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Avant-Propos 

La question des leucémies est une des plus intéres­
santes des deux médecines. Malheureusement, elle est 
encore bien obscure étiologiquement. . 

Le~ leucémies ont fait l'objet de travaux assez nom­
breux en pathologie comparée, et sous l'inspiration de 
notre Maître, M. le Professeur Ball , deux thèses ont 
déjà été consacrées à l'étude de la leucémie lympha­
tique. 

La leucémie myéloïde nous a paru devoir constituer 
un sujet de Lhèse, et malgré la pauvrelé de la biblio­
graphie concernant celle variété de leucémie, nous 
avons décidé de mettre au point la question, ayant eu 
l 'occasion d'en étudier deux cas, gràcc· à l 'obligeance 
de M. le Professeur Ball. 

Notre reconnaissance va d'abord à notre Maître, Af. 

le Pro(esseur V. Ball, le savant cl dévoué Professeur 
d'anatomie pathologique de l 'Ecole Nationale Vétéri­
naire de Lyon. Nous le remercions sincèrement pour 
toutes les marques d'inlérêl qu 'il nous a prodiguées, 
pour ses conseils éclairés, pour nous avoir fourni les 
directives nécessaires à la conduite de notre travail. 
Nous lui exprimons notre profonde gratitude pour sa 



complaisance jamais lassée , pour toutes les facilités 

qu'il nous a données clans son laborato_ire et sa bien­

veillance sans cesse renouvelée. C'est de tout no,tre 

cœur que nous lui disons : (( Merci ». 

Nous exprimons à M. le Professeur Favre notre pro­

fonde reconnaissance pour l 'honneur qu'il nous a fait 

en accepLanL la présidence du jury de notre thèse. 

Nos remerciements iront à M. le Professeur Douville 

qui a bien voulu accepter de faire partie du jury. 
Que tous nos Maîtres de l'Ecole Nationale Vétéri­

naire de Lyon trouvent ici l'expression de tout notre 

respect et de notre sincère récon naissance pour lêur 

précieux enseignemen 1. 

' \ . 
Contribnt1011 à l 'étude 

DE LA. LEUCÉUIE MYÉLOIDE chez les ANIMAUX 
(Etude A.natomo-cliniqne) 

Introduction 

Les travaux de notre Maître, M. le Professeur Ball, 

ont le plus largement contribué à l'individualisation et 

aux classements des formes de la leucémie en général, 

et de la -leucémie myéloïde en particulier, chez les ani­
maux. 

En Pathologie comparée, la leuc~mie myéloïde a été 

souvent confondue av~c la leucémie lymphatique sous 
le nom désuet de lymphadénie. 

Les publications sur la leucémie myéloïde, en vété­

rinaire, sont plutôt rares et nous avons pensé qu'à 
l'occasion d'une mise au point de cette variété de leu­

cémie, il ne serait pas dépourvu d'intérêt de faire con­
naître les constatations histologiques personnelles que 
nous avons pu faire. 

Notre étude sera précédée, pour la compréh\msion 
plus facile de la partie vétérinaire, d'un court exposé 
général sur la leucémie myéloïde chez l 'homme. 

Après un historique de la leucémie myéloïde en pa­

thologie comparée, nous nous -livrerons à des considé-
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rations générales sur celle affection. No~s trait~rons 
successivement : la symptomatologie, le d1agnos t1c, la 

marche et !;évolution, l'analomie pathologique géné­

rale, le pronostic, le trai lemcn t, l'étiologie cl la p~tho­

génie de la maladie. Enfin, nous rela terons plusieurs 

observations personnell es de leucémie myéloïde. 
Comme apport original, nous complèterons les don­

nées h is topa thologiques actuellement connues. 

Définition 

Rappelons que la leucémie es t une afîection du sang 

et des organes h éma topoïétiques caractérisée par un 

boulev~rsement de la formule sanguine consécutive­

ment à l'atteinte de ces derniers. . 
On distingue deux variétés de leucémie : la leucémie 

lymphoïde ou lymphcilique el la leucémie mtyé~oï~~ ou 

niyélogène . En outre, on décrit des fo1'mes ciigues et 

des / ormes chroniques. 

Pour mémoire, disons que la leucémie Jrmphoïdc a 

pour caractéristique la présence de leucocytes mono-

1iucléaires el surtout de lymphocytes en nombre plus 

ou moins augmenté da ns le sang. 
La leucémie myéloïde qui fait l'objet de noire tra­

vail se distingue de la précédente par l 'existence, da ns 

le sang, de myélocytes~ éléments sou ch es des polynu­

cléaires de celui-ci cl provenant de la moelle osseuse 

et des organes hématopoïétiques en général, su ivant la 

conception de Dominici. 
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Considérations générales 

sur la leucémie myéloïde chez l'homme 

A. - Forme chronique 

La leucémie myéJoïclc est caractérisée par une modi­

fication de l'ét~l général, une hyper tr ophie considéra­

ble de la ralc et une augmentation considérable des 

globules blancs entraînant de pt•ofondes modifi cations 
de la formule leucocytaire. 

C'est une aITcction assez fréquente, et de Lou les les 

·formes de leucémie, c'est elle qui . est le plus souvent 

rencontrée, bien qu'elle soit souvent ignorée ou con­
fondue avec d'autres affections. 

Maladie de l 'âge adulte, elle sévit plus fréquemment 
chez l'homme que chez la femme. 

L'étiologie de la leucémie myéloïcl r se 1·éd11il à des 

l1ypothèses r ncorc mal étayées. Comme causrs pt·édi s­

posanles on accuse la tuberculose el la syphili s. Méné­

trier cl A11hcrlin insis tent sur la fréqurncr c111 · paln­

clismc da ns les anléC'éclcnls do la maladie; d'ai ilres · au­

lems insislcnl sut· cel le des troubles intes tinaux. Qua nt 

aux suj ets atteinls de leucémie rnyéloïdc, ils allt-ibnenL 
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parfois celle afîeclion à un lrautna lism c de la région 

splénique. . . 
La pathogénie est indélcl'minéc; le rôle dos n11cro­

bes considérés comme spécifiques, n'esl pas confirmé. 
. ' t 

La maladie s'ins ta lle de façon insidieuse. On no peu · 

en déterminer exactemen t le début qui remonte tou-

jours à des semaines, dos mois ou des années. . 

Lo malade se plaint d'un élal général cléfeclucux, Il 

se fa tigue facilement, s'anémie, maigrit, ma is no peut 

localiser s on mal, ou bien il perçoit une sensation de 

gêne, de pesanteur dans le fla nc gauche el peul m ême 

y noter une tuméfaclion. 

A la période d'état, les symp tôm es sont nets, classés 

en symptômes spléniques cl en symptômes divers. 

SYMPTÔMES SPLÉNIQUES. - La ra le est hypertrophiée. 

Elle peut peser plusieurs kilogrammes, mais la spléno­

m égalie est régulière. Da ns les cas extrêmes, elle peut 

atteindre la fosse iliaque gauche, et occuper une 

o-rande partie du côté droil. On sent très bien cet 
o . d' organe, à la palpa tion on le perçoit sous forme une 

tumeur étalée très superf1ciclle, peu douloureuse. Le· 

malade éprouve seulement une sensation de gêne. 

SY.MPTÔ~IES DIVEHS. - Da ns la leucémie myéloïdc, en 

général, on n 'obset·vc pas d'adénopa thi es. Mais quel­

quefois il peul en exister de légères. Exception'nelle­

ment, on peul en noter de volurnineuses, lors d'une 

évolution rapidr ou à la fin de la maladie. 

Il peul exi ster de la douleur dans les memb t·es, due 

à la r eviviscence de la moelle, des troubles intes ti­

naux. 
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Le foie peut être hyp ertrophié d'une faço n réguliore 
(leucémie spléno-hépatique). 

D'une façon générale, tous les organes peuvent être 

lésés. On peut obser ver des lésions rénales avec oligu­
rie et albuminurie. 

Le système nerveux peu L être a tteint et présenter des 

névrites. On a signalé la surdité, la rétinite d'origine 
nerveuse. 

L'état général est souvent a lleint. On note do l'ané­
~ie, de la fièvre, de l 'amaigrissement. 

Quant aux complications, elles sont nombreuses el 
très graves. 

La marche de celte affection est ordi nairement chro­

nique. Elle dure on moyenne de 2 à 4 a nnées. L'évolu­

tion est régulièrement progressive, m ais peut s'arr-êter 

spontanément ou par des moyens thérapeutiques, pour 
un certain temps du m oins. 

La mort arrive par cachexie ou est amenée par les 
complications. 

Le symptôme le p)us impor tant esl l'éta t du sang. 

. L'examen hématologique est la clef du diagnostic. 

On note : '1 ° une augmenta tion du nombre des g lobu­

les bla ncs, dont la proport ion peut être 1/10 dl's glo- · 

bu les rouges au lieu de 1 pour 800; 2° la présence en 

g rande abondance d'éléments normalement cantonnés 

dans la moelle osseuse (myélocifes el globules rouges 
nucléés). 

Le sang est très pâle pat· sn if e de l'a nrmic ci 11i csl 

intense, mais il pt·ésentc toujours ses caractèrrs nor­

maux de coagula tion el de rétracti lité du cail lot. On 

note enfin la présence de cristaux de Charcot-Robin 
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dans le sang des exsudais h émorragiques et même dans 

celui r ecueilli par piqûre. 
Pour le diagnostic, il est facile dans les formes typi-

. ques grâce à. la splénomégalie et aux altéralions du 

sang, ces dernières permellant de différencier la leu­

cémie myéloïde de la leucémie lymphatique. Il faut 

éliminer le paludisme chronique, la tuberculose de la 

rate, et la maladie de Banti. 
A l'autopsie, les lésions consislent dans une revi­

viscence du tissu myéloi:de dans tous les organes h éma­

topoïétiques (moelle osseuse, rate et lissu ganglion ­

naire). Il y a aussi, soit des lésions d'irritalion ou de 

dégénérescence, soi t des lésions passives pa1· dépôt de . 

globules blancs. 
La moelle osseusn es t ferme, rougeâtre, on y remar­

que des myélocytes, des mononucléaires non granu­

leu x, des polyni1Cléaires, des globules rouges nucléés 

et des mégaearyocytes. 
La rate est hypertrophiée, les corpuscules de Mal­

pighi peuvenl avoir disparu el des lésions de sclérose 

apparaître, si la maladie esl ancienne. 
Les ganglions lymphatiques subissent la lrnnsforma­

lion myéloïcle partielle ou tolale. 
Le foie est hyper trophié, sans cirrhose et présente 

une grande infillralion de leucocytes. 

Le traitement peul êlre h ygiénique cl rcta1·cle l 'issu e 

falale (repos, vie au grand air). 
Le lrailemenl le pl us efncacc est la racliolhéraJJie 

ou encore la mdiwnthémpfr. rr ous les deux donnent 

des résullals l1·ès inlrressa nls, mais on a lonjours des 

récidives dans un délai plus ou moins rapproché. 
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L'efficacilé du traitement diminue avec le nombre des 
récidives. 

On a essayé le Thorium X, mais il perd rapidement 

ses propriétés (1 à. 2 jours) et son emploi est rendu dif­

ficile. 

Le Benzol peul être utilisé en injections hypoclemü ­

ques qui sont fort douloureuses. Maintenant on l'ad­

ministre par la bouche en capsules gélatineuses conte­

nant chacune O gr. 50 de benzol et O gr. 50 d'huile 

d'olive à raison de 2 capsules après chaque repas (dose 

initiale), puis de 3 et 4 capsules. 

L'aclion leucolytique du benzol ne porte que sur les 

globules blancs anor_maux et surtout sur les myélo­
cytes. · 

Les métaux colloïdaux en injections intra-muscu­

laires semblent donner des résultais, bien qu'ils soient 

moins efficaces que le benzol. 

B. - Leucémie myéloïde aiguë 

Sous le nom de leucémie aiguë on désigne, ch ez 

l 'h omme, les cas de leucémie i.t marche rapide. La for­

mule hématologique dans la leucémie aiguë apparlienl 

à la variété lymphoïde ou à la variété myéloïde. C'est 

ce qui semble résuller des opinions quelque peu con­

fradictoircs émises en pa thologie humaine, en ce qui 

concerne celle aITection. Rappelons que chez l'homme, 

la leu cémie aiguë est caractérisée par des signes clini­

ques donnant à la maladie l'allure d\me infection géné-
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rale à marche aiguë, progressive et fatale, avec une for­

mule hématologique spéciale. 

J~bstein cl Fraenkel qui ont individualisé la leucé­

mie aiguë (1889-1895' ln considèrenl comme une forme 

spéciale de leucémie lymphoïde. D'autres auteurs ad­

mettent deux variétés de leucémie aiguë, comme pour 

les leucémies chroniques (Bradfort el Schaw-Gilberl el 

W eil-Besançon el Labbé, etc.) . 

Aubertin (1905) la rallache à la leucémie myéloïde. 

Certains auJeurs onl avancé que la leucémie aiguë pou­

vait bien n'êlre que la première manifeslalion appa­

rente d'une leucémie chronique anlérieuremenl restée 

inaperçue. L'orig ine in feclicuse de la leucémie aiguë 

paraît vraisemblable à bien des au leurs et notamment 

à Lerreboulet e l Boulanger-Pilet. 

La marche aiguë, rapide, ne signi fi e pas forcément 

qu'il s'agit d'une maladie infectieuse. Si l'on adopte la 

th éorie néoplasique, que nous soutiendrons du reste, on 

peul expliquer ces cas aigûs à la manière de cc qu'on 

a appelé les cancers aigus, c'est-à-dire à marche très 

rapide. 

La l_eucémie a iguë sera.il la forme la plus fréquente 

chez l'enfant. 

Le début s'annonce en général brusquement par de 

la céphalée, de ln fièvre et drs frisso ns. D'a utres fois on 

obsm·vc une a11ginc, 11110 s lomalile ou dn puqrnra. Il 

n 'esl pas ra.re qu e le débul ail élé précédé d'une période 

cJ 'afîaibli ssemenl, d'amaigri ssement el <l'anémie, période 

qui peul passer presque inapc1·çuc. Aussi, est-il logique 

de penser que là l_eucémie. a ig uë, dans ces cas, corres­

pondrait ù la phase aiguë terminale d'un processus 
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éhronique non soupçonné. Ainsi, dans la forme bucco­

pharyngée à type scorbutique, les accidcnls buccaux al­

tirent l'ai lenlion . On obser"e de la slomalile, de l'an­

gine, avec hémorragie, ulcéra tions el dépôts pseudo­

membraneux sur les gencives, la muqueuse bucco-plia­

ryngée et les amygdales .. On peul renconlrer des éry­

thèmes el du pmpura. Souvent, de prime abord, la ma­

ladie es t confo ndue avec l'angine de Vincent, l'aaginc 
diphtérique el le scorbut. 

Dans d'autres cas, la fi èvre, la proslralion ou le délire, 

les troubles respiratoires el cardiaques, l 'oligurie et l 'al­

buminurie clon:iinent la scène, et on note des h érnorra­
g ies, des éry thèmes et du purpura. 

Par·fois on observe une pleurésie hémorragique. 

La splénomégalie esl peu accusée comme du reste les 

adénopathies cervicales, ing u in airs et n xillail'es. Ces 

adénopathies pcnvent faire défaut ou se montrer tardi­
vement. 

L'évolution de ces signes est rapide. Le malade meurt 

par syncope ou dans le coma, ou du fait d'une infection 

secondaire (broncho-pneumonie, érysipèle, elc.). 

La durée de l'affection est de 4 à 6 semai nes en 

1110~1cnnc,· très rai·ement de quelques mois. On a observé 

des cas mortels en 'I à. 2 srmainrs el même foud royants, 
rn 2 it 4 jours. 

Les signes hématologiques consistent dans une hypei·­

leucocytose commr dans les leucémies chroniques. Celte 

leucocytose peul être peu marquée et m ême fa ire dé­

faut. On a trouvé 100.000 à 1 million de globules blancs 

par millimètre cube de sang. D'autres fois on en compte 
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40.000 à 60.000. Celte leucocytose est très manifeste, 

surtout à la fin de la maladie. 

Le sang renferme des cellules à noyau ar1·ondi, dense, 

à protoplasma non granuleux, fortement basophile, plus 

o-rand (10-15 fi-) qu'un lymphocyte. Leur nombre est de 
0 • 

40 à 60 %, mais il peut s'élever à 95 % ou tomber a 

10 %. 
La nature exacte de ces cellules n 'est pas élucidée avec 

certitude. Pour les uns, elles appartiennent au tissu 

lymphoïde et représenteraient la forme jeune des lym­

phocytes auxquels elles donneraient naissance par ré­

duction du pr_otoplasma et de leur noyau. Ces cellules 

seraient des grands lymphocytes ou lym}phoblastes des 

centres germinatifs des follicules lymphatiques des gan-

glions. 
Pour les autres, ces cellules seraient des élêments de 

la moelle osseuse, donnant d'abord les myélocytes, puis 

les polynucléaires. Ce sont les myéloblastes, myélocytes 

orthobasof}hiles ou myélogonies. 

En ,omme, les auteur, ont fait de la leucémie aiguë 

soit une variété de leucémie lymphatique, soit une for­

me de leucémie myéloïde. 

Le nombre des globules rouges esl plus ou moins di-

minué. 
A natomo-palhologiquemenl, on conslalo une spl~no­

mégalie et u_ne h ypertrophie variabl e des ganglions 

lymphatiques. 
Hislologjquemenl, ces organes sont envahis par des 

grandes cellules mononucléaires typiques el de nom­

breuses figures de caryocinèf;le. Dans la moelle osseuse, 

- ...... ' : ;es ;:w ft➔ 

hn trouve des myélocytes granuleux, des hématies nor•­

males et nucléées. 

Le diagnostic de la leucémie aiguë, n 'est que très rare­

ment posé. Cette affection n 'est qu'excep lionnellement 

soupçonnée, en l'absencè d'examen hématologique. Elle 

est confondue avec les affections buccales, le scorbut, le 

purpura et lès diverses septicémies. L'examen du sang 

lève tous les doutes. 

Quant au traitement, il est purement symplomatique; 

pour diminuer les souffrances el essayer de retarder 

l 'issue fatale de la maladie (toniques cardiaques, anti­

thermiques, analgésiques, etc.). 

Les traitements des leucémies chroniques sont ici 

inefficaces. 

Historique de la leucémie myéloi'de 

En path ologie comparée, les leucémies sont restées 

longtemps inconnues des praticiens. Elles onl été mi­

ses en évidence par les observations de Bouley, Noeard, 

Leblanc, W eill, Cadiot el enfin par no tre Maître, M. le 

Professeur Victor Ball, qui a étudié la question à diff é­

rentes reprises et a mont.ré que chez les animaux, on 

retrouvait les deux variétés de leucémie avec les diver­

ses formes rencontrées chez l'homme. 

Découver tes en 1832 par Hogdkin qui signale, chez 

l'homme, des polyadénites coexistant avec une h yper­

trophie de la rate, les leucémies furent étudiées en 1845 

par Bennett et Virchow. Le premier dit que dans celte 

affection, la mort arrive « par accumula tion de matière 



purulente dans le sang ». Mais Virchow montre la na.lllrc 
de celte ma lière purulente qui serai t constituée par des 

leucocytes, et pour affirmer ce caractère, il propose dë 

remplacer le terme de leucocylhémie, employé par Ben­

nett, par celui de leucémie. 
Après ces premiers travaux les communications von.t 

se su ccéder; aussi, nous bornerons noire énumération 

à. ceux concernant la leucémie myéloïde. 
C'est en 1867 que Ranvier a constaté, chez l'homme, 

des lésions de la moelle osseuse dans lf,l leucémie. En 

'1871 Neumann. observe chez un chien des lésions iden~ 

tiques. D'après lui: c< la moelle peut· à elle seule. pro­

duire la leucémie, ou contribuer du moins à l'hyperge­

nèse des leucocytes dans le sang » . C'était 1~ leucémie 

myéloïde. . 
Pour Colin, une seule leucémie existait: la leucémie 

lymphatique. La leucémie splénique n'existait pas plus 

que la leucémie in tes li nale et la leucémie myélogène. 

En 1884, L. Villain et V. Bascou ont signalé un cas de 

leucocythémie, lrquel, d'après les syinptômes qu' ils dé­

cr ivent, doil être ra pporté à la leucémie myéloïde. 

c< C'était un cas très remarquable de leucocyth é:. 

mie ch ez t]n bœuf en l1.,ès bon état de graisse 

et de chai r, expédié en m orceaux à . la criée des 

Halles à Paris. » Les muscles étaient blancs, comme 

ceu x d'un veau de preàüère qualité. · Le sang. éta it très 

aqueux, pâle, de couleur chocolat (?) . Les globules 

·blancs étaient en aussi grand nombre que les hématies. 

Pas d'adénopathies. On se frouvait donc en présence .de 

la leucémie myéloïde ou de la leucémie lymphatiqu~ 

typique. Malheureu sement, le foie el la rate n 'ont pas 

ètè examinés el la nalure des globules blancs n'a pas él:': 
précisée. 

Dans son Traité d'anatomie pathologique des ani­

maux domestiques, le professeur Kilt parle très briève­

m ent des leucémies. Il signale le nombre considérabl_e 

de leucocytes dans le sang qui esL pâle, gluant, l'abais­

sement du poids spécifique et la diminution des h éma­

ties, de 7 à 8 millions par millimètre cube leur nombre 

tombe à 2 millions. Il m ontre la forme anormale des 

leucoèytes (forme embryonnaire), le protoplasma hya­

li n, l'égalisation du nombre des globules blancs et rou­

ges, l'existence de petits èrislaux dans le sang, ·1•ano-· 

rnalie des ganglions lymphatiques de la rate, de la 

moelle osseuse, dont l 'hyperplasie représente le résul­

tat de la leucémie (leucémie lymphatique, liénale, myé­

logène). 

En 1904, Wolff rapporte une observation de leucé­

mie myélogène chez un veau âgé de 8 mois et pense à 

l'origine congénitale de l'afîeclion. 

Pollmann, en médecine humaine, a va.il déjà ·relaté un 

cas de leucémie myélogène chez un enfant de 2 semai­

nes. 

Dans la même année, P.-Emûe W eill et A. Clerc dé­

clarent ne pas connaître de cas se rapportant à la leu­

cémie myélogène chez le chien (j uillet 1904) . 

En 1905, les mêmes auteurs, en signalent un cas chez 

un chien fox-terrier anglais, âgé de 10 ans, el ils rappro­

chent ce cas d'une autre observation faite, en collabo­

ration avec le professeur Cadiot, en novembre 1904. Ils 

se demandent si la réaction polynucléaire du sang est 

due à l' irrita tion de la moelle envahie par le lympha-



dénome agissant comme canc~r; ou bien si une inf ec­

tion secondaire viendrait bouleverser une formule- leu­

cocytaire du même type que la néoplasie. Ils ne pen­
sent pas que cette dernière hypothèse_ soit la bonne. 

Le professeur Cadéac croit aussi à l'origine infec­

tieuse des lymphadémies, avec hypergénèse des éléments 

lymphatiques dans les organes lymphoïdes et leur ap­
parition dans les organes qui en sont normalement dé-

pourvus. 
Èn 1906, le professeur G. Moussu, dans son Traité des 

maladies du bétail, p~nse que les cas dans lesquels il 
y a leucémie vraie, sans adénie, sont lrès rares, beau­

coup plus que ceux qui s'accompagnent d'hypertrophie 

ganglionnaire. Il s'agit là d'une leucémie myélogène ou 

myélocythémie. 
A cette époque la question des leucémies en général, 

et en particulier celle de la leucémi~ myéloïde, est fort 

complexe, parce qu'ayant donné lieu à peu d~ reeher-

ches. 
En 1912, ce chapitre de pathologie allait être simpli-

fié. A cette époque, notre Maître, M. le Professeur V. 

Ball, dans un article ayant pour li lre: « Les Leucé­

mies »., met la question au point. Après avoir rappelé 

les variations de terminologie concernant l'affection, il 

distingue en pathologie comparée1 comme en médecin~ 
humaine, deux variétés de leucémie: la leucémie lym­

phatique ou lymphoïde et la leucémie myétoïde ou 

myélogène. Ceci surtout au point de vue anatomo-pa-

thologique. 
Pour lui, l'a leucémie myélogène se rencontre surtout 

chez le porc, souvent chez le chien, quelquefois chez le 

chat, el le diagnostic doit se faire par l'exainen du sang 

qui montre une myélocythémie. Dans cette forme de 
leucémie, les ganglions lymphatiques ne sont en général 

pas h ypertrophiés. Mais il peut y avoir de l'adénic con­

sécutive à l'eiwahissemenl des ganglions par du lissu 
myéloïde. La rate est volumineuse. Son parenchyme est 

rouge foncé et sa consistance plus ferme. Sur les sur­

faces de section, les corpuscules de Malpighi peuvent 

être hyi,ertrophiés. C'est la forme /olliculo-hypertro­

phique. Au microscope, il existe de · ia sclérose de la 

r~le, des amas de myélocytes avec des mégacaryocy lcs 

et quelques cellul~s géantes (polycaryocytes). 
Notre Maître relate un cas de leucémie myéloïde chez 

un chien de 10 mois, mort d'une gastro-entérite aiguë. 

Ce genre de leucémie peut donc exister dès les premiers 

mois de la vie. Puis il cite une deuxième observation se 

rapportant à un chien de 12 ans, avec hypertrophie gé­

nérale des ganglions lymphç1.tiques superficiels. La rate 

et le foie étaient le siège de formation de tissu myé­

loïde. 
Dans ce même article, il donne sur l'étiologie et la 

pathogénie des leucémies une opinion que nous avons 

adoptée et que l'on- trouvera plus loin. 
Fontaine et Huguier, dans leur Nouveau Dictionnaire 

Vétérinaire, mentionnent que les leucémies ne sont sou­

vent que des trouvailles d'autopsie. . 

Maurice Pieltre, dans son ouvrage sur l'Inspection 

des viandes, n'en parle qu'au sujet des viandes cachec­
tiques. Il dit que les animaux de boucherie atteints de 

leucémie sont cachectiques et louj ours saisis, pour cc 

motif, par les vétérinaires inspecteurs d'aballoies. 



F.n 191 7, Ellcrmann pens-c à la nalure inreclicuse de 

Ja leucémie dos poules. Il fait connaître le résultat de 

quelques inoculalions el dil qu'il est possible d'avgmcn­

ler la virulence de l'infection par des passages succes­

sifs chez la poule. De plus, il sig nale des cas d'immunité 

naturelle spontanée à cette maladie qui sernil l'œuvre 

d'un virus: fllfranl. 

En 1922, Brodin. el Moussu, s'occupant des leucémies, 

conslalenl que les inocula tions onl échoué et monlrnnl 

que le tra itement arsenical donne des 1·ésullats passa­
gers. L'amélioration ne du1·0 pas, des rechutes se pro­

duisent toujours. 

Hnlyra et Ma l'ek, en W22, dans lenr traité de patho­

logie décriven t la leucémie des ~ammirères el des pou­
les et distinguent la leucémie lymphoïde et la leucémie 

myéloïde. 

Enf1n en 1924, le professeur V. Ball et L. Auger, dans 

une élude intitulée : « Classi( i.cation générale des splé­

nomégalies. Elude spéciale des leu cémies el des splé­

nomégalies leucémiques. » présentent la question sous 
un jour nouveau. Ces auteu rs fo nt un tableau clinique 

et anatomo-palhologique de la leucémie lymphatique 
et de la leucémie myéloîde. On y trouve la description 

des formes typiques et celle dos ( ormes anorm'ales des 
leucémies désignées sous le nom d'étals paraleucém,i­

ques. Ces deux auteurs montrent que les splénomégalies 
huµiaines ont chacune leur représentant en pathologie 

comparée et pensent quo, vraisemblablement, dans un 
avenir plus ou moins rapproché, les splénomégalies 

dites primitives seront constatées chez nos animaux. 

Tous les auteurs avanl 19'l2 ont négligé l'élude his­
lologique des lésions. C'es t notre Maître qui, dans un 

premier travail, fil une mise au poinl claire cl précise 

el une individualisation des leucémies chez les ani­
maux. 

En 1924, en collaboration avec M. L. Auger, il com­
plèta cc premier travail par une nouvelle élude à laquelle 

nous emprunterons largemenl pour l'édif1calion de no­

tre thèse, car il constitue une belle mise au point do la 

vasle question des leucémies el renfel'me. une concep­
tion pafhogéniquc nouvelle d'a près laquelle ces affec­

tions seraient des cancers du sang. C'est acl11 ell~ment 

la théorie qui prévauL en médecine humaine, el celle 
que nous avons faite nôtre. 
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Considérations générales 

sur la leucémie myéloïde chez les animaux 

Les deux variétés de kucémie connues chez l'homme 

se retrouvent chez les animaux. Contrairement ù cc 

qu'on observe en médecine humaine, el! pathologie . 

comparée, sauf chez le porc, la leucémie myéloïde esi. 

plus rare que la leucémie lymphatique. Elle se rencon­

tre surtout chez le porc, souvent chez le chien el plus 

rarement chez le chat, mais elle existe aussi chez les 

herbivores où-elle est encore ·mal connue. 

En thèse générale, chez les animaux, la leucémie my6-

loïde est, comme chez l'homme, une affection de l 'âge 

adulte, et les statistiques signalant les leucémies en font 

foi. Mais il n 'en est pas moins vrai que des cas de leu­

cémie myélogène ont été rencontrés sut· de j eunes an i­

maux el même âgés seulement de quelques mois. Ainsi, 

la maladie a élé observée chez un chien âgé de lO mois, 

chez un veau de 8 mois, cc qui peu l fa i1·c pcJ1scr, ~IHns 

ces cas, à l'origine congénitale de la leucémie. 

En pathologie comparée, comme en médecine humai­

ne, on distingue une forme aiguë el des / ormes chroni­
ques de leucémie myéloïde. 
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La leucémie myéloïcle, quelle que soil sa forme, se dis­

lingue d'une manière générale par l'importance de la 

splénomégalie et par l'absence d'adénopathies apparen-­

tes, externes et prof ondes. La formule hématologique 

est spéciale et nous y r eviendrons à propos des signes 

hématologiques de l'affection. Mais faisons remarquer 

tout de suite, que la formule sanguine est plui, ou moins., 

modifiée suivant les. cas, à l'instar de ce qu'on observe 

dans la variété lymphoïde de la leucémie. 
Il existe, en effet, des / ormes typiques, métatyl)iques 

cl atyviques . de leucémie myélogène, ces deux derniè­

res formes se rapportant aux états paraleucémiques et 

aleucémiques apparehlés avec la leucémie myéloïde. 

Ajoutons que fa formule hématologique de la leucé­

mie myéloïde peut; · 1w ec Je temps, dans les formes mé­

ta typiques et atypiques, devenir plus caractéristique. 

A. - L EUCÉi\IIE MYÉLOÏDE AIGUE CHEZ LES ANnIAUX 

En pathologie comparée, la leucémie myé{9ïde aiguë 

est à peine i~1dividnali sée. On ne la trouve, en effet, que 

signalée et très brièveme1:i.l décrite, par Oadiot, Les­

bouyd es el Ries, dans leur Traité de Médecine des ani­

maux domestiques ( 1.925). 
Nous ne pouvons guère que reproduire les Jignrs de 

ces auteurs concernant cell e forme de leucémie : « La 

leucémie aiguë, quelquefois rencontrée chez le chien, 

est vraisemblablement plus fréquente qu'on ne le sup­

pose. Accusée par de la (lèvre, par des phénor.nènes hé­

morragiques notamment au niveau des muqueuses, par 

de l'anémie très marquée, elle est caractérisée au point 
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de vue cytologique, par une énorme hyperleucocytose de 

cellules indifférenciées. Elle évolue en quelques _jours 

et se termine généralement par la mort. A la coupe des 

organes hématopoïétiques, les capillaires apparaissent 

bqurrés de mononucléaires. Dans le. tissu conjonctif 

inte_rstitiel on trouve des amas de cellules rondes. » 

_ Malheureusement une telle description, surtout en ce 

qui concerne la formule hématolog ique de l 'affection 
' manque totalement de précision, pour ne pas dire plus. 

De nouvelles recherches clans ce sens sont désirables 

pour éclairer celte partie si obscure des leucémies en 
' pathologie comparée. 

B. - LEUCÉMIE i\l YÉLOÏDE CHRONIQUE 

La forme chronique de la leucémie myéloïde est celle 

que l 'on rencontre le ph~s sou vent el qui est aussi la 

mieux connue, bien que encore incom piètement étu­

diée, chez les animaux. On l'a surtout observée chez le 

chien el chez le porc, plus rarement chez les autres espè­

ces. Disons tout de suile que dans celle variété de leu ­

cémie on peul. rencontrer une splénomégalie considéra­

ble qui en représente le caractère anatomique domina­

teur dans certains cas. 

Signes cliniques 

Cliniquement, la leucémie myéloïde présente· une ana­

logie plus ou moins grande, suivant les cas, avec la leu-
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cémie lymphoïde. D'une manière génér~le, la lcucemio 

myéloïde se caractérise en effet pal' des aclénopalhies 
- . 

multiples externes cl intcm es plus ou moins apparen-

tes, mais généralement moins marquées que clans la 

l~ucémie lymphoïde. Ces adénopathies peuvent passer 

inaperçues, du fait de leur très faible degré, ou même 

faire défaut. 
La splénomégalie est au contraire conslanlc, très 

marquée, mais malheureusement il n'est pas facile d'en 
faire le diagnostic. Nous reviendrons sur celte lésion à 

propos. de l'anatomie pathologique génér~e. 
Ajoutons que, comme dans la leucémie lymphoïde, 

on peul rencontrer un degré variable d'hépatomégalie. 

D'une manière générale, les signes cliniques sont les 

mêmes dans les deux variétés de leucémie. L'examen du 

sang permet de les différencier. 
Pour la facilité de notre exposé, nous diviserons les 

symptômes en signes généraux et locaux, auxqu(l'ls 

nous ajouterons les signes h ématologiques . 

A. - Signes gén~raux 

CHEVAL. - La leucémie myéloïde constitue la variété 

de leuc~mie la plus rare chez l~s solipèdes. La période 
de début présente les mêmes signes que la leucémie lym­

phatique. Les forces diminuent graduellement. Les ma­

lades présentent des signes d'anémie, ils son t noncha­

lants, moins sensibles à l'excitation du fouet et de la 
voix. L'essoufflement apparaît au moindre effort, les 

sueurs se montrent sur diverses parties du corps. ~s 
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poils sont rudes, piqués, les muqueuses pâles, les batte­

ments du cœur sont accélérés. Des troubles digestifs 

peuvent survenir (diarrhée). Puis avec les progrès de la 
maladie, la démarche est plus pénible, les malades titu­

bent, ne peuvent se déplacer et tombent dans le ma­

rasme. 

CHIEN. - Au début de l'affection, on signale chez cet 

animal, de l 'amaigrissement, de la faiblesse, de l'ané­

mie et de l'essoufflement. Dans tous les cas de leucé­
mie myélogène observés par nous, chez le chien , les 

commémoratïrs concordent tous. Au début, le premier 

signe qui a llire l'attention consiste clans de la faiblesse 

générale. L'animal devient paresseux, asthénique et 
présente de l'essoufflement lié à l'anémie. Puis appa­

raissent des troubles de l'appétit, de la dyspnée, des 

palpitations, de la faiblesse du pouls, de la pâleur des 
muqueuses, sig nes qui précèdent ou accompagnent l'hy­

pel'lroph ie des ganglions et de la r ate. 
Avec les pr~grès de la maladie, l 'amaigrissement et la 

faiblesse s'accentuent ; les sujets deviennent cachecti­

ques et meurent. On peut observer des troubles diges­

tifs consistant en des vomissements ou de la diarrhée 

qui peut être sangninolente. . 
CHA'!'. - Les uuvrnges vétét'inaircs . 1ir renfer ment 

pas de description clinique de la leucémie myéloïde 

chez le cha t. Mais en nous rapportant au travail de notre 
Maître, le Professcm· Ball , nous savons qu'elle existe 

l:hez cel a11inrnl. Comme chez les autres animaux, les 

rlébu ts sont lents, insidieux et,la maladie n'est reconnue 

qu'à 1111 slade lrès avancé1 et dénoncée par un amui-



grissement progressif, de l'anémie, de la faiblesse gé­

nérale, de l 'essoufflement, parfois de la cachexie se ter­

minant par la mort. 

PORC. - Les débuts sont des plus insidieux. L'amai­

grissement est plus ou moins rapide et l'anémie très 

profonde. Quand les animaux ne son t pas sacrifiés, ils 

deviennent rapidement cachectiques. Chez celle espèce, 

l 'affection n'es t guère que soupçonnée et le plus sou­

vent reconnue seulement à l 'autopsie. 
Cette forme de leucémie est la plus fréquente chez les 

porcs, et il faut dire que devant les signes d'alamie et 

principalement l 'amaigrissemenl, les propriétaires font 

abattre leurs animaux. 

BOVIDÉS. - La leucémie myéloïde chez les bovidés 

n'est pas moins grave que la variété lymphatique. Elle 

présente un début insidieux, avec des symptômes iden­
tiques à ceux du cheval et des autres espèces. L'évolu­

tion de la cachexie finit par attirer l'attention, et, comme 

la raison économique prime lout, les animaux sont abat­

tus avant que le diagnostic précis soit posé. 

B. - Symptômes locaux 

a) ADÉNOPA'l'HIES. - Conslanles dans la forme typi­

que de la leucémie lympnoïde, elles manquent souvent 

dans la leucémie myéloïde, mais peuvent néanmoins 
exister. Elles peuvent être superficielles 0\1 profondes. 

Les adénopathies externes (hypertrophie des ganglions 

sous-glossiens, parotidiens, prépccloraux, précrnraux cl 

inguinaux) sont les plus fréquentes chez le cheval el le 
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chien. Elles sont facilement pèrceplibles ~ la vue et à 

la palpation. Les ganglions sont parfois volumineux1 

assez fermes, symétriques, indolores et n'adhèrent pas 

à la p~au. Ces adénopathies multiples et symétriques 

constituent un signe clinique des plus importants et 

doivent faire penser tout de suite à une leucémie. Mal­
heureusement ce signe manque souvent, comme du 

reste dans certaines formes de la leucémie lymphoïde. 

Les adénopa thies internes constituent le plus souvent 
des trouvailles d'autopsie. M. le Professeur Ball a cité 

un cas chez un chien dans lequel l'examen sur le vivant 

ne décelait pas d'hypertrophies ganglionnaires exter­

nes notables, alors qu'à l'autopsie les ganglions lym­
phatiques profonds étaient hypertrophiés. 

Cependant sur les sujets des grandes espèces l'ex­

ploration rectale peut déceler l'hypertrophie des gan­

glions sous-lombaires, alors que chez les petits ani­
maux, la palpation de l'abdomen permet parfois de re­

conriaîlre des altérations analogues de ces mêmes gan­

s,lions ou de ceux du mésentère. L'hypertrophie des gan­

glions lrachéo-bronchiques ou médiaslinaux peul êlre 
soupçonnée lorsque les malades présentent des accès 

de tou x ou de suffocation. Chez les bovidés, les adéno­
palhies médiaslinales peuvent provoquer de l'œdème 

du fanon. 

b) SPLÉNOM)!]GALIE. - L'h_ypel'trophie de· la ra te existe 
loujôurs, et en présence de sujets· atteints d'adénopa~ 

!hies extem cs multiples il est indiqué de la rechercher, 

chez les petits animaux comme chez les herbivores : 

cr, tte splénomégalie est çlifficilement appréciable. Elle 
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peul être décelée par la percussion de l'hypocondre 

gauche qui donne une matité d'étendue variable et 

éveille une sensibilité plus ou moins accusée. Quelque­
fois l 'hypertrophie de la rate pourrait être reconnue par 

la palpation ou simplement décelée par une déforma­

tion de l'hypocondre gauche et du fl a ne. Cependant 

souvent elle ne peut être diagnostiquée sur le vivant et . 

passe inaperçue ou est soupçonnée par suite dos symp­

tômes généraux. 

Dans certains cas, la splénomégalie exisle sans adé­
nopathies, on est alors en présence de la forme liénale 

do la leucémie myélogène. 

c) H ÉPATO'.\IÉGALIE. - L'autopsie des sujets alleints 

de leucémie myéloïde montre que le foie est souvent hy­

pertrophié à un degré variable, mais qui peut être con­

sidérable. 
L'hépatomégalie signalée pour la première fois par 

M. le Professeur V. Ball, dans la leucémie myéloïde, 

chez le chien , le chat et le porc, et à l 'autopsie, ne sem­

ble pas a.voir été reconnue cliniquement. Cependant, 

chez le chien le foie h ypertrophié est perçu à droilo à 

la palpa tion et à la percussion, débordant largement les 

limites qu'il a.lleint normalement. 
Dans une observation personnelle, recueillie sut• un 

chien, nous avons pu percevoir nellemcnl le foie, sous 

la forme d'une masse dure analogue à une tumeut·, sans 

rapporter celle hépatomégalie à sa véritable cause. De 
plus, dans ce cas, l'hypertroph ie du foie éfail telle que 
le ventre on élail déformé, arrondi cl nous fit penser à 

l 'ascite, diagnostic qui fut vile démenti par une ponc­

tion exploratrice sans résultat. 

Chez les chevaux, l'hépatomégalie ne peut être soup­

çonnée que s'il existe des sig nes secondaires vagues 
(douleurs abtlominales, suda tion, ictère, muqueuses pâ­

les, pouls fàible, accéléré, elc.), el elle constitue une 
trouvaille d'autopsie. 

Chez les snjols a lleinls de leucémie myéloïde, celle 
hypertrophie du foie csl plus ou moins marquée, nous 

en ferons l'élude complète au chapitre de l'anatomie 
pathologique générale. 

C. - Signes hématologiques 

En présence d'un animal offrant les symptômes clini-
. ques précédents, on doit songer ù la leucémie. Aussi 
convient-il do pra tiquer l'examen h istologique du sang 

afln d'asseoir le diagnostic de leuc6mie cl de préciser la 
variété. 

Ainsi que le fail remarquer Agassc-Lafonl, « quelle 

que soit la forme de leucémie, on ne peu t établir un 
diagnostic de cerlilude sur los seules données clini­

ques ». Celle afflrmalion, vraie en médecine humaine, 
l'esl aussi en pa thologie comparée. 

Pour pra tiquer l'examen hématologique, on s'adresse 
aux lèvres, par piqûre à la lancello. 

Une goutte de sang recueillie sur un fragment de pa­
pier buvard blanc donne une [ache moins rouge que 

normalement. Pour mesurer le degré d'anémie, on peut 
aussi utiliser l'llémoglobin-Scala de Tallquist qui com­

prend un carnet de carrés de papier buvard bla nc ad 

hoc, ainsi qu'une table de mesure. 



Da ns les lencémics, le sang recueilli par saig née esl 

pûlr, dé'colo1·é. li n r teinl plus c11 rongr les co1·ps plon­

gés dans sa rnn ssc el se coagule lculemcnl. Le caillot se 

prend en h'ois purlies : une pat·lie inrérieure rouge vio­

lacée, fo rmée pur l'accumulation des globules 1:ouges, 

une supéri eUJ'", fo1·méc de fibrine, el une moyenne, for­

mée de lrucocytrs r i de globulrs a fîeclanl l'aspecl d'une 

m ulièrc puri fo1·m c grisâlrc (Gadéa.c). Ces r n.rnclèrcs 

consli lur nl une incli cttlion pour l'examen his tolog ique 

ctn sang r n v11r cl r clr pis ter la leucémie. 

Technique. - Eta ler sur 1111c lame, en couche mince, 

une goullc de sang obtenue pa.1· piqùrc, puis fixer it la 

chaleur, r n passant, ra.pidcmcnl, 3 fois la lame dttns 

la fl amme d'un hcc de gaz ou d'une 1ampe à alcool. Co­

lo1·cr à J'héma.léi11<' pendanl '15-20 minutes. Puis a près 

lavage à l'eau orrl inai1·c (séj ou1' de '10 minutes), colorer 

ù l'éosine en solulion aqneusc it 1 % pcndanl 2 minutes ; 

laver très ra pidr mcnl à l'eau cl laisser sécher, au besoin 

chaufîer légèrl'menl pour h â lc1· l'évaporation de l'eau. 

Pour examiner la prépara.li on à l 'i_mmcrsion, il es l inu­

lilc de la m onter dans du ba ume du C:anada . Cel cxa.­

Jll l'n d11 sang m ontre prrsqu e toujours des modifications 

pa lhog 11 omoniq11 es. Da ns cell e m aladie, il révèlr la myé­

locyl hémie, c'esl-à-cli1·c ln présence anormale de myélo­

cilcs égarés de la moelle osseuse où ces coll ules exis­

ten t à l 'élut normal cl sonl ln. souch e des leucocytes 

polynucléaires du sang. 

Les myélocytes sont des éléments assez volumineux, 

de form r. a rronrli e. polyédriqu e ou nngulcnsc, à g1·os 

noyau rond r i cla ir. Leur protoplasma rcnrcrmc des 

granula tions spéciOques ou est capable d'on élaborer 

(gra.uula.tions neutrophiles, basophiles, acidophiles). 

On constate un bouleversement de la formule leuco­

cytaire. Il exiale une leucocytose très marquée. Les glo­

bules blancs sont en très g rand nombre. D'après E. W eill 

et. A. Clerc, l 'examen qua nlilalif du sang d'un chien 

a tteint de leucémie myélogènc, révélait la proporlion 

de '165.000 lcucoc~1 tes poui' 4.420.000 globules rouges, 

soit un ra1)port G 8 = _i_ 
G H :·Ill · 

La formule h émoleucocylairo montra.il que sui· 100 

leucocytes, 93 étaient des polynucléaires neutrophiles 

non g ra.nulrux el 7 des mononu<'léaires non granuleux. 

On renconlrail en outre sm· chaque lame, 2 ou 3 héma­

ties nucléées, de très rares éosinophiles el quelques mo­

nonncléaires non granuleux. 

Da ns un o.ulro cas on complait '1.500.000 globules 

rouges el 3 héma ties nuclées pour 100 leu cocytes. Sur 

100 leucocytes, 88 étaient des polynucléo.irrs, 5,6 des 

mononucléaires non g ra nuleux, /~ drs gra nds mono nu­

cléai1·rs basophiles non g ranuleux, 2 drs myélocytes 

neutrophiles. Le taux des éosinophilrs n'était que de 

0,4 %. 
Ce qui caractérise donc ces examens h éma lologiques, 

c'est la présence d'hémati es nu cléées dans le sang el de 

myélocytes granuleux en proportion appréciable. De 

plus, il y a une grande po~ynucléose atteignant le taux 

de 88 à 93 %, fait non observé en médecine humaine 

où le chifîre de 5,0 % est exceptionnel. 

Dans les cas typiques, il n'esl pas nécessaire de faire 

la numération des globules blancs à l'aide d'un héma-



ti mètre. Il suffit de jeter un coup d'mil sur une prépa­

ration de sang coloré à l 'hérnatéine éosine, pour voir 

que les leu cocytes sonl très nombreux. On peut compter 

jusqu'à 220.000 Jeucocy les parmm3 au lieu de 10.00Q (L. 
Brodin). Ce sont les polynucléaires qui ont augmenté 

de n ombre, alors que les mononucléaires ont dimiué. 

La formule leucocytaire est bou1eversée. En effet, dans · 

le sang normal de chien on compte : 
Polynucléaires . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 65 % 
Lymphocytes et grands mononucléaires 33 % 
Eosinophiles . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 2 % 

Ces chiffres, comparés à ceux de E. W eill et A. Clerc, 

montrent bien que l'examen du sang est un moyen sûr 

de diagnostic. En plus des polynucléaires qui augmen­

tent de nombre, on voit dans le sang des ·éléments anor­

maux : myélocytes et globules r ouges nucléés. L'aug­

mentation des globules blancs est formidable, leur pro­

portion avec les globules rouges qui est de 1 pour 665 

ch ez le chien, à l 'éta t normal, peu t s'élever jusqu'à 

1 pour 20; · à mesure que le nombre des premiers aug­

mente, le nombre des secon ds diminue. 
Dans la leucémie m yéloïde, comme dans la leucémie 

lympha tique, le sang subit des modifications patho­

gnomoniques, .permelta nt un diagnostic facile de la 

maladie au praticien avisé et averti qui saura orienter 

ses recherch es dans ce sens . 

Diagnostic de la leucémie myéloïde 

Disons, de suite, que le diagnos tic de la leucémie 

myéloïde aiguë es t difficile, cette affection pouvant êh'e 

confondue avec le vurpura in(ectieux hémorragi que 

(absence de cellules indifférenciées) et avec l'hémophilie 

(sang cytologiquemenl normal) .. Celui de la leucémie 

myéloïde chronique est plus a isé, sans, pour cela, être 

lrès facile à première vue. 

En présence d'un animal qui présente les signes 

d'alai·me suivants : anémie, amaigrissement et essou-· 

flement, le clinicien doit penser à la leucémie, recher­

cher immédiatement la splénomégalie el pratiquer 

l 'examen hématologique. La splén omégalie constante 

et parfois considérable permet de poser le diagnostic 

lorsqu'on se trouve en présence des sig nes cités plus 

haut, e t, surtout sans adénopa thies . . 

La s ymplomalologie d'alarme précédente et l'hyper­

trophie de la rate incitent à pratiquer systématique­

ment l'examen histologique du sang. Cet examen mon­

tre une augmentation considérable du nombre des glo­

bules blancs, en par ticulier des . polynucléaires (polynu­

cléose) et la présence de myélocylhes, non granuleux 

· ou granuleux (neutrophiles, éosinophiles, basophiles) 

pareils à. ceux de la moelle osseuse normale. On trouve 



aussi des h émalies nucléées comme dans la leucémie 

lymphoîde, mais c'es l la rnyél?cythémie qui es t carac­

téristique. 
Mais si la leucémie myéloïde n'est pas en général 

accompagnée d'adénopa thies, il peut se faire que dans 
certains cas les ganglions soient hypertrophiés. C'est 

alors le rôle de l'examen héma tologique de préciser le 

diagnostic. Le nombre des globules rouges diminue n 
mesure que les globules blancs augmentent. Il existe 
une anémie plus ou moins marquée suivant les cas. 

Nous reproduirons, enfin , les conclusions d'un arti ­

cle récent d'Agasse-Lafon l sur le diagnostic des leucé­

mies. « Le nombre total des globules blancs, d'une part, 
la formule leucocytaire, d'autre part, tels sont les deux 

éléments suffisants pour établir- un diagnos tic de leu­
cémie. A la vérité, l'un peut à la rigueur suffire. Au­

dessus de 100.000 globules blancs, il ne peut s'agir que 
de celte affection. D'autre part, des adénopathies accom­
pagnées de mononucléose presque exclusive, ou u ne 

splénomégalie chronique avec éosinophilie et une leu­

cocytose abondante permettent d'affirmer une leucémie 
lympha tique dans le premier cas, myéloïde dans le se­

cond. » Sans l'examen du sang, la maladie restera sans 
doute ig norée chez des a nimaux ne présenlanl pas les 

signes cliniques suffisants, en dehors des symptômes 

d'alarme. 

E TATS PARALEUCÉMIQUES APPARENTÉS 

A LA LIDUCÉMIE :t.IYÉ:LOÏDE 

Comme dans la variété lymphoïdè, il existe également 

des éta ls paraleucémiques apparentés à la leucémié 

_tnyéloïde. Ils sont caractérisés par de l 'anémie, de ·1a 

splénomégalie. el de la myélocylhémie, mais la leuco­

cytose n'est j amais aussi marquée que dans la leucémie 

myéloïde typique. 

En pathologie humaine, ces états son t décrits sous 
différen ts noms : leucémie myéloïde f r ustre ou spléno­

mégalie myélém~que, myélomatose subleucémique ou 

aleucémique, splénomégalie avec anémie et myélémie. 

En pathologie comparée, bien que non individualisés, 

ces états se retrouvent en réalité à travers les descrip­
tions de la lymphadénie, dans laquelle ils sont confo~1-

dus avec la leucémie myéloïde et la leucémie lymphati­

que. Ces élats pourront êti:e individualisés par le pra­

ticien vétérina ire, quand il le voudra, avec le concours 
des laboratoires d'anatomie pathologique. 

Mais nous ne méconnaissons pas les difficultés du 

diagnostic de ces éta ls paraleucémiques, car la formule 

leucocytaire peut n 'être que légèremen t modifiée. ou ne 
pas l 'ê tre du loul (aleucémie ou étal aleucémique). 

li'aisons remarqner aussi que ces formes aleucémiques 

ou snbleucémiques, fini ssen t avec le · temps paJ• donner 
des formules héma tologiques plus caractéristiques cl 

que par conséquent des examens hématologiques répé­
tés, périodiques, s'imposeront dans ces cas. · 

Diagnostic différentiel 

La leucémie myéloïde peul être confondue avec 
diverses affections. 

'l'out d'abord la leucémie lymvhatique est l 'affection 
la plus facile à confondre avec la leucémie myéloïde. 

1 



Bien entendu, nous parlons des formes ganglionnaires 

ou à prédominance spiénique, en particulier. Nous sa­

vons que la leucémie myéloïde peut être accompagnée 

d'adénopathies externes et internes el que l'exis tence 

de la splénomégalie ne suffit pas pour la dis tinguer de 

l'autre variété de leucémie. L'examen h ématologique 

dans la plupa1·l des cas permettra le diagnos tic. 

La tuberculose pulmonaire ou viscérale peut prêter 

à con fusion. La splén~mégalie, la tuberculination el 

l 'examen du sang, confirmeront ou infirmeront le diag­

nostic. Les polyadénites tuberculeuses doivent aussi se 

diffé1·encier. 

La leucémie myéloïde csl à distinguer du can­

cer viscéral ou ganglion naire, au s tade de la ca­

chexie plus ou moins avancée. Le cancer ganglionnaire 

primiti f est une rareté el localisé à une région. Qua nt 

aux adénopathies cancéreuses externes secondaires, 

elles seront reliables à un cancer externe ou à un can­

cer viscéral. 

Enfin, certa ines splénomégalies, d'orig ine parasi­

taire, notamment la splénoméga]ie tropicale ou Kala­

Azar, affection rare el observée ch ez le chien, clans le 

bassin m éditerranéen, à Marseille et en Tunisie, etc., 

peuvent être confondues avec la leucémie myéloïde. 

Dans le I<ala-Azar, la r echerch e du Leishmania Dono­

vani par ponction du foiP- aidera le d_iag nostic. 

Ajoutons que la splénomégalie parasitaire de la Piro-

11lasm,ose sera rarement diagnosticable, mais l'h émo­

globinurie, l'ictère dans cette 1:r1aladie, sont des sig nes 

importants pour le diagnostic différentiel. 

Quant à l 'adénie éosinophiliqu'e prurig,}ne ou Lym­

phogranulomatose, a ffeclion classée dans les lym1Jba.­

dénies infeclicuscs, cl incl i,·icl ua lisée par Dubreuilh , en 

1905, en pathologie humaine, elle es t encore inconnue 

chP-z les animaux, C'e qui ne veut pas dire qu'elle 

n'exis te pas. 

A titre documentaire, rappelons que Bunlings et 

Yales, en 1917, ont sou tenu l'identité étiologique de la 

lymphadénie leucémique ou non de la 1j,mphogranu­

lomalose et ·même du chlorome et de la lymphosarco­

malose. Celle affection csl caractérisée par des hy per­

trophies g~nglionnaires géuéralisées, du prurit, des 

métastases de lissu granulomatcux dans les viscères 

(foi e, rate, poumon , peau), leucocytose, éosinophilie 1 
hématique, neutrophilie, diminution des lymphocytes 

du sang, splénom égalie, fi èvre continue, intermittente 

ou rémittente à grandes oscilla tions. His tologiquemenl 

dans les organes envahi s, par exemple dans les gan­

glions, on trouve Ûne hyperplasie lymphocytaire, des 

leucocytes éosinophiles très nombreux, ou des lésions de 

granulom)e: lymphocytes en nappe ou disséminés parmi 

les mononucléa ires, pla,smazellen en nombre a ug menté, 

leucocytes polynucléaires, leu cocytes éosinoph il es en 

g rn.nd nomb1·c. EnÎln des cellules· de S lernberg u 11 r1ran­

rles cellules libres apparnissenl à la fin du process us. Cc 

son t de grandes cellules à un seul novau rnlumineux . , 
assez clair, régu lier ou non. ou mullinucléées, rappelant 

des mégacaryocylcs ou des myéloplaxPs. 

EnÎln, les lésions ont une tc11 clance à évoluc1· vers la 

sclérose d'où l'hypothèse de la na.tu1·e inflamma toire de 

la maladie, 

1 
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Marche et évolution 

La leucémie myéloïde débule insidieusement, si bien 

qu'on ne peut e n préciser la phase iniliale. Lorsque le 

diagnostic peut être posé, la maladie est déj à cons liluée 

depuis un temps impossible à déterminer. Nous par­

lons bien entendu de la forme chronique de l 'affection. 

Quant à la forme aiguë, lorsqu'elle a llire l'allenlion, 

n'est-elle pas tout simplement, suivant la conception de 

certains auteurs; qu'une poussée de la maladie déj à 

installée, mais la tente? Nous ne saurions l 'affirmer, 

mais le fait est possible. 
La leucémie présenle une marche progressive, et plus 

ou moins lente, exception faite pour la forme aiguë 

qui présente une évolulion rapide, dont la durée peut 

n 'être que de quelques j ours (Nocarcl, Cadiot, Lesbouy­

ries et Ries). Chez quelques leucémiques, la maladie 

présente de courtes rémissions, pour reprendre ensuite 

sa . march e fa tale. Da ns tons les cas, on voit s'installer 

la cach exie qui aboutit à la mort dans le marasme. Le 

dénouement fatal peut êlre abrégé du fait de compli­

cations intercurrentes (broncho-pneumonie, tubercu ­

lose, thrombose) . La rupture de la ra te signalée chez 

l 'homme n'a pas encore élé observée en pathologie 

comparée. 

Anatomie pathologique générale 

Les lésions de la leucémie myéloïde intéressen t en 

thèse générale, la r ale (splénomégalie)1 le foie (hépato-

mégalie) et, d'une manière inconsta nte, les ganglions 

lympha tiques et les autres organes lymphoïdes. 

a. - A DÉNOPATHIES. - Da ns certa ins cas, la lêucé­

mie m yéloïde coexiste avec des adénopathies externes 

e t internes, rappelanl la leucémie lymphatique gan­

glionnaire ou typique. Ces a dénopa thies sonl, e.n effet, 

t·égiona.les comme cla ns la leucémie l~rmphoïde. En 

somme, ces cas conslituent, en quelque sorte, la f orme 
ganglionnaire de la ma.la.die. 

Le plus som ·en t, les adénopa thi es ne sont guère appré­

ciables qua nd elles existenl, 0 ~1 elles fo nt ma nifeste­

ment défaut. li s'agil des formes anormales, mais cou­

rantes. C'est surlou l à la période f1 nale ou dans les for­

mes rapides de la maladie que les ganglions sont le plus 
hypertrophiés. 

Les ganglions h ypertrophiés sont grisâtres, ou gris­

j aunâ lres, de couleur rose vineuse ou violacée, dF con­

sistance ferme el indépendants les uns des au lres. Par- . 

fois, leur tissu est très mou (E. W eill el A. Clerc). 

L'hypertroph ie des ganglions esl due à leur er,v11his­

sement par du tissu myéloïde. 

Au microscope, on cons lale que le dessin hisLOlogi­

q~e des ganglions a di sparu. Les coupes ont un asp!:d 

plu_s ou moi ns uniforme. Lrs si.mis lympha liques péri­

follicula i1·es el rnécl nll~ires sonl oblitérés par le tissu 

myéloïde. Les follic11lcs Jr nphoïcles onl dispa1·u ou 

sont en voie de disparilio11, plus ou moins farcis eux­

mêmes par le lissu myéloïde, sui vant le degré de trans­

formati on, 
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Par places, dans les coupes histologiques, on aperçoit 

de petits foyers h émorragiques. 

En somme, le ti ssu myéloïde se subsliluc c l remplace, 

tout en se mulliplianl, le tissu lymphoïde. A la place 

du tissu lymphatique, on lrouve des colonies de myélo­

cytes émaillées de mégacaryocyles ( cellules géantes à 

noyau unique et bourgeonnant) et de polycaryocytes 

(cellules géantes ordiirnircs), avec des hém,alies nu­

cléées, c'est-à-dire un lissu nouveau comparable i:t celui 

de la moelle osseuse. 

b . . - SPLÉNOMÉG-ALrn. - L'hyperlrophie de la rate, 

ou splénomégalie, représente la lésion dominante de la 

. leucémie m yéloïde. La splénomégalie n '~st pas caracté­

ristique de cette aITeclion, puisqu'on peut la rencontrer 

dans la variété lymphoïde de la leucémie, mais elle est 

un élément précieux pour le diagnostic. 

La première descriplion de celle splénomégalie myé­

loïde est due au P·rofessem· V. Ball (19'12). Dans des 

publications ultérieures, noire Maître a insisté sur le 

degré énorme el l'importance de la splénomégalie pour 

le diagnostic anatomique, en faisant remarquer que les 

splénomégalies colossales ne s'observent pas dans la 

leucémie lymphatique. 

Dans la leucérni c m yélo·1:dc, la nilc Psl, en effet, géné­

ralement LI·ès hypel'lrophiée. Chez l'homme, la rate peut 

atteindre le poids de 7 kilogrammes au lieu de 150 à 

200 grammes. Chez les animaux leucémiques, la rate est 

aussi très rnlumineuse. Cl1ez le porc elle peut être énor­

me. Dans un cas recueilli par P. Didier et étudié par 

notre Maîlre
1 

la rate pesait 5 kgs, mesurait 1 m, 20 de 
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long, 20 cm. de largeur et 10 cm. d'épaisseur, alors que, 

normalement, la rale du porc mesure 30 cm. de lon­

gueur, SUI' 6 cm. de largeur à l'extrémité la plus large 

et son poids moyen est de 200 grammes. 

Dans celf.e splénomégali e, les bords de la ra te sont 

élargis et arrondis, de· couleur rouge foncé et de consis­

tance n ettement augmentée, ferme. Sur des surfaces de 

section, le parenchyme splénique ofîre une coloration 

générale rouge sombre, avec des marbrures grisâtres 

très apparcn tes « ou tout au plus des follicu les tout à_ 
fait insignifiants » . (Hutyra et Marek) . 

Dans les coupes histologiques de la rate examinées ,, 
à un faible grossissement, on consta te des lésions nettes 

de sclérose générale. On aperçoi t aussi des peti ts foyers 

hémorragiques et des îl ots de tissu myéloïde avec cellu­

les géantes éparses. 

A un fort grossissement , le parenchyme splénique 

apparaît envahi par du lissu myéloïde disposé en îlots. 

Ceux-ci sont formés de myélocytes, avec un cn·1ain 

nombre de mégacaryocyles (cellules géantes à n,0 yau· 

multilobulé) et quelques cell ules géantes orcti nairrs 

. (myéloplaxes) a nalogues à celles de la moelle osseus~. 

On remarq~e aussi des héma ties nucléé0s. 

Cc sont snrtoul les caractères microscopiques qui 

différencient la splénomrgalie myéloïde de la splér:.o­

rnégalie lymphatique, principalemen t lorsque · la !1re­
mièrc est peu marquée ainsi que le signalent E. vVcill el 

A. Clerc, en '1905, dans un cas de leucémie myrloïde. 

« où les dimensions de la rate semblaient auss~ ang­
m enlées, mais l'organe ne présentait pas l'hyp<' l'lru­

phie électi,·e qu i caractérise la leucémie myéloïde de 

l'homme ». 



c. - HÉPATOMÉGALIE. - Dans la leucémie myéloïde, 

le foie esl presque toujours hypertrophié, mais d'une 

manière variable, plus ou moins nette suivant les cas, 

ainsi que l'a monlt:é le Professeur V. Ball. Ma is d'une 

manière générale, on peul dire que l'hépatomégalie est 

modérée. 

L'orga ne est rouge foncé, rouge brun, uniforme ou . 

avec des nua nces vineuses ou orangées. Oonlrafrement 

à cc que l 'on peul observei· dans la leucémie lympha­

tique, le foie peul ne point pL'ésenl r r de nodules gris 

brillants (Hul)1ra el Mal'ek) ou alors êlrc volumineux, 

pâle et semé, à la coupe, de petites taches blanches. 

(E. W eill el A. Clerc). La surface de l'organe est moins 

lisse que normalement, el sa consis tance semble aug­

mentée, bien qu'il n 'existe pas de cirrhose ni ictère. 

Au microscope, on ·consta te que beaucoup de vais­

seaux sanguins du foie sont engainés de myélocytes 

formant des sortes de petits myélom es. Dans le sang 

des capillaires radiés congestionnés, on peul voir des 

myélocytes . Par places, les cellules hépatiques sont 

allcintcs· de dégénérescence granulo-graisseuse ou de 

surcharge graisseuse. 

Hulyra et Marek signalent a uss i des myéloc·ylomes 

cl la di sparition des cellules hépaliqurs a i.nsi que la 

dila{alion des capillairrs sanguins cl du tissu myéloïdc 

qui détruit ln s lnlf'lm·c d11 foi ,·. 

rl. - Aunrns OHGANF:S LÉSI;:s. - Les reins cl les au­

Ires 01·ganes peuvent êlt·e aussi le siège do tra nsforma-· 

lions myéloïdes. Mais ces lésions ont rarement 6lé 

signalée$ chez les animaux. E, W eill et' A, Clerc1 sur un 
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chien, monlrenl que le processus de transformation 

n 'élail qu'ébauch é au niveau dos reins dont les épilhé­

li ums paraissaient normaux. 

Enfin chez les sujets a llein ls de leucémie m yéloïde, 

la moe_lle osseuse peut être rouge, alors que chez 

l'adulte, à l'étal normal, elle est jaune. Dans certains 

cas, elle peul êlre rouge et un peu difflucnte (E. Weill 

el A. Clerc). 

D'après Hulyra cl Marc k, la moelle osseuse, dans le 

cas qui nous occupe, pou l ou b ien se corn portor cornme 

dans la leucémie lympha tique, ou birn apparaît parfois 

coul eur réséda, purulente, mollo comme do la gelée. 

Dans ce chapitre nous auri ons pu exposer lrs modi­

fl calions histologiques d11 sang. Mais pour éviter une 

répétition inn lilc, nous ne l'avo ns pas fai t, les altéra­

lions héma tologiques ayant déjà élé décrites à propos 
des signes cliniqu·es. 

Pronoatic 

D'après les données cliniques précédentes, i I est clair 

que le pronostic de la leucémie myéloïdc est particuliè­

remen t sombre. Il esl, en ofTol, celui do loules los leucé­

mies qui, ainsi quo nous l'avons dil, sonl mortelles à 

échéance plus ou moins long110. 

La lhérapeuliquc est, cl 'aulro pari, impuissante con­

tre la leu cémie. Ainsi que nous le verrons au chapitre 

du lraitemcnl, on oblir.nt parfois des survies plus ou 

moins longues, mais j amais de guérison. 

Knulh et Du 'I'oit onl parlé de leucémie dans dos 

troupeaux cl signalé quo des anim&,ux donl le sang él&it 
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nettement leucémique ne présentaient au point de vue 

clinique aucun signe de leucémie. 

A notre avis, celle observation n'a aucun rapport 
avec la leucémie el a trait à une autre affection indé­

terminée, car la leucémie ne s'observe que par cas 

isolés. 

Traitement 

Le traitement de la leucémie myéloïde, il ne faut pas 

se le dissimuler, est quelque peu illusoire. 'l'oulefois, 

les médications toniques et reconsliluantes (fer, arse­
nic, sels de chaux, iode) sont indiquées et peuvent ren­

dre des services, alliées ou non à un tra itement h ygié­

nique, mais les résultats favorables ne sont que passa­

gers. 

Une bonne hygiène es t nécessaire, soit qu'elle agisse 

directement sur la maladie, soit pour empêcher les 
complications qui sont toujours graves c9ez les leucé­

miques. 

D'après Hutyra et. Marek , l'arsenic est de tous les 

médicaments celui qui s'est révélé le plu~ efficace. Il 
s'administre sous forme de li quetir de Fowler, à doses 

croissantes, pendant u ne semai ne <\U den x el retarde la 
formation du lissn prodnctr ut· de leucocylrs. La médi­

cation arsenicale doit être continuée pendfl,nt des mois 

avec des interruptions. Pout· Cadiot, Lesbouyries et Ries, 
l'adminis lralion du médica ment, acide arsénieux ou 

liqueur de Fowler, doit être continué jusqu'à l'appari­

tion des signes d'empoisonnement, Alor$ on diminue 

la dose, mais on la maintient un peu en deçà de ia 

limite toxique et, au besoin, on traite les phénomènes 
d'empoisonnement, par l 'opium, les laxatifs et les diu­
rétiques. 

Les médica tions cacodyli ques el arrhéniques, plus 

actives el moins dangereuses que le trailemenl par 

l'acide arsénieux, mériten l la préférence. On prescrira 
le cacodylate de soude et de fer en injections hypoder­

miques (20-50 cg. par jour, pour les grands animaux; 

1 à 5 cg. pour les petits) sous la forme suivante : caco­
dylate de soude ou de fer, 50 cg., eau distillée, 100 gram­

mes. Ving t j ours par mois, une injection hypodermi­

que de 5 centimètres cube$ pour le chien. L'arrhénaî 
s'adminis tre par la voie digestive aux doses quotidien­

nes de 1 à 3 grammes chez les sujets des grandes espè­

ces; de 1 à 8 milligrammes pour les peli ts. Administré 

pe11dant cinq à dix j ours consécutifs, suivis d'un repos 
égal, le lrai temenl peul être continué pendant des 
mois. 

L'aloxyl utilisé à la dose de 2 à 5 grammes chez le 

bœuf, n 'a pas donné de meilleurs résulta ts que les au­
tres préparations arseniea1es. (Cadiot., Lesbouyries, 
Ries). 

Rips et Krüger sig nalent une guérison da ns un cas, 
et Abenroth dans deux cas de leucémie myéloïde chez 

le cheval, après des injections intraveineuses de Sal­

varsan. Ces guérisons nous paraissent bien douteuses, 
et sans doute ne s'agissait-il pas de cas de leucémie. 

Ces faits sont en conlra_diction avec l 'opinion de Ser­

gent, Ribadeau , Dumas el Babonneix, d'après laquelle 

l'arsenic peut donner une légère amélioration de l'état 



général, avec augmcnla lion du nombre des globules 

rouges cl de l'hémoglobine, mais la splénomégalie et la 

leucocytose, malgré l'assrrlion de quelques auteurs, n o 

paraissent guère influencées par son emploi. 

Un médicament qu i mérite d'être employé, parce qu'il 

a donné, ch ez l'homme, des résullats intéressants, est 

le benzol ou benzène qui est expérimentalement un 

deslructeur éncrgiqnc de Jencocytes. C'est un poison de 

la moelle osseuse qui délcrm i ne de l'anémie aiguë aplas­

tique, et qui est nlifo,é contre les maladies où la moelle 

csl h ypcrplasiqne el donl la leucémie rnyéloïde est le 

type. Sous l'influence de ce médicament, dans la plu­

part des cas, on note une diminution considérable des 

leucocytes, en même temps que la diminution du volu­

me de la rate cl l'amélioration de l'état général. 

Le benzol pent se clonnrr en inj ection h ypodermiques 

qui sont très douloureuses. Il peul aussi être adminis­

tré par la bouche. contenu da ns des capsules de gélatine 

avec un poids égal d'huile. Chez un chien de 15 kgs 

on pomTait prcs<'rirc des capsules gélatineuses conte­

nant O gr. 10 de benzol cl O gr. 10 d'huile d'olive, à rai­

son de deux caps nl es après les repas (dose initiale), 

puis 3 cl 4. 
On pcnl aussi le clon11cr clans du lai!, du sirop de 

groseilles à la close de XX_,"{ à L gouttes par jour. 

Koranyi a obtenu des résultais favorables avec le 

benzol (3-5 gr. par jour avec le même poids d'huile dans 

des capsules de gélatine) . A la fln de la deuxième se­

maine, dimi nu lion rapide du nombre clos leucocytes 

av~c augmentation de celui des globules rouges, ceci 

ch ez le cheval. 

A noter que les myélocy tes sont les plus sensibles à 
la toxicité du benzol qui n 'atteint pas les globules 

blancs des individus norma ux. 

Dans le trai tement par le benzol, des précautions sont 

à prendre, car on peut avoir des accidents. En effet, , 

Neumann el Mühlmann ont observé chez l 'homme r!r 

la nécrose du foie, de même Papenheim ch ez le lapin 

C'est pour cela que l 'on conseille de l'administrer par 

doses faibles et longtemps continuées, plutô t que par· 

doses fortes el intermittentes. Chez !es malades soulliis 

au benzol, il faut faire de nombreux examens hémato­

logiques pour éviter une trop gra nde destruclion drs 

leucocytes el, de plus, il faut sUL'veiller les urinP.~ .. car 

l 'apparition de l 'albumine exige la suppressi,rn de la 

médication. 

Le thorium X dériYé du thorium est aussi utilisé eu 

médecine humaine. Mais ses e.ffels sont J!lOins nets que 

ceux du benzol , el il ne garde ses propriétés que peu 

de temps après sa fabrica tion ('1 à 2 jours), ce qui en 

rend l 'emploi difficile. 

Jusqu'à présent, les meilleurs résultais on t été obte­

nus par la radiothérapie, méthode applicable seulement 

aux petits animaux. 

La radiumthéravie on curiethérapie peut également 

ê lre u Lilisée. 

Tous ces lraitemen ts n'aboutissent qu'à une amélio­

ration momentanée de la maladie. Des rechûtes se pro­

duisent et l'effi cacité du traitement diminue chaque 

fois, de même que les ch ances de s uccès, sont d'autant 

plus restreintes que l'anémie est plus prononcée, ce qui 

a fait dire à Chauffard _que « si l'éta t des globules blancs 
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dicte le diagnostic, celui des globules rouges commande 

en partie le pronostic » . Mais il est un fail, c'est que 

tous ces lrai lements ralentissent la marche de la ma­

ladie et produisent même des améliorations de longue 

durée. Aussi peu vent-ils enlrcr en ligne de comple, sur­

lout lorsqu'il s 'agit d'a nimaux de 1uxe. 

Signalons aussi, pour mémoire, que chez l 'hom­

me la transfusion clu sang s'est révélée efficace. De 

même les métaux colloïdaux ont chez les leucémiques 

une action favorable, mais malheureusement passagère. 

Pour terminer, disons que tontes les interventions 

chirurgicales doiYcnl être proscriles. Appliquées à cer­

taines modalités de la maladie, surtoul aux tumeurs 

ganglionnaires, elles n'onl donné que de mauvais résul­

tats. Toutefois, Ticgler a préconisé la splénectomie com­

me seul traitemenl , chez l"homme. Cette opéra tion ·pour­

rait évidemment êlre fait e chez les carnivores, mais 

c'est un traitemen t palliatif. , 

'. - f;7 -

Etiologie et Pathogénie 

de la leucémie myéloïde 

_En médecine humaine, comme en pathologie com­

parée, l'étiologie et la pathogénie des le11 cémies sont 

encore incertaines. Diverses hypothèses ont été avan­

cées par les médecins el on les retrouve en vétérinaire, 

mais la pln part sont acluellemen t a band on nées. Au­

jou rd'hu i, l'hypothèse gni rallie le plns de suffrages 

est ·celle gni rattache la leucém ie à un cancer des orga­

nes hématopoiéliques et du sang. 

A. - 'l1HÉORIE 1-IICHOBIENNE. - On sait que dans ies 

leucémies il peut exister de la fièvre ou simplemenl des 

poussées fébriles. Celle fièvre du début semble créer une 

analogie entre les leucémies et les maladies infectieu­

ses, fait qui a conduit de nombreux auteurs à faire des 

r echerches bactériologiques et de multiples essais de 

transmission aux animaux. Beaucoup d'entre eux ont 

r echerché des microbes spécifiques : Bollinger, Eller­

mann, Mosler, Roques, Ohatin , Oadiol, Nocard. 

Lucet aurait trouvé un microbe épais, isolé ou en 

amat anaérobie. Il est sans action sur le cobaye, mais 

injecté dans la veine d'un lapin, il l'aurait Lué en dix 



jours, amena nl de pelils tubercules dans le foie, la ralC', 

les reins el les poumons. 

Le professeur Roques pensa.il que la lymphadénie 

ganglionnaire a.leucémique avait une origine tubercu­

leuse, el que ce serail une réaction « défensive exagé­

rée, exhubéranle, morbide des ganglions lymphatiqües 

vis-à-vis d'une infeclion bacillaire menaçante » . 

D'après Ellermann, la leucémie des poules serail due 

à un virus flltranl. En collabora.lion avec O. Bang, par 

des passages successifs, il aurait augmenté la viru­

lence du virus. Celte h yperYirulence se serait traduitr 

par une durée moins longue de la maladie. Par inocu­

lation du filtra i, il aurait renconl ré des animaux immu­

nisés naturellement. 
Chez l'homme, Klesch el Vaillard cités par Pautel, 

auraient isolé, du sang d'un leucémique, un bacille spé­

cial qu' ils ont retrouvé, après la mort du suj el, « dans 

le suc des lumeurs lymph oîdes >). 

Les essais de transmission de la leucémie sont certai­

nement plus nombreux qu'on ne le pense; mais les 

résultats étant le plus souvent négalirs, les expérimen­

ta.leurs n'ont pas fail connaîlre ceux qu 'ils on l obtenus. 

En 1805, Cadiol dans son Rapport de commission à 

la Société Centrale de Médecine Véléri naire, cite que 

« l'inoculalion sous-cutanée, ou par voie digestive, n'a 

rien donné à M. Nocard . Même insuccès dans les expé­

riences de Bollinger el Mosler » . Au cours des études 

de pa thologie comparée qu'il a faites avec MM. Gilbert 

et Roger, maintes fois ils ont vainement tenté la trans­

mission de la lymphadénie du chien au chien et du 

cheval au cheval par injection inlrapéritonéale ou 

intraveineuse. Un vieux cheval qui avait reçu dans la 

jugulaire el le péritoine près de 200 centimètres cubes 

d'une émulsion concentrée de matière lymphoïde el qui 

fut sacrifié au bout de deux mois ne présenta rien à 

l 'autopsie. 
Le 17 j uin 1895, M. Delbet, Professeur agrégé à la 

Faculté de Médecine de Paris, annonçl:!, qu'il avait 

trouvé un bacille spécial clans le sang de la rate, chez 

une femme alteinle de lymphadénie généralisée. Il 

inj ecte à un chien des doses massives et répétées de 

cullures pures de ce bacille. Ces inj celions élaien t fai tes 

dans le !issu conj onclif et dans le péritoine. 'J'ro is mois 

après le chien était sacrifié, et, Lous les ganglions mé­

sentériques, lhoraciques, préverlébraux, axillaires·, 

inguinaux étaient considét'ablement hyperlrophiés. 

L'ensemencement des ganglions don na des cultures 

pures de bacille inoculé. . 
E. W eill el A. Clerc, en 1905, disent n 'avoir pas trouvé 

de microbes sur les frollis de la rate d'un chien a tteint 

de leucémie myélogène, mais qu'en revanche l'inocula­

lion à denx cobayes les fil mourir en une quinzai ne cle 

j ours. Da ns le sang de l 'un d'eux, on pnl cultiver n11 
petit coccus qui semblait avoir causé la mort de l'ani­

mal par infection banale, sans avoir produit de lésions 

leucémiques. 
Lôwil croit que la lencémie est causée par des héma­

tozoaires. Hœm œm œba leucœniœ magna intranucléaris 

ou parva. libres dans le plasma sanguin ou inclns dans 

le protoplasma des leucocytes à l'étal de corpuscules 

arrondis ou de fuseaux libres, ces héma tozoaires se­

raient voisins des piroplasmes. (Encyclopédie Cadéac, 

tome V). 
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Le Professeur Cadéac dit qu e si la « lym.phadénie » 

a l'allure d'une maladie infectieuse ,elle ne se comporte 

pas comme une maladie spécifique. E]le semble être 

due à des infections m ultiples. cc Elle nous apparaît 

comme un rideau derrière lequel se cache une infec­

ti on microbienne sans qu'il soil poss ible de spécifier la 

nature de celle infecti on. » Ces maladies infectieuses 

engendreraient une hypertrophie permanente du tissu 

lymphoïde qui continuera à évoluer pour son compte 

quand la maladie infectieuse aura cessé. 

Comme caractères propres à la c< lymphadénie » el 

aux malacjies infectieuses, Cadéac dit qu'on peut citer : 

la fièvre lors des poussées ganglionnaires, la régression 

de certa ines tumeurs, la gravité variable des différentes 

formes de la maladie, la cachexie avec hémorragies 

abondanles, la dia rrhée intense et l 'albuminurie. 

Or dans les leu cémies, il n'y a j amais régression . , 

sponlanée, sauf sous l'influence de la radiothérapie et 

elle n'est que passagère el tous les autres caractères n e 

sont pas absolument spéciaux au x maladies infec­

t ieuses. Le Professeur Cadéac parle a ussi de l'immu-

nité des chèvres et moulons contre les leucémies, immu-

nité « fa isant pressenlir l 'intervention des germes infec­

tieux dans son développement ». Mais nous penso ns que 

ces espèces ne sont pas p lus immunisées contre la leu­

cémie que contre la tuberculose, opinion qui, tôt ou 

lard, sera démontrée par l'anatomie pathologique. 

D'après Hutyra el Mar ek , la leucémie sera i! une ma­

ladie toxi-infectieuse due à un virus filtrant. La coexis­

tence de la leucémie et de la tuberculose sur un m a­

lade ayant été observée en médecine humaine, on s'est 
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demandé si la tuberculose ne sera it pas une cause pré­

disposanle à la leucémie. On ne le pense pas. (Sergent. 

Babonneix, Ribadeau , Dumas). 

Ménétrier et Aubertin insistenl sur la fréquence du 

paludisme ch ez les leucém iques. 

D'autres pensent à la ft•équeuce de . quelques lroubl~s 

intes tinaux dans les a ntécédents des leucémiques. Nanta 

a défendu l 'origine tuberculeuse d'un certain nombre 

de leucémies aig uës. 

P. W eill el Cosles, sans donner de conclusions fer­

mes, superposent la tuberculose à la leucémie. · 

De .Jong et Wolff s ignalent des cas de leu cémie à 

prédominance splénique, le premier chez un veau de 

5 semaines, le second sur un veau de 2 mois, et pen­

sent à une affection d'origine congénitale. De même, 

Pollmann, ayant relalé un cas · de « leucémie splén o­

myélogène » sur un enfa nt de 2 semaines, arri ve au x 

m êmes conclusions. 

Kurt Tiegler en 1906, a près avo ir exposé la raie aux 

1·ayons X, dil que « la leucémie myéloïde était due à des 

lésions de la rate, amenant la destruction ou la nulli té 

fonctionnelle de son appareil folliculaire ». Il met la 

rate en opposition avec la moelle osseuse el considère 

c< la leucémie comme due à la pré,·alence des fonclions 

de la moellr sut· l 'uclh·ilé cylog!'•nc reslrni nle dl' l'a p­

par eil Ir mphaliriue de la t·ale ,, . C:e serait donc une 

ré~ction myéloïde de la moell e et la dégénérescence des 

folli cules de la ra ie a n1cna il la leucémie. 

No tre opinion sm· celle théori e microbienne 'esl que 

l'exis tence des microorganismes sur des cadavres n 'est 

qu'un fait banal qui ne pi·ouve rein , C'est a insi que M. 
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Becq, dans un travail qu'il a publié dans les Annales 

de l'Institut Pasteur, de 1895, nous renseigne à cet 

égard. Dans '1 l cas sur 25 cet auteur a constaté immé­

diatement après la morl la présence du baclériwn coli 
clans le tissu splénique. 

B. - 'I'HÉORIE NÉOPLASIQ UE. - D'après celte théorie, 

les leucémies sont des cancers du sang et des organes 

h ématopoïétiques. Celte concep tion est ad mise par la 

plupart des aulems en médecine humaine depuis les 

travaux de Banti, March and, Pappenheim, S ternberg, 

Masson, qui ont sou tenu celte manière de voir. C'est ac­

tuellement la théorie qui prévaut. 

Depuis longtemps, la nature cancéreuse des leucé­

mies est admise en pa thologie comparée. En 19'12, le 

Professeur V. Ball écrivait: « L'étiologie de la leucémie 

lymphatique es t encore inconnue. On ne sail pas s'il 

s'agit d 'une maladie i nfeclieuse. On croit plutôt, en gé­

néral, qu'elle représente une affection néoplasique, un 
cancer du sang. » Plus loin, à propos de la leucémie 

myélogène, il pense qu'elle « r eprésenterait une tume~r 

d'origine médullaire, un myélome ... La leucémie myé­

logène serait une tumeur d'origine hématopoïétique et 

la leucémie lympha tiq~rn un néoplasme de dérivation 

leucopoïétique », r t il aj ou le que par son relcnti.sse­

ment sur l 'organisme, la leucémie m yéloïde provoquant 

un amaigrissement progressif, se comporte comme une 

tumeur malig ne. 

En 1Q24, le professeur V. Ball e l L. Auger , dans un 

travail remarquable, exposent clairement la pathogé­

n ie ùes leucémies, Ce lrava,il débute ainsi: « Pour con:i-

( 
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prendre la pathogénie des leucémies il faul sarnir que 

les organes hémalopoiétiqucs sont normalement cons­

titués par deux !iss us: le tissu lymphoïde (lymphocytes 

et mononucléaires) cl le tissu nvyéloïde (myélocytes neu­

tr9philes, éosinophiles, basovhiles, mégacaryocytes [ cel­

lules géantes à noyau multilobulé] et hématies nu­
cléées). » 

L'unité de struclure de ces deux tissus a élé mise en 

évidence par les travaux de Dominici. Elle esl c11 oppo­

i' i lion avec la théorie d ' Ehl'lich , long temps classique, 

d 'après laquelle il y aurait une d'ualité dans les organes 

hématopoiéliques : d 'un côté la moelle rouge caractéri­

sée par le tissu myéloïde, souche des leucocytes polynu­

cléaires et des hématies du sang; de l'au tre, les 01·ga­

nes lymphatiques ou lymphoïdes (rate, thymus, amyg­

dales, ganglions lymphaliqucs, etc.), cons titués par du 

. tissu lymphoïde, souche des leucocytes mononucléœi­
res du sang et de la lymphe. ' 

Dominici envisage la ques tion d'une façon différente, 

et à la conception dualis te, oppose celle de l'unité de 

s tructure des tissus h ématopoiétiques. Pour lui, norma­

lement, les tissus m yéloïde el lymphoïde sont méla ngés 

clans les organes hématopoïétiques. Dans la moelle os­

seuse il existe, en effet, un reste de ti ssu lymphoïde et 

de tissu m yéloïdc avec des mégacat·yocylcs. Chez le 

fœlus el le nouveau-né ce méla nge des tissus .rsl pa1·­
I iculièremen t ncl. Dans les ganglions J~·m pha liquf's i i 

en est de même. Le tissu 111 yéloïde n 'est pas strictement 

iocalisé dans la moelle osseuse cl celle-ci renferme a ussi 

du tissu lymphoïde. Plus lard ch aque tissu évolue vers 

une form&,tion propre. La moelle osseuse s'oriente vers 

1 
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la formation du tissu m,yéloïde. Les O1·ganes lympho"idcs 

ont une tenda nce nettement el progressivement lym­

phoïde. Le tissu qui se fonnc clans un organe semble 

s'y développer au clélrimenl de l'autre, cl ce clel'nier 

semble peu à peu disparaî tre. Ces tendances s 'accusent 

clans la suite, et vers l 'âge adulte, le tissu myéloïcle dis­

paraît des organes h ématopoiéliques autres que la 

moelle osseuse. Avec les progrès de l 'âge, ce ti ssu myé­

loïde de la moelle va régresser et il esl pa l'liellement 

remplacé par des cellules adipeuses. 

D'après Dominici, sous l'influence d'une excita tion 

pathologique, d 'un processus infectieux ou toxique qui 

réclame des polynucléaires, d 'une pèrte de sang el des 

a némies qui appellent des hématies nouvelles, celle évo­

lution peut reprendre et on voit réapparaître le méla nge 

des tissus lymphoïdes et myéloïcles clans les organes 

h ématopoiétiques. C'est la reviviscence myéloïde de Do­
minici qui est une revi {1isc;nce de la période fœtale. 

Le tissu lymphoïde cons tituerait une réserve ind iffé­

renciée, j eune, de diverses cellules mésodermiques e t 

notamment des éléments du tissu m yéloïde. ·Inverse­

ment, le tissu rn yéloïde est une différencia tion his tolo­

gique et fonc tionnelle du tissu lymphoïde. 

Cette doctr ine, aussi séd uisan te qu'elle soit, n 'est pas 

ndmise sans réscl'vrs, su1·lo11l c 11 cc qui concrrnr la 

cause de ces 1·e,·ivisrences dans les leucém,ies. Si beau­

coup d'auteurs ont admis la théorie de Dominici, tous 

n'ont pas cru comme lui que les intoxications, les infec­

tions, l'anémie éta ient des factcu1·s prédisposan t à c0s 

éta ls réactionnels. 

Acluellement1 les étals leucémiques ne sont 3n ef!'el 

- - -- - .... " 
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plus g u.ère considérés comme des états réactionnels de:, 

tissus lymphoïde et myéloïde, mais comme des proces­

sus néoplasiques cancéreux de ces tissus (pr ofesseur 

V. Ball). En 1912, le professeur V. Ball pense qu'il « est 

plus rationnel d'admettre que les éléments myéloïdes 

rencontrés dans le foie et la ra ie, au cours de la leucé­

mie myélogène, représentent des métastases du tissu 

myéloïde en prolifération anormale et en quelque sorte 

néoplasique ». Mais en 1924,, le professeur V. Ball a 

quelque peu modifié sa conception . 

Si les leucémies sont de nature tumorale, on peul 

s'étonner à jus te titre, que l'irruption sanguine des cellu­

les néoplasiques soit si abondantes dans les leucémies, 

alors que dans les autres cancérs, les cellules néoplasi­

ques sont très rarement rencontrées dans le sang. Ce 
fait peut s'expliquer aisémeJ!I. 

Lubarsch et Schmidt donnen t l'explication suivante 
. ) 

pour eu x les cellules néoplasiques ordinaires ne peu-

vent vivre dans le sang, y séjourner, lui êlre incorporées, 

car elles sont rapidem ent détruites. Au contraire, les 

oellules d'origine hématopoiétiques qui sont des tinées 

no:malement à former les élém ents du sang el par con­

séqu ent à y vivre, peuvent facilement s'adapLer, s'accli­
mater au milieu sanguin. 

En pathologie comparée, la nature cancéreuse des 

leucémies a été sou tenu par notre Maîlre, M. le Pro­

fesseur V. Ball, dans son élude inliLulée « Les Leucé­
mies » ( 1912). 

· Plus récemment, en 1924, dans un article sur les splé­
nomégalies, il écrivait avec L. Auger: « la lhéorie · néo­

plasique des leucémies explique à merveille l'état du 

1 



sang dans ces afTeclions. La leucémie à modifications 
hématologiques typiques correspond à une phase avan­
cée de la génél'ali salion au sang des tumeurs des tissus 

hématopoïétiques. » 

Pour ces auteurs~ la leucémie à formule hématologi­
que atténuée au subleucémique représen te les premiè­
res périodes de la généralisation au sang, et la leucé­
mie à formule hématologique aleucémique n'est que le 
premier stade du processus cancéreux el caractérise le 
s tade local des leucémies alors que l'involution néoplasi­

que est encore cantonnée dans les organes hématopoïé­
tiques. 

En somme, le signe hématologique capital des leu­
cémies correspond au cancer secondaire du sang, le 
cancer primitif siégeant dans les organes hématopoïé­
tiques où il a pour matrice soit le tissu lymphoïde (leu­
cémie lymphatique ou lymphoïde) , soit le tissu myé­
loïde (leucémie myéloïde) . 

La leucémie myéloïde peu t être considérée comme une 
forme de cancer du tissu myéloïde de la moelle osseuse, 
qui se général ise au sang au bout d'un temps variable. 
Cette conception explique les formes leucémiques, sub­
Jeucémiques et aleucémiques de la maladie, en adop­
tant l'explication de Lubarsch en ce qui concerne ln 
génération sanguine. 

Une autre palhogénie analogue et lrès soutenoiJlc, èt 
notre avis, consis terait à considérer la leucémie mvn-. , 
loïde comme le résulta t de reviviscences néopla:.;iques 
locales du tissu myéloïde dans les organes hématopoïé­
tiques, dans les cas où des vestiges de ce tissu p<'rsisle 
chez l'adulte, alors qu'il doit disparaître complètement, 
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à l'état normal, si l'on prend en considérai ion la théorie 
de Dominici qui est très plausible. 

A l'instar de notre Maître, nous avons fait nôtre la 
conception palhogénique qui fait des leucémies un can­
cer des organes hématopoiétiques qui se généralise au 

sang. La leucémie myéloïde correspond à un cancer du 
tissu myéloïde quelque soit son siège normal ou anor­

mal, généralisé au sang. 



Observations personnelles 

OBSERVATION I 

Chien fox pie noir âgé de 8 ans. Diagnostic post-mortem: 

Leucémie myéloïde avec adénopathies externes 
et internes, splénom égalie et hépaloinégalie. 

SIGNES CLINIQUES 

Le suj et présente de l'amaigrissement, de l'essouffle­
ment, de la faiblesse générale el de l'abattement. Adé­
nopathies externes multiples. Le ventre paraît volumi­
neux de sorte que l'on pense à l'exis tence d'une ascite. 
La ponction exploratrice pratiquée avec un trocart capil­
laire est négative. 

Le soil' de son entrée dans les hôpitaux, le chien est 
mort. L'autopsie a montré que l'augmenta tion de volume 
du venlre devait être rapportée à la présence d'une hépa­
tomégalie et d'une splénomégalie. 

ANATOMIE PATHOLOGIQUE 

Le cadavre est maigre le sang est pâle. 
Il existe des adénopa thies externes régionales et 

multiples. Les ganglions sous-maxillaires et cervicaux 
sont volumineux. Les plus gros atteignent le volume 
d'une petite châtaigne. Sur la section transversale, le 
tissu de ces organes apparaît gris rougeâtre ou gris j au-

, 
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nâ tre brillant et sa con sistance est molle. Les ganglions 
pré-scapulaires et inguinau x sont hypertrophiés jus­
qu'au volume d ' une noix. Le tissu ganglionnaire est fri a­
ble. Le ganglion sus-sternal présente le volume d'un œ uf 
de pigeon. 

Les ganglions sous-lombaires sont égalem ent hyper ­
trophiés lrès n ettemen t. Les caractèr es· gén éraux sont 
analogu es. La ra te es t a_tteinte de splénomégalie. L'hyper­
trophie est .r égulière. L'organe mesure 28 cm . de lon­
gueur, 6 cm . et demi de largeur a u niveau du lobe a nté­
r ieur ou supérieur et de 8 cm. et demi au niveau du lobe 
inférieur. Son poids est de 330 grammes. 

Ses bords sont épais, élargis. La capsule fibreuse est 
tendue, lisse, et sa couleur générale est rouge foncé. La 
consista nce de l 'organe a a ugmenté. Sur des surfaces de 
section, le p arenchym e splénique présente une coloration 
rouge sombre. Les corpuscules de Malpighi n e sont pas 
apparents. 

Le foie est très volumineux. Son poids est de 995 
grammes. Son volume est double de l'état normal. Il y a 
h épatomégalie. Sa colora tion générale est rougeâtre avec 
zones rou ge fon_cé ou gren a t. Le tissu h épatique paraît 
plus con sista nt, m ais en r este friable: 

Le oœur est at teint d'endocardite chroniqu e végétanle, 
mitrale et tricu spide. 

Le p oumon est a tteint d'œdème avec congestion pa<;­
sive d'origine cardiaque. 

H I STOLOGIE PATHO LOGI QUE 

L'exam en héniatologique n 'a pas été fait sur le vivant 
étant donné qu e la leucémie myéloïde n 'avait pas été 
soupçonnée. Mais nou s avons pu le faire dans les vais­
seaux en place dans les coupes histologiques. Nous avons 
pu cons tater ainsi, au microscope, l'exis tence de la m yé­
locy th ém ie. 

Dans les coupes his tologiques de la r a te, les corpus­
cules de Malpighi on t dispa ru èt nous voyons que dan s la 
pulpe rouge, les travées conjonctives sont épaissies. Il 
exsite un certain degré de sclérose de cette p1.1lpe au sein 
de laquelle on aperçoit des territoires ·con stitu és par du 
tissu myéloïde. 

Dans le foie, au niveau des ·esp aces portes, on trouve 
des infiltration s de ti ssu myéloïde. Autour des veines 
sou s-h épatiques on en r encontre également sous forme 
de petits ilots, de gaines périvasculaires. Le sang des 
capillaires r adiés et de tous les vaisseaux r enferme des 
.myélocytes. Ces colonies de myélocytes forment en 
somme des petits myélomes. 

Dans les prépara tions histologiques des ganglion s 
lympha tiques hypertrophiés, on cons ta te que le dessin 
normal a disp aru. Les sinus lymphatiques corticaux ou 
m édullaires ont élé comblés par du tissu m yéloïde. Les 
follicules lympho'ides ne son t plus apparents, plus déli­
mités. La structure des ganglion s p araît uniforme par 
suite de l'envahissem ent total par le tissu myéloïde. 

OBSERVATION II 

Cas r ecueilli par M. Drnmn, docteur vétérinaire à Lyon . 

Verrat. Etat cachectique. Adén opathies ex ternes multiples 
Mort par enterorragie. 

ANATOMIE P ATHOLOGIQUE 

Tou s les groupes ,ganglionnaires externes sont h yper ­
trophiés. II en est de m ême des ganglions profonds. ~ a 
rate est énorme. Il y a splénom égalie leucémique (myélo­
gèn e) . L'organe atteint le p oids de 5 kilogrammes et il 
mesure 1 m. 20 de longueur sur 20 cm . de largeur et 10 
cm. d'épaisseur. Norm alem ent la rate de porc mesure 30 
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ctn. de long sur 6 cm. de largeur à son extrémité la pins 
large cl son poids moyen est de 200 gramm es. 

La forme de la rate est légèrement modifiée. Du fait 
de l'hypertrophie sa section s'est arrondie au lieu d'ètre 
allongée. Sa consis tance est ferm e, dure, et snr la coupe, 
on aperçoil des tractus conj onctifs dessinant des mar­
bnires grisâ tres, apparen tes, sur le fond rouge sombre. 

Le sang est très pâle. 

HISTOLOGIE PATHOLOGIQUE 

La maladie n'est pas soupçonnée sur le vivant et cons­
titue nne trouvaille d'autopsie. L'examen du sang n'a 
pas été fait. ' Il n'a pu être fait comme dans l'observation 
J que dans les coupes hi stologiques de la ra te. 

Le tissu splénique est atteint de sclérose très marquée 
au niveau de la pulpe rouge. Les corpuscules de Malpi­
ghi ne sont plus visibles. Certains territoires de la pulpe 
sont peu ou pas sclérosés et infiltrés de tissu m yéloïde. 

Les ganglions lymphatiques doivent leur hypertrophie 
à leur envahissement par le tissu myéloïde qui s'est sub­
stitué plus ou moins complètement au tissu lymphoïde. 

Conclusions 

I. - Chez les animaux, la leucémie myéloïde esl plus 

ra t·e que la leucémie lymphoïde, conlrairemenl à ce 

qu'on observe' chez l'homme. 

II. - L'affection est connue chez les herbivores, et 

surloul chez le chi en el le porc. Elle esl signalée égale­

men t ch ez le chat. 

III. - Jt:11 p1·ésence d'un animal présentant les sig nrs 

d'aJa1·me des leucémi0s : amaigrissement, afîaiblisse­

menl , essouflemenl el a némie, avec ou sans adénopa­

thi es, la recherche de la splénomégalie cl l'examen hé­

matologique s 'imposeront systématiquement. 

IV. - La forme chronique esl la plus connue en pa­

thologie comparée. La forme aiguë, signalée, es l encore 

peu étudiée. 

V. - Le diagnostic de la leucémie myéloïde repose 

sur l'examen hématologique. Ce diagnostic, facile dans 

la forme typique, esl plus délicat dans les formes para­

leucémiques. 

VI. - Maladie à débul insidieux, la leucémie myé­

loïde a, comme la variété lymphoïde, une marche pro­

gressive eL fatale. 



VII. - Les lésions essenlielles de l'alîeclion consis­

fent en une splénomégalie m général lrès importa nte, 

une hépatomégalie variable, des adénopa thies incons­

!a nles et une formule hématologique spécia le (myélo­

cylhé1nie). 

VIII. - rJ'ou s les t1·ailemenls institués contre ce lle 

maladie n 'ont pas donné de 1·(•s11lta ls déîtnilifs; des t·e­

chules se produisant à des intervalles plus ou moins 

longs. ous ne penso ns pas qnïl soit possible d'arrêter 

déîtnitivement la march_e de cellr maladie, ou de provo­

quer la régression des symplômes. Cependa nt chez les 

animaux de prix on pout-ra essayer le traitement par le 

benzol qui s'est monlr6 le plns efficace en médecine 

humaine. 

IX. - L'étiologie Pl la pa lhogénie de la leucémie rnyé­

loïde ne sont pas exac tement connues. Les deux lh~ories 

opposées ont élé envisagées par les auteurs vétérinai-­

res. 'l' outefois la théorie- néoplasique défendue par le 

profess~ur V. Ball nons semble la plus séduisante r i 

nous l'adop tons. 
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