie. » Ce dernier point pour différencier 
l'affection des anémies purasitaires .. 

Pour beaucoup d'autres : Hempel, Van Eshal'l'is, Shalk, 

etc., le diagnostic cl.e l'anémie repose, en ùehors de J'iu
termitte11ce de la fièvre sur ! 'albuminurie. 

C.-F . .Johns et. Raden Soetedjo (Indes Néerlandaises , 
19l7), se sont attachés plus po.rtic11lièreme111 ,1 1'Pl"o111111ilr1• 

le~ :suspects, car ils ont eu à traiter· l'affection introduite 
insidieusement par des porteurs de \'irus appal'emment 
.,ains irnnorlt'). 11· \u,1, n lrP ~e, 11111 1!or1r ,·1111 ·irlrrc•s t 01111111, 

SU',Jlt•
1·1, . ' lt-i- elir,1111, ' 1111 Ill' pl'll\lf'nl .. ,. l'l•IP-\' l't· rucile

llh•ul . t t'll\ qu, pr,•se11IP111 dt lu lil'\'ff' pa, 111tl>t·1111tt"11c·<·. 
,1111, r 'Ull'-l' flrl11111111,~t' 1·1•11, 1•111 'll't' lflll Cllll df• .... md,·111!'s 

du venLre, du fourreau et des extrémités inf~l'ieures. Les 

1 

l 
jJ 
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t'l1evuux ilont l'n1111i'·l il r,1 i1T(•~11 1!m' ceux qui maigrissent 
quoiqllf' hir11 nourris, i•cnx 11111 "(' l'ntigu~,,t lr't', v~Le s~ul 
. 1 l ·1 "11~1Je1·!"1' l ·•s trnohh•:,; loc:rnuotem:,,. 1 lllil\lP , t"'ll Clllt?II , ,, " '- ,.-.• 

1; ... bott~ri(J<, :-c\ll', rtwses Ollltllt'~ sont de~ 11101,r, IIP :- ll~-

piclo11, 1~1 \ioÏ[Pl'Ît• 11111h11!11l1Jll'f' 4Jl1Î IJ8il~e d'UII IIIC'lllltr<• ù 

l'autre en particuher. 
<< L'exercice ù la longue favorise la manifestation de ces 

t.roubles, L'arythmit!, la tachycardie constatées au repos, 

exagérées par l'ex:ercice sont des signes dont la valeur peut 

èlre confl.n11ée put l 't'"-bl l't11·1• , lu 111 iul:-. VPmcnx .. , . 
(( Le moyen le plus sùr lle diagnostic est l'inoculation 

du sang filtré ou de l'urii1e à des r.hcva11x sains. Les ren
~1 1g-rw1111•nts fuu1111" JHII' lr1, p1•sfr.., ,1w1•d,sin!~, l'ap;1ai:itinn 

tles troubles locomoteurs sont pour le praticien des signes 

suffisants. " 
JI n:e convient pas d'appliquer, ù p1·101·i, tum, h:~ Stt4lle:-:-

ùe " suspicions " indiqués pal' .lol111s et Soetedjo, pour 
diagnostiquer, n'importe 11ù , 1:anémie infectieuse. L'inocu
laUun du ~uug •nt d'ul'iUe pu1•1'.l\Clllpk 11p11liq11(>~ 11 rll'R cht>

v,tll\ ;,;ain., osl t.1 i·ou11111itp1t!111 •111 •1' 1111 1·11 q1loi 1hl'firllc. ~lu t:-
11 ,est t'tirto , 11 q11 •1,11 111i)IN1 i11f1'd(•. 011 l'r,is1e11ee 1k ln 

1 1 'l , nctl e111t' ll t 1•la hl if' 1 Hl ,. I 'uh-.Prvn lirn i ilr ,,mil 111H tif Il' il l' 1 

qiws Nt'- 111gm, 1111 -.11ht111,~11~. 1ous le,-. ,~ 111ptl111 ll'" ih• -.u-.-
pkion q11 ï 111l111t1A11l i•P:- u11l1•111·s 11111 lenr val t•m pour• lli'•pi!-

lt'r hùl1vc111r11l Je,; i11 >tl\'N1 11, -.uJt•h :1llPlt1I:-; ri 'h11111w1· lt•, 

porteurs de virus dangereux. . 
· li est évident que, 1Ja8é sur l'hist.oire du ou dt>~<; prenm.'l'S 

cas, sur la prévalue de la malaclie dans une région et sur 

les symptômes typiques de Carré et Vallée et de tous_ les 
a111r111·, avo 11l él111IJ,, 111 .,~ 11q1i1\m:1 lolo•.dr ilP l' ;iffoC'1Hm 

constitua~t le s~ 111hu11w l'l'!-tll1\I• lw11•,r1111•11t d-1lrssu~ 

d'ai)re's urie e',tu(le tl-e 1'i<Jl1l-e1·, J 1· t· · " e c ,1aguos 1c pourra · et1•p 
assuré. 

Examen du sang. - L'exa111{'11 du sang tloirne des élé
ments ùe diagnostic purticulifrcment préeieux , en ce qui 
concel'ne l'anémie infectieuse, e·le'111ents e11,·01·e 'L s t· . -. s 1.-cep ,_ 
hies de nombreux perfectio1l!le11ients. 

Sero-diagnostic. - Tous les essais de sél'O-cliagnostic 
sont jusqu'ici restés négatifs. 

DIACNOSTIC DIFFERENTIEL 

Les conditions d\1 diagnostic différentiel vm·ient suivant 

la forme d'anémie à laquelle on a affaire, la· latitude et 
les conditions du milieu ou évolue la maladie, enfin avec 

la coexistence possible ou non des affections contacrieuses 
t') 

qui ont un tableau symptômatique pouvant prêter à con
fusion. 

II nous semble inlltiJe d'insister sur le diagnostic diffé

rentiel a.Yec les autres affections pyrétiques aiguës : pneu
_monies , pleurésies, etc., relevant. de lésions or-ga.niques et 
se traduisant par 4es signes cliniques classiques. · 

C'est surtout en effet avec les affeètions typhoïdes, que 
l'évolution aiguë à<< allure typique II des cas d'anémie per 
nicieuse peut prêter à confusion. La question a été mi5'e au 

point par Basset (1911-12, 1919), lors de ses études sur la 

fièvre typhoïde. En effet, de ses diverses recherches ·expé-
1·imentales, il conclut que u fièvre typhoïde du cheval et 

anémie infectieuse sont deux entités morbides différentes 11. 



GO 

« La fièvre typhoïde est essentiellement une ·maladie ai

guë. Après guérison, encore qne le virns persiste tians le 

sang, pendant plusieurs mois, on n'observe pas de 1;echu

tes. L'organisme infecté est en état d'équilibre stable, il 

n'est en rien troublé, par exemple, par l'injection dam, le 

sang de 100 cc. de sérum de cheval. 

« L'anémie infectieuse est essentiellement une maladie 

chronique.' Les rechutes sont fréquentes. L'organisme in

fecté est en état d'équilibre instable que des causes diverses 

peuvent troubler et d'où résulte des rechutes, plus juste-

ment les (( crises spontanées ou provoquées ». • 

,, L'anémie s'apparente aux maladies détermiuées pai· 

les parasites visibles du sang, par les protozoa'ires. Ces 

maladies étant éliminées, le diagnostic de l'anémie sera 

basé sur la rémittence ou l'intermittence <le la fièvre. En 

l'absence d'accès fébriles spontanés, on les provoquera par 

l'injection dans le sang, de sérum tl 'uu ·cheval queilconque 

et peut-être beaucoup plus simplement, soit par l'injection 

d'eau salée à dose suffisante dans la veine, soit par l'injec

tion sous la peau d'une solutiou coucentrée de chlorure de 

sodium ou d'iodure de pot.assium. 

!( Point n'est besoin de provoquer plusieurs accès fébri

les, un seul provoqué .• apparaissant vingt-quatre heures 

environ ap,rès l'intervention déclanchante, assurera lP 

ùiagnostic ". 
~ 

La physionomie même de l'anémie iufedieuse suffit à la 

distinguer cliniquement des affections typhoïdes sans· loca

•Iisation. Balozet dit en effet : " La rourbe est u en pla

teau "dans- ces.dernières affeclions, alol's qu'elle ·est" en 

clocher " dans l'anémie infectieuse, l'Hat de stupeur est 

peu ou pas ma~·qué. ,. Cependant pour certains auteurs 
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(Marcenac) ce clocher thermique est sans a11cuue signifi

cation. 
Enfin }es typhoïdes s'observent en tout temps. mais si::·

tout en hiver, tandis que les premières atteintes de l'ané

mie infectieuse, celles qui donnent les températures les 

plus marquées et les symptômes les p!us accusés s'obser

vent de mai à octobi-e. 
Pour les formes à évolution subaiguë ou chronique, r'est. 

uniquement avec les affectious ù hématozoaires ou les in

festations parasituil'es que: l'anénli.e pe1:nicieuse peut prê

ter à confusion. 

1" Affections à hématozoaires. - - En 1909, Mollier si 

gnale la facilité du diagnostic cliffér'entiel enlre la typho

anémie et le surra (1 par l 'immul)ité à l'infection des bêtes 

bovines et la grande facilité qu'ou a de trouver le parasite 

dans cette dernière affection "· 
A. Theiler et D. Kehoe ont plus de difficulté à identifier 

l'affection, qu'ils ont eu à distinguer de la nuttaliose, de la 

horse-sickness et de la fièvre éphémère de Theiler. 

Habersang, en 1921, signale rerreur probable des che11 

ehem·s japonais, qui, ioolèrent du sang de chevaux ané

miqu.es un spirochète. Il s'agissait soit d'u11e spirochétose 

vraie, soit d'une spirochétose associée à l'anémie. 

On peut conclure que l'absence ùe contagion aux ani

maux non réceptifs autres que les équidés est en faveur de 

l'anémie infectieuse, alors que la constatation formeiie du 

parasite dans le sang démontre à peu près toujours qu'on 

a à faire à une affection à hématozoaires. 

Cependant, il ne faut pas oublier que la présence d'un 

hématozoaire dans. le sang des chevaux atteints d'anêmie 



chroniqu.e avec ses symptômes, u 'élimine pas, n prion , 
les coexistences· toujours possible d.e virus anémique. Dans 
ce cas, seule l'inoculation d'un animal réceptif (cheva 1, 
âne ou mulet) avoo du sang- suspect filtré sur bougie, peut 
éliminer la suspicion <l'anémie infectieuse. 

2° Affections parasitaires. -·- Qu'il 11ous ,urn-.~ 11,, i·np-

111•lr1 1r 1 IP:-. rh-;ru.s.sio11s .... 11r Ir ri►I!' pu lhug1\nt> de'< p1.1r·11silr..s 

d 'o111J re,.,o,·t r111e !11 purt n•la livr rie w ·11s nt ,lt•i, 1mr11:-.Jfe .... 

Il 't·-.1 J)llS I UIIJOU , ..... il J WIUl'I, 111• ... pl us rur,Jrs u ilr•tf'J'llllllt•1·. 

Là l'll('fll't•. Il ,~•i,f ~ HVOI! 1°11(1.':l'\(l'JI('(• dt- d1·11\ ll~('IJ(;,. 

111ol'h11lr.s (vuw, 11111im11111t• c,J par-m,1tr1. 

PRONOSTIC 

Quelle que soit la forme d'évolution de l'affection, le 
pronostic est. toujours très g,·a VI;'. 

Dans les formes •aiguës, lorsque l'hyperthfrmie apparue 
brutalement dépasse 48 heures et reprend, après une 
courte rémission, sa marche asc<>-ndante, ln terminaison 
est presque toujours fatale. 

Si les sujets échappent ù la première attaque fébrile, 
on peut voir leur état s'améliorer pour quelque temps, 
roois fort peu arrivent à la guérison. 

Le plus souvent apJ}arnît, au bout. de deux ou trois 
semaines, un deuxième accès plus grave que ,Je ptem~er : 
oe sont alors les formes subaiguës qui peuvent durer plus 
d'un mois avec terminaison généralement mortelle. 

L'évolution des formes ch,·oniques varie de quelques 
mois à une année, avec des intermittences, parfois même 
un retour à la .forme aigqë, évolution vers la mort par 
épuisement extrême. Même dans les cas les plus favora
bles, les malades ont toujours une convalescence très 
longue et n'ont plus qu'une utilisation ultérieure des J>!us 
restreintes; de plus ils restent très longtemps porteurs 
de virus et agents dangereux de contamination. 



En résumé, le pronostir. est presque toujours inquié

tant : tous ceux qui ont contracté le type grave sont con

damnés. 

Les guéris (ou pseudn-guéris) sont susceptibles <le reètrn

tes, au moment de leur rr.mise en service, surtout si le 

climat devient pénible et le travail excessif pour l'état. 

précair,e de lem' sant.ô. Ils meurent <l'orclinairc d'une 

attaque ncmvelle au bout de quelques. mois. Si exoep

tionnellement, l'évolut:on est favorable, oeux qui sont 

guéris acquièrent l'immunité mais restent débilfs et por

tent le virus. 

Les pourcentages rlonnés par les divers auteurs sont· 

cl 'aille:m-s éloquent.<; ù ce sujet. Ostel'tng· ( 1917), Kinsley 

et Mohler en 1919, en Amérique, accusent. ctes pom·0en

t.ages de mortalité de 40 à 75 %, variables suivant. que 

tous les malades ont pû ou non Hre réellement suivis 

après leur première atteinte. 

Insistons seulement, pour finir, sui· ce ·point, ((tH' mê

me lorsqu'un cheval paraît en bonne voie de ,guérison 

ou en pleine convalecence, il faut. toujours se garder d'un 

pronostic trop op,tim~ste. se ba~ant sur cet état. c\e sant.é, 

apparent le plus souvent, car il serait vite démenti par 

une rechute plus grave encore que les accès précédente:;. 

LÉSIONS 

1 ° Lésions macrosoopiques 

Sans aller jusqu'à prétendre. que l'absence même de 

lésions typiques caractérise l'affection. ce qui est. indu
bitable, c'est, à l'ouv-erturt-' du cadavre, la disproportion 

entr-P les symptômes observés du vivant, de l'animal et la 

discrétion des lésions observtSt'S a r autopsie. 

Les lésions observées consécutivement à l'évolution de 

l'affection sous sa forme aiguë sont celle~<; de toutes les 

septicémies, sm· lesquelles nous passeront assez rapide

ment, car il ne faut compter srn· aucun signe macrosco

pique pour établir le ctiagnosf.ie. 

Le sang est noir, irnpal'faitement coagulé, le plasma 

souvent dichroïque, peu coagulable : s11r le cœur. on note 

des e-cchymoses sous-séreuses et myocardiques, ses cavités 

sont viùes ou a peu près. Le foi~ est. hypertrophié, ja:u

uâtre, quelquefois cardiaque, très fragile au point qu'il 

peut se ru.pturer lorsque l'animal se couche brutalement 

in ext1·emi,s: la mort s'ensuit par Mmorra,gie péritonéale. 

La même friabi,lité se rencontre sur les reins. L'intestin 
' 

(surtout le gros) est parsemé d'hémorragies sous-séreuses, 
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1, 
Il 

quelquefois mème congestionné. tout ,·omme les gflnglions 

1) 111plmlHpll',.; l,;1 1111wll11 Il Ion[ :1 ra,, rw .. p-1·1 dt• 11111'.'lii' 

fœtale. 
En l'ésumé, dans l'anémie i11frl'li!-'II",.' il fot'mc m~ne, 

comme dans toutes les mahuli-es iufeetieuses à mar·clit' 
foudroyante, t'ln dépit dP la gravité des symptômes gé111'-

1·a.ux identiques pour les aff-l'ctions les plus divPrses. nn 
trott\'P. invariablement les mêmes lésions bannies t]ps 

grandes septicémies. 

A l'autopsie de malades ayant. succombé à l'évolut.io-n 
1'111011ir11w d1• l'utlet·I 11111, 1111 11"11 frappP p111 l ' al1.w•111·,, ,,,_ 

lale d ('. lésions ·1:iscérate.1·. 

Dans l'ensemble, les ol'ganes apparHissent sains, quoi
que pâles. ,et avec leur voh11ni> normal. 

Le myocarde t'st dé.~oloré , tacheté de reliquats hémor

ingiqnr!i, l'UM' i. Oil Hl'lst\1 1•.~ , lfll(jJq11 l'f111s, 011 1101 11 UIJ',<.;J 

un léger œdème valvnlair,· et dt>s lésions athéromat.ruses 
,le l'aorte. 

:-Ïltr' ln 1·0111w-. les rcll}:-. s11 111m1lrl'11t ~l'Î'illill1•.s. lt• l'olf• JHII 

111\ l1C' 11 , t>c· uu ft"s.<,11 lri-.., fri11hlP. 

Les séreuses, très pâJe~-, aussi, sont. recouvertes 1~~ qtwl

ques flocons de fibrine et. contiennent un liquid-e jtiunât.r-e 
généralement limpide. 

L11.i.; gai1glion.; lvmphnliqu.,s tllrnérh'•/',, nunnllis, srntl 

1111yes 111Uls 1111 .,-.rr1111• gi'•lilflOl'IIX l l jnu11rl l1·1•. 

Lt'" h•dc1m-s ohs(11111, cl11 vh,llll des mnlude, s1• tnul11i 

.,;t,111 i1 l'an topst•~ pur de-. 1•pa111•lwmt'J1 t._ sous-1·11li11H'!-,. 

i1J1.ru-m11sf:u IHJI'"-" ll'i. 111 ~rn 1 •rs 11•1trio111 11• dé-lpu11,I l1•m1•111 

du ,·atlfl\t'I' ,m1•iw11J 1111·1•1111•11t t11ffir·1lc-. 1111 11nll' n11s.-;1 111J1•-

1'01l> 11111.' l<>lnlt• suh-wll•nq11 1• dt> 1nm, lrs I i. :- 11'-

La g1•u1...,-.p f:tt l llH1111f ••I Ir, 111111,r-le.s sont n lroplu(·-. 011 
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profondément émaciés, som·rnt rncore trè.s nettement. co

lorés en rouge. 
De toutes ces lésions banalrs, celle qui a le plus attiré 

l'attention des auteurs est. l'appar-ence fœtale rte la moelle 

cles os tongs. Quelques-uns ont crû y -voir une altél'ation 

pathognomonique de l'anémie infectieuse et. la déeriv,ent 

avec une « coloration rougt brique ou Lrunâtrn " (Hutyra 

et Mareck), Ostertag et la Commission .Japonaise se sont. 

ralliés ·à cette idée. 
Theiler et Kehoe (:t9i5) ont fait des études systémati

ques sur cc point et ont pu se CDnvai11cre que cettt- app-a

renœ peut se rencontrer dans lwau1·H11p d'a.utres affect.ions 

t·I n' a rien de carnctéristü1u1•. 

Lewis et H. Right, ·en Hl20, puis Kelse1·, en :1.922 , con

firment les obsen·ations précédentes et nous pe.rmettent 

de conclure que lt>s altérntions dt> la moelle n'ont l'ie11 

de µathognomoni{Jtie. 

2" Lél>ions microscopiques 

Nous voulons nous occupe!' ici spécialement de l'héma

tologie, laissant de côté lrs él1tdes de W .-B. Mack et de 
Finl.i -;1 1r ln, 1•11U (lt1.s 1l ' 11r:.:an1•~ f1m11, l'ait• . l1Ji~•J 1:.11 t> llt~~ 

sont ll'ès spëciales, peu dœume.ntées -et nuJlf>..rrrent à la 

portée du praticien. qui peut au contra1re utiliser If'_<; don

né.es hématologiques. 

.-\) Nombre cl' hématies . - La diminution rapide, quels 

quafois formidable <lu chiffre des glohules ronges a tou
jours attiré l'attention des pratirit> ns t'll dè.-: expérimenta

teurs. 
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Après Va liée et Carré. Kinsley. en 1909, nnte qur le 
chiffre des globules peut. t.omber à L000.000 par centi
mètre cube. 

\lnlil r-1 ' l !IIJ!I), fl :-.t.-r fa1,t ( l'll l!I d11rn11•11l ,1," <'111 l11·ps 

1111ulug111•-.. . lla h11r-.n11~ IJ!l21 , 1·1mw1(,1•1s1.._ lt• 1uw .. dt• l'n1u•

Ollf> 111ft•l'l.i1•11s1• " 11111· 11111• al'lir1u 11i1·e1•l1· s 111· Jt>~ g-luhuli•~ 

1011,!.f1''i 1•11 ru•,·11 la t icm d;i 11-.. h· -;nu~ 1•!. du m, h1 l'H lt' . p,•11-

111 IÉ'l r ljllÎ ,', ll'Wtlt• l;i { l'lll'ltllll rit• 111 lllllf'llf' OSSl'II '-~. 1111i 

lt•n,I à répuH•1· , ••• ., 111•1·1,,, ~lr,hnh11n"-,, " 

E 11 .\ l'ri(Jnfl \ust1·Ftl1. 'l'l1l'i lt•1 ( 111 1:, 1•-;lim •, it :? rui lliuw, 

par· t·,0 r1 l tr11i>lr1• 1•11 h1 •. ln l111111t• ,•x lrl"nlt• dt d1•gl1il111 li.;t1-

rin11, q11 f' ln 1 111111oi s11 111 ,l11porn11s1• rthrt i-..._,, j11..,1p1 'a 1111 
1111 ll iu11 

Cun •1• 1'1 \"alti•,•, t ,11 1.., fo'i 11 7.i 0 111 .s1°r'!'é la question dt> plus 
près. 

" Le nombre des globult>"" rnnges vnrie selon la forme 
ronsidérée de la maJ~die et l'époque fie l 'examen : (!ans 

les formes aiguës , alors que la déglobnlisation est masquée 
1ixtérienrenwnt par l'état typhiq11"' dPs m11qnr us• :-;. 011 
11111,, 1•1•1u•11clu 111 d1•ja 1111 11m1111111t,~•w1 111•11I l1•p-, l't' (•I ,111 

1'11111 11• g h1hHl1111·1•, Ht•s lt• , li\ 1i•1111• 1111 Ir 11111111.wmc· j111 11 

dt• la 11111lwh,,• 11• 11omlm· dl's hêmHlll'', ltmll ff'• a l .;"iOU mu, 
1111 2 llt/11 111111 ,111-1!(•,;,,;1 111 -; 1111 1'11dfr1· 1itn 11rnl de 1.0011,1100 . 

.\ u 111111111•111 dt· la nw r•I 1!11 11, r•• ·s f11r ni,•,.., ui;w t's rnt u,• 

t'IIIUJJi•· r,!ll<'H.! lfllf' t ,0110.0IJII ck !!lohult•s. 

" UtuJ~ les lurwes subaiguës, le chiffre globn1aire 

s'abaisse aux app,·oche-,<.; fie Ja .mort vers 2.000.000 on 

2.500.000. Mais ici encore. l'état typhique ries muqueuses 

masque totalem.P11t la pauvr<'t.é rlu sang en éléments figu-
rés. • 

« Dans les formes chroniques, enfin . on compte selon 

lr.s ras et l'état !lu mala<lr de 2 ù 4 millions d'hématies. 

Sous l'influrnce ~u repos et. (\'une bonne alimentation, 

011 peut voir le chiffre globulaire gagner 2 millions. Aux 
approches de la mort 011 ne compte plus guère qu' nu mil

lion de -globules au millimèt.re cube. ,, 

u, /'11r,111 , . , ,•11/111111• ,1,,.,. /11°11 ,11111,., . 1,aiT<' 1•1 \ a ll t'·,· 

Jùnsley, ·Seyderhelm, Theiler, etc . .. ont part.iculièrPmeril 

noté ces variations M forme et cle volm111-\. 
A 11 microscope, les globules rouges sont très irrégu

lier·s de forme, d~- diamètre exll'èrnement variable. On 

l'e lève un grand nombre d 'hématif.s pointillées, d€ glo
l111lrs p wwlUt~..,_ ('1•11, ,•., npr·i•i, 1·ul111al11 11 1. 1'1•1t f l11'1l14' 111 1111 

corpuscule de forme, de dimensions et cl.e couleur compa
rables à celles d 'un piroplasmf . La présence ctr ces cor

p11:-.,·11lc·s tJlU r~o•u ra il r~11r,• 1•1·n111• 11 1'1 , 1slr1wi> d ' u11 parn
Ml;1 1•ntlog-l11h11 hti1 1• 11 c•lf• M~1111lt•(• il' fllllr•111 . tlm1s lt·s 1l.t11 h 

anémiques chez l'homme (Vallée el. Carré). 
LI''> t r tl\ il ll .'i tlP l ï 111.1 Ini l, 1111 ln l1ou1 l111r,• tle \ aile, . 

nous préc.~<;.ent les dimeinsions de ces globules anormaux : 

« Les globules rouges peuvr nt. att.ein<ll'e des dimensions 
considérable.<; (8 ù 15 p.), tout en conser·vant l'aspect no,·

mu.l (mncroeystes, globule..,;, géant.<.;). D'autres, au con
trai1·1• ;o,t' p,i-st•nt.-111 ll'l'S pt1 l 1I , 1_:1 ,J. lllÎl'l'OtyslesJ. o ·uu

tres ont perdu leur forme pour wenrlrn l'aspe-et. cl ' un bis

cuit, d'un marteau, rl'un fuseau, d' 11ne massue (poikylo
cytes) (BarucheUo). 

Dans les formes graves de typho-anémi<-' , on peut trou
ver des globules roug~ nucléés (Erlich , Mohlel', Klein , 

Va.llée et Carré). Krynitz a mrnw propos·é dE' considérer 

la poikilocyto.se eommr moyen tir pt·onost.ic de ranémir 
infectieuse. 
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Ce,<; altérations globulaire.-, 1m·•wu1t•11t sm1s 11111 , 101111 . 
1111 111fckM , ·11 1 ►rlal, 1111-ll:-. ris •·sr l,011 l11u li>fo1:-. IIP l'<'1t1111 

tflll•r• r1u't' llt•s 1· \'.J),,(<;ul .ru .si dn,,, 1·crlntnes forrm•l'I 11'1111uxr

rnlio11, l.-., l{h1hul1•1"1 1'1111,.lf'., l1•s 1111>11h r i'•,1st,111t., 1u:-1·dn11I 

li•ur· 1'111·11w p11111· 111•f.-;f'11t~,· 1 •s r1spe1·t.1; lt•,i.: Jllu, dl\1•1·s. 

C. Tau:I' d'hémoglobine. 

lion des expérimentateurs 

(' Il mm, J'c'1,ul111• a 1111 luu:. 'IIIÎ l'Unt rit ~ Ît lO ',n 1'11,
1
1. 

I<':-, mulad1•s ,i 1'1,11 111·r-111l 1111111 ba-." 11ur111Hl1 1111 lu11:. cf,, 
fit/ 11 Ill// "., <'lll'i l,•s cu11111a11:\ s111rh. 

IL :-., ,)rlt•rl1N111 11 l'l/>t:I ·mll'llll'IJ I l'i wlu• lu 11111•,liott. S,•s 

,·1,111'111:-.11111s ,"io111 1•11 1·11ut1·udid1111, 1111'1 "dit•;,; cn111,111u11,,111 

11t1111,.~ .... cm ri 1•1J n•s1111,, qm• ,, • .., l11~111u I i"·" t.'rn rt•ur l'l11•1 

lt>s 11111Jurl12i- q11 ·,1 11 ,·xo111111(o., plui.: ,•,l'Jlt'<; fJ II l1t\1111 1,.rl11h111 L· 
1p11• r•hez le.s i1J11lllfl11x .sa,11-.. 

Sou étude a attirée l'atten-
1'111 il, r l',1 ..,,g,11111\ nm<,J, ,-' 

1 li•.s l!IO!I \Joltl1•1 
,,.,1 1 ntppt'• 1111 1 a Il tJIIP I<' 1•11,J 1111 rougi• 111-/:.,1·11!1• r:f1pz Jt>-, 
1'111•\'Hlll\ ilU.l' Jll( s ,r,u1è11111• Pt' l l)l('ll'US(• Il 111•i11t· l / f, du \'O 

lt11111• l••lul 111• IH s;11g111 ". l.11 1,c,rn111,,-.,.,11 ,,,. Toki11 11111•• 

q11,• lu ''"'" lu ~Jnl 111l 1J i1 ◄ rw l'f'JH'P"1• 11t1• pu, flhtl'I "" f I rt 
011 11tl1111w 1111111 ;i11 /11 •11 1111.., ~/ 10 1111, ,1•1a111 11 r lt· ,11111111,, 
jll'Ojl1J1f ll)llflt•l flllf'lllill 

Il \0111.1 l!l21) (•fu di,, p111 t 1•11 f1c'·r1•11t"11I ,111 \l/,
1
11111.gn1•. 

l.1 .,1•dw11· 11l,ll 11 ►11 .sJ11t11IR 111•1 dt•s !{lc1h111,, . ., rnrH,l'I''- du 1'11t1wlf 

l' l 1mlr• tJII ' 1•1!1• r•,'il )1111:-, 1Jtj1Hl1• iht't' lt' ,,111g rit•, ,,;uj ·ts 

111t1•m1 s d '11111•11111 infN·t i1·11.,,. qu ';n•f'1• 1·d11i d1•!-, ,11jl'!:-. 

i,,.irns. lis p 1•\tst' 11111• lu 1·111l';fafnli,1JJ 1111 pll(•1111mr11t• , • ..,, 

11..,M•z g1·r111cl<! 1•1 11s,1•z n'g11hi•n• JJ11111 st•n 111 a11 d111q11nst w 
tJ,, li1 m11l,11 li1•. 
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E /1'orn,11ll'.1 /p11u111J lll1,·,,, l\111slt ~ u \f1 1 11r,ti· 1•11 

1 tlO!/ 1111" pol~ 11w.: lé(1 l' i-.llw, y tl r bwh11 r· fi l us d' 1mrw1·

IR111•1• H. ~t?Ydt•rlwlm, co !Hl i. >lÎgunl,· 11111' f111·t1• fyrn1 1hu-

1•ylo.st• Pl 1•01L..;idf't1• la t.liî!JJ11r1li1111 1·1111111lêh· 1lni; l!0~11w

plu If' c·omn11· 1111 fll'OnustJ,· A'l'U\'t' 

E11 1 fl20, HuwdeJ1 1•sl11ne q1w 1., f, 11·111tt11 lt•111•p1•,vh1 i 11· 

pêrrl f11111 u11 d<>:-. 1•lülIIP1tf<; 111• tl111~w,..,I i•· L'I •le p1·011os11e 

Il 11'1111\t' GO il fill °{,. !Jllt•lq1w{oa-.. 11111 ~. dt• lt•111•111:~•L'c'li 11111-

110 11udca11·,•.~. Il w•lr ln 1·t.'l1pp1111l1t111 tl11 taux normA I 
rit•:-. pol.v1111C'lc1111'1•i-. pt•111Ja11l lu 1wl'iocl1• UJ.(0111q 111•. 

r111.1,1 iituhlil 11111• , lfUl'I q,11 oil lt· lyp1 f'IIIIHJl lf' t' ll11-

::.<1gr, 1111 11't>lll'r't(i'itl'f', 1•11 ftlll 'l lll l'.tl'I, de• tr·és lnt'gc., vnrm
tions du nombre de leucocytes, qui oscille entre 7 .000 et 
7. 500 au I ieu de 9. 000, chiffre normal. Il y a donc une 

légère hypoleucocytose. Ces constatations ont ét-é succes
sivement confirmées par Winfre(l B. Mack et par Franeis 
et Marstellcr. 

Finzi pense que la recherche des éosinophiles dans le 
,11ng dt•,<; <;11j1·f.., flllt•i 11l 1., il •• lypho-orn. ll1t1• dOJI a111ir· 11111• 

1•1•r·t ;ii111, rmporfnnr·e 1111 11oi11I ,lt· 1111> rm•nosh,·. ,·nr s, lt• 

1111111 tw1• ri,.._ foi.11111phiJ1,_... du111n1w p1•wffl1tl lu 11lw.<,1• Hi.gut> 

dt· l'nlfeclum po 111· r• •11•r11r " 111 nn111mlP pl'lliluul le • ._ p(,. 

110,lp-. d1• 1·t•rurll1•1wt• 1111 ,r.- ,·11t1\lllt11wrm•1➔, il rlt·Yipnf 111-

f1111c• rww lnut la pèno111· ag11111rr111·. Lt1 l1l'l':-iÎ~lll lH't (lpc; 

,,n-.,11,,r,1ti11~ l>l'r-urt dom•. 1111 1•nur, d,• l'c:1,}l11lio11 de l'r1f
fr1·111111, l'111dil't' d ' 11111• ultf:i11lp !JL·111grl<'. 

F) Résistance globulàire. - Peu étudiée, malgré que 
Carré et Vallée aient signalé, flès leu1·s premières. études 
que. chez les sujets att<"int.s,' la résistance des globules 

muges devenait rapidement nulle pour des causes de des-
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lrul'l 1011, (jUJ 11•~111111 -.1111:-. u\'111111 .~u1· ti1•:-. gl11h11l'S nor·m1111:-. 

(<;t.:r•1u11 1111nn1d dt• lnp111, dt• d1m·1il, s11h1(11111.-. sulrnt:i, .. • ). 

l.11 dèle1111rnnti1m i:x,wtr· du l,1 u\ d 'l1c111111ly.i,t• , is-à-,·i.~ 
ci· · sol11l1011s soliurs, µu111rnit 1111u:-. ~etuhlt·-1 il , a, 011 1111 
iutén't .so1I uu 11111111 dP \' Ill' d111~unsl11', s111t HU fH11111 ri 
vue pronostic. 

G) Pouvoir hémolytique r/u sérum. - Finzi a recher
ehé systématiquement si le sér·um des animaux infectés 
naturellement de typbo-anémie. comme celui des animaux 
infectés expérimentalement. contient des lysines d~cèla
llles « in vitro ,, . 

Il semble que les lysiues existent. d'une façon ù peu 
près constante et l'auteur· signale 4ue le pouvoir hémoly
liqu-e. serait apparu dès le douzième jour après J'infectiou 
1•xpér·iwP11la h· Pl , lu 11-. 1111 1•11., d · rH1lul rot 1 ,J ftJllllt! r-1,m
nique, à partir du vingt-cinquième joui'. 

Ce même pouvoir hémolytique recherché au cours d'in
fections toxiques (tétanos) ou bacillaires diverses, n'au

rait donné que des résultats négatifs d'oü les conclusions 
de Finzi : 

Lu 1·1•c•h1·r1'11,1 de lfl \111 lft! •tm 1111 11011\'tlir hc11wlyt1quc 
clans l'anémie iufectieuse ùu cheval. . peut, au point. de 
rne diagnostic, fournir ù la clinique, des données inté
res~antes. )j 

li est juste d'opposer ù Ct>s conclusions celles dt> Bas
set qui, -en 1919, pratiqua des essais dont les résultats 
furent tous négatifs. 

J 

TRAITEMENT 

Tous les ag-ents utilisés contre l'affection, paraissent .. 
lo1·squ'ils ont été judicieusement employés, avoir donné 
des résultats satisfaisants. Toutefois, aucun ue s'est. mou
tré ni très efficace. ui spécifique et c'est ce qui explique 

que chacun d'entr'eux après une vogue particulière, pro
voquant des constatations et des discussions intéressan
tes, a ensuite cédé la place ù une autre qu.i a eu Je même 
sort. 

Sans aller jusqu'à rnppeler l'ancien traitement qui 
consistc1it ù fail'e la médecine <les symptômes : purga

tion. al.Jcès de fixation, µuis régime reconstituant (surnli
mentation, arsénite de soude ... ), lequel <' a causé des 

déboire.,; nombreux ù uos p1·édécesseurs et ,, nous mê
mes ,, (Léger), nous noterons que dès 1904, Vallée· el 
Carré préconisaient ,, le sulfate de quinine, le collargol, 
l'..11·senic et ses dérivés hyputoxiques, qui tous se recom
mandent par quelque qualité spéciale établie pour d'nu
tres infections ,, . 

Hempel, en lHIH), reconnait u1w certaine valeiur 
au. traitemeut par l'atoxyl. mais c'e.sl surtout en 
i910, que Jes recherches de Uiélrich sur l'action de 
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l ' axotyl 'chez le ch~val, donnent ù ce médicament, en 

AUemague, son maximum de réputation clinique. Ostertag 

dit en avoir obtenu d'exceJJent effets par les injections 

hypodermiques d'une solution à 10 % ù la dose de 5 ù 

10 cc. 

Eu Amérique:, Molùe!' (1!:I0!l) avuit déjà eS&tyé de nom
b1·eux médicaments : iodure, permanganate. carbonate de 
potasse, arsenic, atoxyl , préparation à base d 'argent. 

· Davison réduit la mortalité par un traitement mixte : 

quinine, acétanilide et noix vomique associées au calo

mel, aloès et podnphylliu avec une méclication tonique 
1t1 1.il l\Ulllt· . Ul'M'IIÎI', qu111111e. g-c11liunt'. 

Léger, en 1913, employait systématiquement la saignée , 

-.u i ri,• ù · 11111· 111j t•t·twn , r111et1l'ï<' de h y ps t 1Lllcu t!ll solut1011 
à i %- Les premiers résultats paraissaient si encoura

geants qu'il en concluait : " Les cas de mort sont deve
nus exceptionnels . Nous souhaitons die: voir confirmer la 

quasi-infaillibilité de la méthode ». Malheureusement, la 
confirmation n'a pas été faite. 

En Afrique Australe, A. Theiler et D. Kehoe (i915) re
connaissent gu 'aucun essai de traitement curatif ne parait 
a voir sensiblement modifié le cours de la maladie : for

maline en inJection intraveine use , solution· iodo-iodu1iée. 

urséun-ph1>11yl~ly1·1111• 1'!1lw ltyttral<• dt• qu111i11e bleu de 

méthylène sont restés inefficaoes. 
1111 111•11 plu~ tant en 1!1 18 d11 l\11ok 1111 11 • q111• l ' 111,11w 

hon d'11rst•1111plw11r l •ly,,i rll' l'lw1, lt•-; clwxaux r:J111 iq11f'ml.'ul 

;wèa·i~ 1niu11- 111w 1'011 i;a,t liw11 Pl l't' ,n fr(•l.i'.!i; r hro11Ht11t•s . 

dt1Pn u.i11f' dt-,., uc•r•è_,. 1·1 al ,(> tle1110t1d1• ~i 1'1111 rte pu111·1·mt 
pil1- 11111 1.s.1'1' 1·t1tli pf1dirnla1 ,t1· r~o11m11• p111c·l'd , df' il111-

1W1t1ili1· tluu~ 1, cai, d11\111iq111'~ 1l111 1t1•11x. Ll't lt' l '11ustarn-

füi 

lion est, à rapprocher •de celle de Basset , qui déclanclw 
à volonté des accès chez les infectés chroniques par l'i11-

jec.tion d'un sérum ou d' une simple solution saline . 

nohinson a aussi exp•érirnenté sans succès l'action d.e 

l'arsénophénylglycine , du bleu fie méthylène , de l'arrhé

nal, du thymol, de la créosote, de l'eucalyptus, du bro
rnhyflrnte de quinine, du phénol, de l'alcool... , tous mé-

1hc·r1 1,u•11l i:, qui , rwnl'i 1111 o,,;111• i(·:-.. si• sn11t 1110111n1:-, rl'J)Olll

vus de toute activité. 

Au Ja pon , la Commission de Tokio aboutit aux mêmes 

conclusions : elle recc;mnait qu'aucun des traitements em

ployés n'a donné de réels résultats. ·Elle préconise une 

bonne hygiène et lu recherche d' une médication symptô

matique judicieuse : employer les toniques cardiaques et 

di,gestifs pour atténuer les symptômes et distribuer des 

alimenls de facile digestion . 

Citons pour terminer. en raison des espoirs qu'elle avait 

éveillés en son temps •( i911-i912) une médication à base 

de ben:wate de mercure et de méthylarsinate disodique 

ou arrhénal, qui utilisée en injections intramusculaires 

par Léger " dans les cas où persiste le vacillement de 

l' arl'ière-main » semblait, d'après Boulin, (( réaliser une 

stérilisation définitive de l'organisme . 

Nous pouvons conclure avec Velu : 

(( 1 ° L'atoxyl , le thiarsol et l'émétique à doses massi

ves exercent une influence plutôt fâcheuse, hâtent lu. mort 

des animaux ·bas d'état et ne .guérissent pas les autres: 

" 2° Le galyl, le novarsénobenzol à -doses massives, le 

cacodylate en injections sous-cutanées à doses persistan
tes ou à doses massives ne déterminent pas de troubles 
graves immêdiats pouvant faire soupçonner la même in

fluence fâcœuse; 



<( 3" Les arsenicaux, quelqu'ils soient, semblent les plus 

utiles, à la condition d'êtr,e employés à doses faibles, 
répétées, dans le seul but de soutenir les forces du ma

lade pour lui permettre de lutter contre le parasite. ,, 

Autohémothérapie. - L'autohémothérapie a été em

ployée systématiquement par Lamarre, lors d'une épidé

mie qui a sévi dans la Meuse en 1922. Les doses employées 

varient de 1.000 à i.500 centimètres cubes injectahles en 
une seule fois, toutefois l'auteur recommande de· ne pas 

descendre au-dessous de deux grammes par kHogramme 
de poids vif. 

Les résultats des essais qu'il a pratiqués montrent qtie, 
quand l'afllootion est traitée au début, on a quelques chan

ces de réussite, alors que dans les formes chroniques, il 
n'y a rien à espérer. 

En résumé, par l'autohémothérapie, Lamarre semble 

avoir blanchi une série de malades dont il ne ·peut affir

mer la guérison définitive, faute d'inoculations de con

trôle. Nous ne saurions donc la considérer comme un trai
tement spécifique de l'anémie infectieuse. 

En réalité, les quelques bons résultats divers obtenus 

paraissent plutôt procéder, soit de l'enthousiasme de l'ex
périmentateur· pour une méthode nouvelle en présence 

d.e quelques cas heureux, soit de modifications d,e climat, 

de milieu, de conditions hygiéniques ayant influé sur 
l'évolution de )'-épizootie. 

Jusqu'ici' il est vrai lP traitement de J'anémie infectieuse 

est surtout un traitemeut ùe symptômes. Aucune médica

tion n'a donné de preuves qui permettent de la préconiser 
plutôt qu'unie; autre oornme spécifique. 

(i7 

Traitement hygiénique. - Il a une importance prirnor

tlialle. Maintenir le malade par tous les moyens hygiéni
ques possibles, en conditions de bonne résistance physio

logique et à ce titre veillel' particulièrement à t' hygiène 

des locaux (temp,érature et aération, propreté) à l' abon

dance des litières pour assurer un repos convenable aux 

sujets affaiblis, faciliter leur décubitus et leur relever ; 
à une alimentation particulièœm~mt appetée et alibile; au 

ùon ab1·euvement, nous semble jouer le plus grand rôle 

et seconder plus qu'utilement le traitement médicamenteux 

quelqu'il soit. 

De plus, chaque fois que les circonstances le permet
tront, soustraire les malades de l'effectif contqminé à l'in

fluence du milieu, ce qui produira une action favorable 

sw· l'évolution de l' é})izootie. 

Immunité. - Dans tous les pays où ù sévi l'affection , 

des essais d'immunisation voire de vaccination ont été en
trepris. 

Carré et Vallée!, en France, essayèrent, ,pendant plus 

tle deux mois des expériences d'immunisation à l'aide de 

sang virulent modifié. de diverses façon, de sérum de su

j-ets apparemment guéris, de sérum d'ànes ou de bœitfs 
saturés d~ sang virulent utilisé pur ou en association avec 
le virus. 

En Amérique, dès les premières études de Kinsley, Fran

cis et Marsteller estimaient qu'une première atteinte ne 
confère pas l'immunité. Néanmoins, en 1909, Mohler écri

vait encore qu'il espérait l'obtention d'une méthocfo d'im
munisation. 

En Allemagne, Hempel (1909) affamait catégoriquement 
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que l'évolution de la maladie ne laisse aucune immunité 

et qu'il n'était pas possibte d'immuniser les chevaux con
tre l'anémie infectieuse. 

Au Cap, De K"ock, en 1920, charge les animaux guéris 

aYec de grandes quantités de sang virulent, mais constate 

que leur sérum ne jouit par la suite ni de prnpriétés 
<.;Uratives, ni de propriétés préventives. 

Au Japon, la Commission de Tokio (Hlf4) avait coHstaté 
que les animaux qui survivent restent par la suite insen

sibles à l'inoculation de grandes quantités de sang viru
lrnt T 'i'iij1•dior1 ,J,, "-t'1 111 11 tf'nrumum. gur11, 11e 00111, n• 

pas l'immunité, cependant la Commission ne perd pas 
l'espoir que la vaccination soit réalisable. 

En réalité, en dépit de toutes les tentatives et malgré 

des doses parfois énorm(ls (plus de 5 litres et demi au 
rolal 011 i11fr1•f1or1:; ,,rng1•,1 "1H1t•..,1 ,Ji, 11111IL•1·1eJ Hruleut 111-

jecté à des chevaux guéris en vue de la production de 
sérums, aucun résultat n'a encore été obtenu. 

PROPHYLAXIE 

L'échec absolu de tous les essais de tra.itement curatif 

spécifique (médicaments ou proouits biologiques) qm a, 

pour premier effet de donner une importance particulière 

au traitement hygiénique-, a aussi pour conséquence im

médiate de réserver une plare prépondérante au traite
ment prophylactique. 

De tous temps, le principai sow'i des obsel'vateurs fut 

fionc, devallt F'imposs1blilit.é d' agir etiicacement sur le 

cours de la maladie des sujets atteints, de limiter ! 'exten

sion des foyers infectieux constatés e-t de prévenir l'éclo
sion de foyers nouveaux. 

. ValJée et Carré ont jeté, les premiers en 1905, les bases 

de la prophylaxie : séparation ~~t. surveilJance des mala

tles, désinfection des déje.ctirms, protection des eaux ùe 
boisson et propreté des alin~nts, abatage des malades et 

destr-uction de leurs cadavres, quarantaine sévère des ani
maux nouvellemenl introduits dans une eocpfoitation. 

Mohler, en 1909, préconise l'isolement des malades et 
la désinfection des locaux. Osterteg basait déjà, en !907, 

sa prophylaxie sur un isolement minimum de trois mois 
des chevaux nouvellement achetés, sur l'abatage des ma
lades et sui· une désinfection rigoureuse. 
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La Commission Japonaise édicte, dès les conclusions 
de son rapport (Hl14.) les mesures suivantes, que, malgré 

leur sévérité on peut prendre pour type : 

" Obligation pour les propriétaires de déclarer l'in

fection, visite hebdomadaire pendant. la période d'épi dé~ 

• mie, mensuelle le reste de l'année, de tous les animaux 

des régions infectées mises sous la surveillaJ1ce des gou
verneurs régionaux, isolement des malades et suspects 

à la suite de ces visites et au besoin abatage; épreuve 

sévère de remise en service (épreuve de travail) pour tous 
lel':i animaux apparemment guéris, arrêt absolu de toutie iu1-
portation ou exportation pour lt• district contaminé, me.

sures administratives rigoureuses pour l'observation de ces 

prescript:ons (compte rendu au Ministère, mises en inter

dit et levées d'interdit prononcées par l'administration 

centrale) u . 

John W. Scott (i920) recommande, lui aussi, au Cap, 

l'isolement et même l'abafage cJes malades, l'inte1•diction 

de déplacement des porte,urs de virus (au moins pendant 

les saisons favorables à la dissém;nation <le ,t,'affection), la 

quarantaine obligatoire pour tous les chevaux nouvelle

ment achetés (3 mois au minimum). 

En 1922, R.-A. Keiser i-e)tatant l'évolution d'un foyer 

d 'anémie pernicieuse au i'l ébraslrn, dans un dépôt de re

monte mentionne avoir limité rapidement les effel'> de la 

maladie ·et assuré son éradication par l'abatage des ma

lades, l'isolement en tlivel's groupes des suspects, des 

animaux en mauvais état, des juments saines. 

• 

OBSERVATIONS CLINIQUES 

Oes~:RVATlON l 

Le 3 avril 1927, :.\Jl. IL., propri étaire à M ... , nous prese11te 
un cheval, qui a dé.jà eu un abcès de fixation et a reçu de la 
noix vomique sans suiecès. L'animal très ,bas d'état, est som
nolent, présente des œdèmes des membi,es, du ventre et _qu 
fourreau. Le sang est de couleur jus de g.rosei!Je et sa tem
pérature se main(hent vers 40°5. 

Après examen attentif de !'•animal, -il est. permis .de penser 
à une terminaison fatale à bref délai. 

En désespoir de cause nous pres-crivons 10 .oc. d'-é1'ectrargol. 
T.,• l1'11rl1•111. ii11 11rnlh1 Il y I p n •NfJ\1 1' n •~1111r r:1 l•m. 11 .u 1enq H•· 

1 lll UII• a'l'!-! t ,tl lll ÎS'\i\~ ,, !~1°:!, "" l'i>llljll t ,~ 111•111\'t'IU(!II IS t'l'l<JIÎm• 
l11i res R l11 u 1111u t,• ,,1 Il\ 1,uli-atlll1t'-. 1 t' m11 l1 11l1• 11 J al 1 d, ,;, .. ,·cil 
1er. Les œdèmes ,ont diminué. On continue à donner de la 
noix vomique et une n ouvelle inj ection d'éleclrarg·ol .est pra
tiqu~e. 

L11~ jn111 ~ !'ltt lva nt,; Il.'~ -1ympt1)111e!l t<'n11,1 bi,,r •111 lrt>:, rapidt.•• 
uwul Le 7 .1v1il, 1 .. ,•twvu l 11't>.J,I plu~ r 111· J1 1111u ss11 hJ.e. l i O.\!I 

revenu à l'état normal. Non seulement l,a. démarche el>t facile, 
mais on peut -obtenir quelques J}as de trot.. 

Température 38°. On continue l'-élestrargol à- raison de 10 <X:. 
tous les deux jours et on autorise quelques heures• de pàt.n
rage. 

Le 20 avril l'animal est remis en service. 
Revu Je 20 octobre, il semble en parfaite santé et n'a pas 

eu depuis la moindr.e i11clisposition . 
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ÜBSERVATJON Il 

Le 20 a.v11ll 1927, M. R ... , ùe .'IL.., nous demande de visiter 1111 

<'heval alezan, ô Ans, nyant eu, if y a deux ans, une atteinte 
hémoglobinurique. Cel nnimal u ét.é trois j,1urs a11pamvnnt eu 
<'Ont.ad â vee un cheval en essai provenant d,e Ch ... 

Très vif jusqu 'ici, il épl'ouve i!epuis la veille des <l'fth1llés 
de déiplarement et R <lî1 ~Ire rlMelé pour ne pas f11mh o1• au tra
vail. 

Il mang.1> et boit. 

Rtat : aoaU.11, ln tète -basse, insensi-1,Je aux bruits, œùème 
<les membres. 

DépJacem~:mt f.rès tliffkili'. Les membres s enfrech•)quetil 
da11s l-a. nrnrche ·et 1,e chevnl lrnle (lu clenrnt. BulAn1·e111e111 de 
ln cl'llUJJe. fLes (:rin.s s'nnnchent 

Rorborygnes nombreux, ,p11oloniéf< et I l'ès hrnya11ts. 
Pas d'albumine dans l'urine. 
Tempérntur-e : .40°6. 
Resp:rat.ions : 20. 
Pulsation : GR. 

'frnitemrnl : 20 <'C. cl't; l,•1·11·a r :-1111, ; 10 ,gramnies de 11oi , , ,, . 
lllÎtJUe. 

21 ai•ri/. A,;;.;111111li1111 ri s ~.~111pri'111w~ géuél',aux el :1pp11-
rents. Aftolemenl cLes 111 oprlf' ln lr1 ~. '1 111 , 11m11 ·, .... .,111 J111•1 J11 
111 il/111," 1 ~n 1)11/l lll,\ 1J1tlt 11tt 11·11 

T. : 40°2. 
R. : 20. 
F.: 72. 

1'r flil• ,,,..,, , : , ous 1h•1· rl,111 ~ ,r u,~11 , 1•1 !'1111t11t11111111t h, ,. •!•le, 
, , , ,\, ·1111 l'ltT 1411, l ,1111111 1·1·1' ,, J .1,l)II g t'l1 IJIUW" d t• biJlJ~ dt1•11 l 1'· " " " ' 

lrrJ ' t'li•« 1 I', 111•Pli111• 1 1,dd 4' 1111 l'1u•plt·,1 l~n 1· l ,' ii1 j 1•L•f i11u , ••I 
rlil'tit·ile " I 11 .. u-1 rr11111 rr1111111lo UII I:' "f'l1'<il11lll1• ,,,1a.g,\1, ,, ,l ,, 
l'n tlflm l111•11u'• 1111 li ;,11 •fïllJ P.''l i1111 , 

·'\1111,n111, ,, l,111 1- n •1111' , i1J~r1 1•IJ0 11 l.'1111 um l l,1111 1,, ..• 
U11'll1•t11t 111 

22 a1,ril : A premièrta vue, l'impression est frnnchernent 
111auw1ise: 1Le cheval semble plus malade et. peul à peine se 
rléplarer. L'œdème des n1elllhl'es n an~mell!é. 

·c : 39° ,4. 
H. : 16. 
P. : f,8. 

23 avril : Journée très n1uuvnise. Le dange1· <le n,m-t sernbie 
imminent. et nous faisons un .nbc·ès de fixation, ·lr soir vers 
16 henres. 

T. : 39°,5. 
R. : 36. 
P. : !:10. 
La mort a. eu Lieu à 20 heures. 
:"lous n'avons pu prat.ique1· l'nut·opsie. 

ÜBSEIWATION lJI 

1Ialgr·é une d~infecl.ion presriue parfaite de l'écurie et 
J' isol-ement. du p.remier mul,ade, le deuxiè111e c•,hev1i.1 de M. K ... 
t•sl alleint. le 10 juin 1027. 

( li••\ 11 1 .111•:t.11 11 d,,h, 1·r111s l.11 e~, 7 a m;. Le 10 Jt1111 arr Jtlll· 
t·in il a très ,bien ni:tr1!'hé à la fau'('lheuse, bien mang;é à 
midi. A 13 heures, il n. la. tête lrns1,e e t ho11de sur l'hrrhe. 
fi .a ccuse une tristesse accenluPe. 

T. : 39°9. 
A notre ,n.rriv-ée, à 16 ,heures, nous 11011,ns 
T. : 40°,4. 
R. : 24. 
P. : 84. 
'1'1·1-- 11• ...,I! t1 (>111mc-l11\ 11t 11ha11 li• iJ!,li'I·• , l.f' c' I I II H ;it,111 !lf1ltd~. 
:=:;ang : 

Caillot l'üuge 

Caillot hlnnc 

IJ1·ine sans aJhumiJJe. 

t 

Nous essayûns ,à nc>Uveau l'aulohémolhé1·a_pie, sn11s 1-rn !li>· 
ment adjuvant, 1.500 gr.' de sitng dt1·afr du malade sonl 
injectés sous J,a peau du poitrail. 

U juin. - T. 40°. 
R. ; 20. 
P. : 56. 
AIJ 111 t> !.!.(l11el'a 1,, 111 e îl lt>111•1• 1.1'1 11n111, lt ur, l'J l1· 11111 .. 0111 hiP11 

ac·ceptés. 
12 juin. 
13 juin. 
U j11in. 

T, • 40° ,fi, 40° ,2, 39° ,8. 
T, : 39°,2, 38°,9, 39°. 
1 . : :!8°5, :JR0 1, SR• 



Tout. semble rentr,é dans l'ord1-e. L 'injection du sang a 
dév,eloro>ê at~'x pectoraux un œdème énorme, dUI' qni sem:ble 
vouloir s'ahcéder. 

N 1111i; Jll t''<1' 1'1\'11ni- IO 1•1· ll'l'lec.ll'argul. 
1,'i juin. T. 38°5, 38°,t, 380 
16 juin. - T. 38°, 38°,2, 38°,1. 
n Jttm. - T. 39°,:l, :l~0 ~ , 'iR•,1. 
R. : 20. P. : 48. 

. ,Le 16 juin au soir et le matin du 17, l'an~ma.l ,étant météo
risé, -a eu une respiration accéléré-e.. T.e <;oir, rir11 d'anormal 
n'a -été signalé ; l'ooclëmt ,1'iri jedlo11 n rllinlr11 1p, Ir• .fourreau 
est légèrement. œdématiié. 

A remarquer des œdèmes intenses aux l.ieux d'élections des 
m jetilmns <I ·.:•IP1•f ri1rg11I 

20 juin. - Les t.empéra.t.ures var-ient entre 38° et 38o,3. La 
res-piration et le pouls sont normaux. Les grondes fonctions 
s'accomplissent normalement, 

La r<>ml~i- rr, !:H.'I , ri·r t u1 ra.)Jtllu. 
Rechntes. - Ce eth~val fut 1-epris stù1itement le 5 octob1·-e 

u.vec un -ccenr intermittent, une respir-ation saœadée et nne 
hébétude inqui,étante. 

T. : 40°,4. 
Traitement. - 1.0~0 ,g-r. rl l• ><a 1Jf.!, ,·rtl'ult• 1111:-. 1wl'lora11x, Clm 

l!Ue jo ur, lO c.c. t.l'électru.rgol, 20 cc. d'huile camphrée. 
Le 14 ~ctobre, tout Via bien, après que J'animai nit. présenté 

les tempera.tures suivantes : 
6 octorbe : 40° ,5 41 °, 40° ,H. 
i 1111(11111 f' : W" 1 Ï', Jl)o'71 JOoj, 

8 octobre : 40•5, 39°9, 40°,5. 
!) octobre : 39°,2. 
11 o~tobre : 38°,2 
14 ,octobre : '37°, 7. 
Après ,~eti€ 1·émission, l.'miimal f11t v-eodu et le 25 octobre iJ 

présentait. une rechute 1wuvelle, qu: fut également gu.érie. · 

011,-1mVATION IV 

l.t> :!:J jn111 l!l'.27, \1. B ... , tl L ... , :,lg1mfo ,,;u1· un de seL C'.he
vaux, cle la mollesse au t.1'.avaiJ, un amaigrissement 1p,rogres
sif dep~is trois semaines ; l'ap.péf.it est. conservé. 

T. : ,l!l",9. R : 34. P. : 90. 
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La conjonctive est. injedée, l'œil grns. Le crin s 'o.rr,ache 

Pas de balancement. 

Albumine, 13,grommes . 
Trnit.ement. - Nous injectons de l'aloxyl à rnisnn <le 10 cc. 

sous la p·eau au niveau de J'encol11,re. 
24 juin. - T. : 39°,7. R. : 26. P. : 78. 
L'œdème commence à se rlévelop1per aux membres et au 

ventre. 
2!i juin. - T. : 39°,2. R. : 22. P. : 80. Nous essayons à nou-

veau l'autohémothéra1pie et 1.500. gr,amrne-s de sang ('itrnté 
!'>ont injectés au poitrail. 

26 juin. - T. : 39°,8. R. : 20. P. : 100. 
28 juin. - T. : 39°,8. R. : 20. P. : 98. 
L'œdème d'injection s'est .résor.bé A lllOitié et a gagné le 

ventre et les membres. Le cœur est très accéléré, les bruits 
sont bien ma.l'qnés, pas rl ' i11tcrniitt-e11C'es, ni d ·hypertrophie 

Pouls veineux. 
Le sang est de C"Ouleur jus de ,groseille. 

Caillot rouge 5 

Caillot hluni: 

L'o,ppétit est.très bon, les crins s'anachent à poignée. L'ani
mal ne présente plus aucm1e éneq;ie. 

Nous injectons 150 c-c. de sang et 20 cc-. <l'huile c:rniphrée. 
,:,e 30 Juin. - Même état. L'amaigrissement. s'accentue ruai

gré nne nourriture abondante,· v-ariée, crex-oellente qn~lité. 
Nous faisons une nouvelle inje<•t.io11 très lente dans la Jugu
laire, d'un ·litre de sang citrat.é provenant d'un cheval sain (?) 

sans •aucune réaction apparerute. 
2 juiUet. - Plus amaigri encore, le malade a tou-jou1·s le 

même aJP!Pélil. Nouvelle trn O!>fnsio11 de 1.500 grammes, à !) 

heures. 
l\fart subite à 14 heures. 
Lésions. - L'autopsie ne présente l'ien de caractéristique : 

liquide citrin dans le tissu co11jonciif so11s•euta111é, les cavités 
péritonéale, pleumloe et. périC':trilique. 

Sang décoloré .. 
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l ,n•u1 : ilt\gi•ttî•r',•, uou hy,perll'ophi~, ni tlilnlé. Rien sm• leR 
rnlvules, ,quelque:; pél.é<'hies à !a sm·Jace. 

Poumon : <P<lé111at.eux. 
Rate : légèrement hypertrophiée, quelques points sont gor

gés de sang. 
Reings : cMgénérés. 
Foie : hypertrophié, terreux. 

ÛBSF.RVATION V 

Le 28 juin 1927, M. M ... , de H ... , voit un de ses quatre -che
v~ux achet,é dernièremeî!t., n.t.t.eint (!,e la maladie. Les symp
t~mes sont semblables à ceux rlénits préeéde-mment, niais 
1 et.ut d'embonpoiut laisse .:i clé,iil'el'. 

T. : 40. H. : 28. P. : G8. 
T1•1titc1nent. - Inj-ect in11 d to ;. gn1.rn111e.s de s,1 lv:i l'San, 

IO g.1·. de noix vo111ique. 

Le cheval absorbe dn 1>1i1. ,,,·n •rn, , 11 1111sr,11 d, .'O 11,, .. ~ par 
jour. 

29 juin. - T. : 40°. R. : 15. P. : (\0. 
:-Jouvelle injection de s1tlvarsan (2 g1·.). · 
L'animal présente des sympt.ômes génér-nux i rè1; g·rn ye1, 1iui 

s·arnéliorent Je 30 juin. 
T. : 38°,8. 
/"'juillet. T. : :38°,4. 
:! /111111'/ T ;1t10,1. 
B juillet. T. 3305, 
4 juillet. - T. : ;~307, 
ii juillet. - T. : 38,8. 
-Le •ehevnl va lrès hie11 el 11. 1·ep1·is ,;;, 111 ~v1, i,·,>, 
Yu rll Uutn·Pllll J11 J IJ i ►r' l llhH•, 1•11 l,111 111,, "'l ll lt\ 

OnsF.n VATTO:'/ V 1 

Le Jnr juillet., un deuxiè111e r.heval rJe ln mème éPurie es1 
atteint el ,présente tous Jes symi>tômes rle J'afü;uiie perni
cieuse. 

T. : 40°. 

Le régime !arté est très mul ncrepté. Le lendemain, l'hyper
U1erm1e pe1·szst.nnl, u,ous faisons l'injec:tion lie 3 gi·ammes çJt> 
sa lvn 1·sa11. 
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2 Juillet. - T. : 41°. Symptômes ge11eraux graYes. 
4 juillet. - T. : ::!9°8. Une injectiou ct·cssenl'e üe t,érébe111.lii1H! 

csl pratiquée pour provoquel' un abcès de fixwtio11 LJUi n•êvu
lue pas. 

5 juillet. - T. : 39°,3. 
Le propriét,aire nous télé~hone le G juillet qu,, s011 d1evai el 

u11 troisième atteint également, sont morts. 
Nuus n'avo11s pu p1-atique1· l'uutops·e. 

ÜBSEU\'ATlOI\ \.'l f 

Un poulaiu noir, appartenant à :\1. Ch ; à F ... , est pris 
subitement le 20 aoüt. 

T. : 40°. P. : 100. Interrniftte11<:es 1H1111h1 ieuses. R. 20. 
Albmuine· 10 gnwu11es. R!~ppmt 

L ' animal a peine à marcher el <.lurn1e uue très mauvaise 
irnpression. :'Jous essay,rns le traitement de Boulin et no,.s 
injectons 1{) -c.enti,grammes tl'al'rhénnl ,au poitrai l 

Le lendemain uwt.i11 la 1,,n:;pérature es[ de 40°,1, le pouls 
est de 94, nous complo11s 18 11wuvements respiratoil'es à la 
minute. 

L'état du malade nous semble à peu près stal101111aiJ·e et 
n.Jus injectons à nouvea.n 10 -centigran1111es d'nnhéna.l. 

Nous administrons également 10 gramn,es de noix vomique. 
Le 22 nous noto11s une amélior·atit:11 sensible. 
T. : 39°,3. P. : 82. E. : 14. , . 
L'animal s'évieille de sa tor.pem et peut absurber d11 ltul 

écrémé. 
La démarche ,est encore un peu hésitante. 
23 ao1U. - T. : 38,8. L'amélioration est très sensible el 11011s 

injectons 5 centigrammes seulement d 'arrhénal ainsi que loes 
24 et 25 août. Les symp!ô111es s'arnéliore11t très rapidement et 
le c-heva.l retT'ouv,e son état normal. . 

Le 26, on peut même lui demander qtiel<1ues pas de !rot. 
Nous faisons suivre alors un régime 1·eronstit11-ant. el· le 

8 sept:emh1·e l'animal est remis en servke. . 
Nouos l'av;ons revu le 26 octobre en parfaite santé .. 
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CONCLUSIONS· 

L'uuémie infectieuse est due ù un virus filtrant., im
possible à cultiver, lequel dans les conditions naturelles 
de contagiosité, n'atteint aucu11e aut,l'e espèce que le che
val. 

Le virus ne se conserve pas au pâturage; il est détruit 
par la chaleur; la dessication et la putréfaqtion ne nuisent 
pas à sa vitalité alors que le vieillissement a une action 
modificatrice très lente. 

La virulence du sang et celle de l'urine· sont certaines. 
Les modes de contagiosité et de dissémination naturels 

sont à peu près connus, mais contestés quant à leUI' 
importance réciproque : infection du milieu ou insectes. 

La fol'me aiguë de l'affecti.on sévit. surtout en été P.t à 
l'automne alors que la forme chronique se montre plus 
t}articulièrement en hiver. 

Il n'existe aucune réaction spécifique : déviation du 
complément, immunité, produits biologiques, que permette 
fit> prévenir lei diagnostic. 

Le pronostic doit toujours êti·e considéré comme grave 
et ne jamais être trop optimiste, car les rechutes sont 
nombreuses et fatales le plus suùvent. 

- 7!) -

Les lésions n'ont rien de pathognomonique, seul l'exa

men dn sang offre quelque· intérêt. 
Tous les traitements employés ont échoué; seul le trai

lemeut hygiénique, aidé d'une prnphylaxie sévère, montre 

réellement quelque efficacité. 
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