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INTRODUCTION

L’hémoglobinurie paroxystique chez le cheval a tou­
jours été pour nous un sujet de prédilection marquée. 
Simple étudiant, nous nous intéressions déjà aux chevaux 
atteints de celle affection qui arrivaient aux hôpitaux de 
l’Ecole, plus tard» au début de notre carrière de praticien» 
une erreur de diagnostic que nous avons failli commettre 
(confusion avec un simple boiterie)» nous incita à étudier 
de plus près cette maladie considérée pourtant comme 
l’une des plus classiques parmi celles qui sévissent sur 
les animaux.

Il peut paraître surprenant qu’abordant» après tant 
d'autres» l'étude de rHémoglobinune paroxystique chez le 
Cheval, nous ayons voulu cantonner le résultat de nos 
observations dans une région déterminée.

Tant de théories» tant de discussions ou d'opinions de 
laboratoire ont été émises sur cette affection que nous 
avons voulu nous borner surtout à faire connaître ce que 
nous avions vu» où nous t'avions vu et comment nous 
l’avions vu.

Nous nous excusons à l’avance de celte contribution 
d’ordre purement pratique et nous aurions voulu que la 
tradition de l’élaboration d’un travail de ce genre ne nous



mit /Mrs dans /'obligation d'en tirer et d'en publier les 
conclusions. Ce qui est vrai, ou nous parait l'être, dans 
i® région où nous exerçons, peut être une erreur dans 
toute autre contrée* « Vérîlé en deçà des Pgrences, erreur 
au-delà »t dit le proverbe. Nous avons tenu à faire avant 
toute chose semblable réserve.

Nous exerçons depuis quelques années déjà dans la 
région viticole du Sud-Est. A part quelques semaines, pen­
dant lesquelles la température s’abaisse de quelques 
degrés, le beau temps est la règle générale. Le climat de 
cette région est loin d’étre comparable à celui du Nord, 
de 1 Est ou de. FOuest de la France. ; F Hémoglobinurie y 
sévît pourtant avec autant de fréquence qu^ailteirrs, et 
particulièrement aux beaux jours des saisons printanières 
et estivales* Il est donc difficile de ne pas envisager ta 
maladie sous un angle diffèrent et d'accepter comme indis­
cutable, par exemple, la théorie a frigore dans IWrçfe 
de l affection, comme l’ont souvent exposé nos Maîtres 
et nos Confrères les plus distingués.

Quelle est d’ailleurs aujourd'hui Pétât de la question 
sur Pétiologie possible de Fhrniogtobinuric paroxystique ?

•>
*
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Reïnal faisaient prédominer en France 
générale.

Bouley

ridée d’une paralysie due à une congestion de la moelle, 
provoquée par l'état pléthorique des sujets atteints* l’abon­
dance de la nourriture, le repos à fêciinc.

Sous l’influence de telles lésions, le tissu musculaire 
abandonne brusquement son hémoglobine qui, pénétrant 
dans la circulation générale* imprégnant l'organisme, 
occasionne les symptômes généraux asphyxiques, anhé- 

CHAPITRE PREMIER

Dans une communication à la Société de Pathologie 
Comparée, le 9 Juin 1908, Lucet brossa un tableau fort 
documenté de cet historique après avoir rappelé les difTé,- 
rentes hémoglobinurie^ q/obnlaîres, musculaires. toxiques, 
parasitaires, urinaires, etc....

Berger (1840) en faisait une néphrite congestive a 
frigore.

Demilly (183$) la décrivait sous le nom de contracture 
pelvienne et attirait l'attention sur les altérations des 
masses musculaires de la croupe.

Urb. Leblanc (1805) signalait les mêmes altérations 
dans les muscles antérieurs*

Abloing (1866) la considérait comme une maladie
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En Allemagne. Weissmann (1860), Lechlelter (1862), 
'appuyant sur les données expérimentales de Lassar a.

Nasarof, faisaient de la paraplégie rapide essentielle, line 
maladie déterminée par des troubles musculaires d’origine 
rhumatismale causée par le froid, et émettaient l’avis que 
la coloration de l’urine était liée à la présence de l’hémo­
globine musculaire.

Vogfi. (1873), Spinola (1881) la croyaient provoquée 
par une décomposition du sang, une dissolution des glo­
bules rouges sous l'action soit de matières toxiques pro­
venant de l'intestin ou des aliments, soit de certains pro­
duits de la métamorphose régressive augmentée dans les 
muscles par Purée cl les matières extractives qui raccom­
pagnent.

Bollinger (1877) en faisait une auto-intoxication due 
au froid, à la marche, aux fonctions d’un ferment ou pro­
duit de désassimilation agissant sur le globule sanguin et 
provoquant la dissolution de son hémoglobine. Avec

matosiqucs. toxcmîqucs. constatés chez, les malades grave­
ment atteints, détermine la mort. Dans la rate, elle forme 
des bosselures noirâtres. Elle est éliminée par les reins où 
son arrivée brutale, son passage en masse, provoquent la 
desquamation épithéliale des tiibuïL

Trasbot enseignait et publiait <1879 que c’était une 
forme de lièvre typhoïde, soit une paralysie des nerfs 
fémoraux, soit une déchirure du psoas, soit un étal de 
réplétiûn spéciale de l'intestin.

v-
11

Bolîinger, on l’appelle hémoglnbinhcmie. mauvaise appel­
lation qui laisse croire que celle hémoglobine provient des 
hématies, fait erroné.

En Angleterre. Williams, Mac Fadyeam (1888, la 
regardent comme étant de t’azoturie. Par suite d'une cer­
taine quantité d’urée dans le sang, il y avait spasme des 
muscles, abolition de la puissance mot rire, convulsions 
tétaniques et prostration musculaire, simulant la para­
lysie.

L'auteur, frappé par le rapport direct existant entre la 
gravité et la durée de l'anurie. l'intensité de la coloration 
de l'urine et la constance des lésions desquamatives 
rénales, impressionné par ce fait que la marche aggrave 
d'autant plus la situation des malades qu'elle est davan­
tage continuée alors qu'ils sont atteints, émet l'hypothèse, 
reprenant l'hypothèse de Berger et la théorie de 
Williams, qiTil s’agissait primitivement d'une néphrite 
épithéliale suraiguë n frigore, l'hémoglobinurie n’apparais­
sant qu’en saison froide ou en d'autres saisons lors d’un 
abaissement sensible de la température extérieure occa­
sionnant chez certains sujets une impression spéciale, 
pénible, de froid.

Quant aux myosites, Lucet les croyait la conséquence 
de la cessation des fonctions rénales, c’est-à-dire toxiques 
par rétention urinaire, urémiques et d’autant plus intenses 
que les reins étaient plus altérés primitivement, alors 
qu’en réalité c’est l'inverse qui se produit.
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près d’autres recherches* Lucet est Aujourd hui*
convaincu que l'hémoglobinurie paroxystique du cheval 
est primitivement et uniquement une affection à frîgore 
des muscles* et que l’hémoglobine excrétée n'est que de 
l’hémoglobine musculaire*

Capéac écrit (Pathologie Interne : nutrition, auto-in­
toxication, 1914) :

L'hémoglobinurie paroxystique doit-elle être envi­
sagée comme une maladie infectieuse ? Les arguments ne 
manquent pas en faveur de cette opinion. On peut d’abord 
invoquer son caractère endémique : elle procède par 
séries : elle frappe plus certaines écuries que d’autres et 
pcul atteindre successivement ls chevaux qui remplacent 
ceux qui ont succombé à scs atteintes (Sessart). Son évo­
lution est rapide comme dans les maladies infectieuses 
suraiguës et sa terminaison fréquemment mortelle. Les 
animaux morts de celle maladie sr décomposent rapide­
ment ; leur sang est foncé* noirâtre, comme dans les affec- 
lions septiques, les reins sont altérés ; l’urine est bru­
nâtre. les muscles sont ecchymoses* dégénérés comme dans 
les affections typhiques ; tout l’organisme semble avoir 
subi les effets d'une infection microbienne ou parasitaire. 
A l’appui de cette théorie* on peut invoquer la nature para- 

A cette époque donc, l’avis de l’auteur était qu’il y 
avait d’abord néphrite, puis auto-intoxication urinaire, 
portant à la fois sur le système musculaire et le sang, d’où 
hémoglobinurie globulaire.

a
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si taire de rhêmoglohinurie du bœuf, du mouton, de 
l’homme lui-même, qui ne se manifeste (pie dans les affec­
tions paludéennes. On trouve sans doute des microbes 
variés chez les animaux qui ont succombé ; mais quel est 
celui qui opère la dissolution de l'hémoglobine ? On ne 
peut émettre que des hypothèses. On a soupçonné le 
streptocoque d’être cet agent de destruction cl de dissolu­
tion parce qu’il passe rapidement et facilement par tous 
les degrés de virulence.

L'attaque soudaine de l’hémoglobinurie et de pseudo­
paraplégie rentre bien dans sa manière possible de pro­
céder. Ne peut-il condamner ranimai à l’impuissance loco­
motrice* comme il produit line précipitation extrême et 
subite des mouvements du flanc, chez certains animaux 
affectés de formes avortées et passagère de pneumonie 
infectieuse ? Nous avons* du reste, vu plusieurs fois* dans 
une écurie à pneumonie contagieuse, des animaux qui ne 
sortaient pns. présenter des accès de pseudo-paraplégie et 
d’hémoglobinurie.

Dans celte conception, l’hémoglobinurie apparaît 
comme une maladie infectieuse du sang, produite proba­
blement par des streptocoques cl caractérisée par la disso­
lution de l’hémoglobine, d’où découle l’émission d’urine 
foncée, l’engourdissement des membres, L'impuissance de 
la locomotion,

■ Mais des arguments décisifs se dressent contre celle 
manière de voir. L’injection du sang des malades prélevé
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centimètres cubes (Césari). Toutes les conditions qui 
président a l’apparition de cette maladie tendent à démon’ 
trer qu’elle n’est pas de nature infectieuse. »

Lignjêres, au contraire, crut avoir isolé du liquide 
céphalo-rachidien des malades ayant succombé à l’héino- 
gtobiniirie uii streptocoque particulier spécifique. 11 y 
aurait eu alors infection médullaire et taisant paraplégie 
vraie. Mais cultivé, entretenu et diversement inoculé à 
divers chevaux, cet agent ne lui permit de retrouver ni 
l’aflfedion dans son ensemble, ni même un seul de ses 
symptômes pathognomoniques.

Les recherches de Luc ET ont montré d’ailleurs que le 
streptocoque de Lîgniêres n’est qu’un streptocoque d’ori­
gine agonique, provenant de l’intestin et ne passant dans 
le sang et l’organisme que dans les heures qui précèdent 
la mort*

L’hémoglobinurie paroxystique apparaît brusquement 
frappant comme un coup de fondre un animal, quels que 
soient son âge, son régime, ou son étal, mis sans transition 
en contact avec une température extérieure relativement 
froide, après un séjour de 2-1 ou 48 heures dans une écurie 
à atmosphère confinée et assez chaude.

Puis, on voit apparaître des coliques, de la diarrhée.

au moment de l’apparition de la maladie et injecté à la 
dose de 10 centimètres cubes au cheval sain ne détermine 
rien. Le sérum de ces animaux malades ou morts n'a 
aucune action chez le cobaye on le lapin à la dose de 3 

s> C
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est ainsi que les choses se passent A la campagne,

qu’une question d’intensité» de nurie rurale il n v
mesure, de gravité, simplement due aux différences 
d'exploitation économique du cheval.

L’examen de l’urine pratiqué aussitôt Je début de 
l’accès la montre rouge brunâtre, albumineuse, muqueuse 
et filante, souvent à un degré tel qu’il faut vingt-quatre 

quand les propriétaires ou les charretiers, qui connaissent 
la maladie, sont prudents cl raisonnables.

Mais entre l'hémoglobinurie urbaine el rhémogtobl-

des sueurs profuses, de la difficulté de l’allure, une station 
qiiadrupêdale spéciale. Rapidement, l'étal général s’ag­
grave si la durée du contact extérieur continue à se faire 
sentir, si les efforts musculaires que nécessitent le trans­
port d'une charge quelconque» ou la simple translation de 
ranimai d’un point à un autre, se prolongent. Couvert de 
sueur, blanc d’écume parfois, les conjonctives violacées, 
atteint d’anurie, incapable de se tenir debout, le malade 
tombe souvent pour ne plus se relever.

Dans cette forme, une évolution fatale se produit en 
2 ou 3 jours ; quelquefois la mort survient en quelques 
heures* Celte forme est commune dans les villes.

Par contre, si l'animal est tôt arrêté, rentré dans son 
écurie, caché sous de bonnes couvertures, tous les symp* 
tomes alarmants diminuent d’intensité, s’amendent et dis­
paraissent. Peu après, une émission d’urine, plus ou moins 
rougeâtre, a lieu et tout est dit.

-



hémoglobinurie» il n’y a pas
ou moins oxydée.

Cliniquement, 
hémoglobinémie et à aucun moment on ne constatera de 
laquage du sérum sanguin.

A ce sujet, notons que l'hémoglobinurie n’apparaît 
lors de la destruction globulaire» c’est-à-dire d'hémoglobi­
némie vraie» que lorsque cette destruction atteint an moins 
les 60 0/0 de la masse totale des hématies et que F hémo­
globine globulaire ne traverse le rein que si sa quantité 
libre dans le plasma sanguin est considérable et telle que 
le sérum en est teinté» laqué. La matière qui colore Fnrine 
vient uniquement des muscles.

Dans J'hémoglobinurie paroxystique du cheval* la pré­
pondérance des altérations musculaires, leur apparition 
tout au début de l’accès» leur développement progressif si 
le malade n’est pas immédiatement arrêté et rentré, leur 
intensité, leur généralisation en cas de mort, voilà ce qui 
domine tout. Lésions atteignant d'abord les extenseurs, 
s’étendant ensuite à d'autres groupes siégeant souvent et 
le plus généralement dans les niasses musculaires super­
ficielles. ces lésions sont ordinairement appréciables, même 
pour les profanes.

— 16 —

heures pour en filtrer un litre. Quelquefois, elle ren­
ferme du sucre, il n’y a plus rie sédiments calcaires, mais 
des cellules épithéliales du rein, libres ou réunies en 
cylindres épithéliaux : elle ne contient aucun globule san­
guin et la matière qui la colore est de l'hémoglobine plus 

»

17

pénétrant dans la circulation générale, imprègn 

elle qui forme dans la rate ces bosselures noirâtres,

l’orga-

ces dépôts si nets cl si curieux d'hémoglobine que 1 aicf.t 
a signalés chez les sujets qui succombent dans un court 
délai et c'est elle qui est éliminée par les reins où son

nisme, occasionne les symptômes généraux asphyxiques, 
anhématosiques, totémiques que l’on constate chez les 
malades gravement atteints et détermine leur mort rapide;

Du reste, meme lorsqu’elles sont, ce qui est rare, inap­
préciables cxférfeiirenient, à la vue et au toucher, parce 
que profondes, cliniquement, elles no peuvent être mises 
en doute, en raison de la gêne, de la difficulté, de l'impos­
sibilité qu'elles apportent soit à la locomotion, soit au 
maintien de la station quadrupédûle.

Sur le cadoure, ces lésions sont facilement visibles, 
elles consistent en altérations dégénératives rapides (tumé­
faction, troubles, désintégration granuleuse, dégénéres­
cence vitreuse), ces myosites on myopathies suraiguës. 
Les régions atteintes sont décolorées jaunâtres cuites, fria­
bles et ont perdu leur aspect lisse. Au microscope, elles 
apparaissent énormes, formidables et expliquent d’une 
façon parfaite le pourquoi des troubles locomoteurs aigus 
quels qu’ils soient ci les atrophies musculaires constatées, 
parfois consécutivement dans différentes régions du corps 
chez certains sujets guéris.

Sous l'influence de telles lésions, le tissu musculaire 
abandonne brusquement son hémoglobine et c’est elle qui.

-

un

*

2
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par les muscles est grande cl subile, plus est cunsidérabl

y st bien l'hémoglobine tuais elle n’est rendue appré­
ciable par aucun de nos moyens d’investigations.

On a montré que des injections sou s-cu ta nées de 
petites quantités de solutions isotoniques d’hémoglobine 
musculaire produisent l'hémoglobinurie, et la mise en 
liberté sur place de celle hémoglobine iï l’aide d'injections 
d'eau distillée dans les muscles de la cuisse provoque éga­
lement L'expulsion d'urine noire. Celle-ci. du reste, est 
d'autant plus colorée que celte hémoglobine libre esl 
rendue plus abondante par lésions musculaires plus éten­
dues, sans que toutefois il y ait de coloration du sérum 
sanguin.

Cela tiendrait à prouver que l'affection du cheval est 
non de l'hcmoglohméinic, mais simplement de lliémoglo- 
binurie musculaire paroxystique.

la desquamation épithéliale que détermine dans l'appa­
reil urinaire son excrétion cl plus sont entravées les fonc­
tions rénales. De sorte qu’au point de vue pronostic, 
l’hémoglobinurie paroxystique est, chez un sujet donné, 
d'autant plus grave que l’accès, plus intense, évolue avec 
plus de rapidité. Théoriquement, du fait du passage dans 
l’organisme de l'hémoglobine des muscles devenue libre 
par suite de lésions dégénératives dont ils sont le siège, il

arrivée brutale et son passage en masse provoquent la
+

desquamation épithéliale des tubiili.
Or, plus la quantité d'hémoglobine ainsi abandonnée

19

talé l'apparition de 1a maladie

«près 3 jours, 3 fois après 4 jours,

LJ

fois après a jours

fois après un séjour plus

l’écurie, dans la première demi-heure qui sud et non

plus, il faut remarquer que les sujets atteints sont
pris, à quelques exceptions près* seulement au sortir de

et 4 fois après 6 jours. Lucet lui-même a vu cl signalé que 
le repos a une influence d'autant plus grande qu'il est 
moins prolongé. Ce fait est indéniable et 3 semaines 
d’écurie sont certainement moins dangereuses que 2 jours 
de repos.

ou moins prolongé d'écurie, 21 fois après 2 jours, 11 fois

tard, alors qu’ils ont eu te temps de mettre leur organisme 
en équilibre avec la température extérieure. Il semble donc 
qu'il y ait dans ce cas une action brutale, rapide mais 
fugitive, quelque chose comme ce qui se passe chez 
l'homme, lors de congestion causée par le froid.

Le repos â récurie, succédant brusquement à un tra­
vail actif, joue également un rôle qui parait être prédis­
posant. Adam et PuUcher ont, dans 49 observations, cons-

Est-elle à frigore ainsi que veulent le démontrer toutes 
les statistiques ? Adam et Pustch l'ont vu 50 fois sur 
53 observations par un temps froid, et 3 fois seulement 
dans la saison chaude. Lucet, dans 252 cas pour lesquels 
il a été appelé dans une période de 5 ans, l’a vu sévir 
32 fois en Janvier, 17 en Février, 23 en Mars, 36 en Avril, 
16 en Mai, 7 en Juin, 16 en Octobre, 69 en Novembre. 
36 en Décembre, mais jamais en Juillet, Août et 
Septembre.

■ -
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D’ailleurs, l'étal particulier de l'organisme dont il 
'agit peut provenir soit de la rupture d'équilibre physio­

logique entre les phénomènes d’assimilation cl de désas­
similation, soit de la fabrication de toxines, soit de la com­
binaison de ces deux influences et d’autres encore.

Dans la séance du 13 Octobre 1903. Morel qui a vu 
beaucoup de cas d'hémoglobinurie dans sa clientèle de 
Sainl-Lô, a constaté que celle maladie qu'il étiquetait ators 
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Donc la questiooii de ration et de régime alimentaire 
est sans action sur révolu lion de l'hémoglobinurie paroxys­
tique du cheval.

Dans la discussion qui a suivi celte brillante commu­
nication, Jacoulet insiste sur la nécessité qu'il y a de 
savoir dépister rafTeclion dès les premiers symptômes, 
faute de quoi rapidement l'hémoglobinurie devient mon 
telle ; il ne faut donc pas faire travailler les animaux dès 
les premiers symptômes reconnus,

Jacoulet croit que l’arrêt des combustions résultant du 
travail musculaire, surtout sans diminution concomitante 
des apports alimentaires, est susceptible de créer une 
imniicence morbide» un étal de minime résistance, dans 
lequel l'organisme serait devenu hypersensible aux influen­
ces atmosphériques et tes muscles auraient perdu de leurs 
capacités fonctionnelles. Cette hypothèse se trouve appuyée 
par les constatations suivantes, à savoir que cc sont les 
groupes musculaires appelés an fonctionnement le plus 
actif suivant les utilisations qui sont les plus atteints.

Z

31

congestion de la moelle, paraplégie, néphrite ou congestion 
musculaire, survenait chez des animaux de tout âge, jeu­
nes de préférence, mais toujours fortement nourris et tra­
vaillant irrégulièrement.

A la séance du 13 Janvier 1909, Luclt présente deux 
échantillons de sérum de cheval retiré pendant les accès 
d'hémoglobinurie. D’après la coloration très normale de 
cc sérum, il n’y a pas d’hémoglobine dissoute.

Dans la séance du 9 Février 1909, LüCEl présente une 
rate provenant d’un cheval récemment atteint, considéré 
comme incurable cl sacrifié a l’abattoir de Brandon.

Sur la pièce, on pouvait voir des bosselures dues à 
l'accumulation de la myo-hémogïobine que les masses 
musculaires frappées de dégénérescence laissent diffuser 
dans l'organisme.

La section de l’une des bosselures incitait en évidence 
la teinte noirâtre du tissu splénique contrastant avec la 
coloration normale des parties saines.

A la séance du 1 1 Mai 1912, Roéland rapporte l’obser­
vation d’une jument de 10 ans qui, affectée au service de 
camionnage, reçut, le 8 décembre 1911, un coup de pied 
au jarret droit, bientôt suivi d’arthrite. Dans le courant 
de Janvier 1912, la jument csl presque guérie, mais il per­
siste cependant une tuméfaction dure cl incolore de la 
région du jarret.

Le 25 Janvier 1912, Roéland applique sur celle lésion 
le feu en pointes fines et pénétrantes, pour assurer la gué-
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ussitot. elle émet de Pu qui parait être du sang en 
nature, puis, quelques minutes après, de 1 urine fortement 
colorée en rouge ; elle tombe de nouveau. M, Borland fait 
une injection de caféine, puis on donne en breuvage un 
litre de café chaud.

Vers 20 heures, on relève la bêle, elle inange un peu, 
On observe des tremblements musculaires.

Le 29, elle retombe vers 10 heures. Elle meurt vers 
H heures* Il s'agit bien d'hémoglobinurie, il y a ru con­
tractions violentes, incessantes de tout te système muscu­
laire, le 25 janvier, dans le travail-bascule, qui ont dû 
déterminer une fatigue intense pour ne pas dire plus. 
D’autre part ,1e cheval était placé dans l’écurie en face de 
la porte, celle-ci restant ouverte nuit et jour. Or, le 26 Jan-

rison définitive de l'arthrite du jarret. Malheureusement, 
ce feu a été mis dans des conditions déplorables ; le cheval 
placé dans un travail-bascule à 15 heures, se débat conti­
nuellement, choque pointe donne issue à du sang mélangé 
de sérosité cl parfois de pus qui s'étale en nappe sur la 
région. Il est impossible d'aveugler les multiples sources 
colorantes ; l’opérateur est obligé de tamponner en per­
manence et d’essuyer avant chaque pointe ce qui ne laisse 
pas d'être impatientant. A 17 heures, tout est fini.

Le 28 Janvier, le cheval mange mal et tombe à 13 h. 1/2. 
vu à 18 h. 30 dans le décubitus latéral : muqueuses très 
pâles, tuméfaction très nette de la région dorso-lombaire.

Vers 19 heures, la bêle est remise debout, presque 

et
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licval est une
bien abrite.

Selon CadioTj l'hémoglobinurie du
maladie d'origine musculaire frappant surtout les sujets 
abondamment nourris, pléthoriques. laissés au repos pen­
dant un ou plusieurs jours avec leur ration de travail, et 
caractérisée cliniquement par des troubles généraux alar­
mants, par des polymyosites, des boiteries subites et de la 
mélahurie.

Cet auteur semble par ailleurs pencher pour l’étio­
logie du froid comme cause prédisposante.

Enfin, au point de vue pathogénique, certains auteurs 
ont tendance à faire de l’accès d’hémoglobinurie nn choc 
comparable au choc anaphylactique.

Comme on le voit, les explications les plus diverses ont

- /

vier, il y avait 1*8 à « heures et 5* 3 à I l heures. Le 27, 
P8à 8 heures et 4* 3 à midi. Le 28. la température tom­
bait brusquement à G ou 7 degrés au-dessous de zéro.

Le cheval est resté dans l'inaction complète par suite 
d’arthrite du jarret pendant 49 jours.

M. Brun' (Société Centrale de Médecine Vétérinaire, 
2 Mai 1907) a observé un certain nombre de cas de para­
plégie sur les chevaux d’un des dépôts — Ivry — l’autre 
Bicêtrc restant indemne. Conditions d'entretien très iden­
tiques. Cependant, à h ry. la promenade s’effectuait dans 
une enceinte étroite, exposée aux vents, au pas et pendant 
un quart d’heure par cheval» tandis qu'à Bicclre, la pro­
menade se faisait au trot, sur un parcours plus long cl 
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été données quant à l'étiologie et à la pathogénic de La 
maladie. Elles peuvent se résumer en quelques théories 
dont les principales sont les théories musculaires, les théo- 
ries neruewses, les théories anap/t^/acf<q<re.î* les théories 
microbiennes et enfin les théories loxi-i/tf colleuses,

Parmi ces dernières» il convient de mettre en lumière 
la communication de M. le Professeur Cinv, au cours de 
laquelle il expose les arguments qui lui font rejeter la 
théorie microbienne.

Comme le fait remarquer très justement cet auteur» 
les causes prédisposantes de l'hémoglobinurie (pléthore, 
excès d'alimentation» repos, âge de 5 à 8 ans) sont inverses 
de celles qui président à révolution de toutes les maladies 
infectieuses qui demandent au contraire un terrain 
déprimé, vieilli.

Cvny n’a jamais constaté d'autre pari de fièvre avant 
l'apparition de la paraplégie ; par contre, il a remarqué, 
dans trois cas, qui ont été suivis de résolution, que le ther­
momètre accusait 35", même 34* de température ; ce sont 
ordinairement les signes d'une mort bien proche, en cas 
d’infection, cl pourtant la guérison s'esl produite dans un 
délai très bref.

Pour toutes ccs raisons, l'auteur n’hésite pas n con­
clure à la non-cxlstcnce d'un microbe dans Pétiologie de 
Phcmotflobinuric paroxystique ; nu contraire, les carac­
tères de la maladie, son apparition brusque, scs symptô­
mes, ses terminaisons très diversifiées, sont autant de 
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signes qui lui font croire à une intoxication. (Jonrnaf de 
Médecine Vétérinaire, 31 Mars 1910).

Le 21 Mai 1921, J. Wçster, après DieckerhofF. se ratta­
chant indirectement :< celte théorie, publiait une série 
d'observations qui lui permettaient de conclure à un excès 
d’acide lactique.

Plus récemment, enfin, l'étude de l'hémoglobinurie fut 
reprise par Dassonville (Société Centrale de Médecine Vété­
rinaire, 3 Juillet 1924) qui pense qu'il serait possible 
d’allrîbucr à un abreuvement déficient la production des 
accidents d'hémoglobinurie et explique par une diminu­
tion de la teneur du sang en eau, l'hyperglycémie que l'on 
constate au moment des crises d'hémoglobinurie.

Médynskï æ Simonet, au cours des séances de Novem­
bre et Décembre 1924, à la Société Centrale de Médecine 
Vétérinaire, sc sont appliqués à combat Ire cette opinion. 
Le docteur Rrédo, partageant cependant les idées de 
Dassonville, aboutit à une conclusion éclectique et con­
fuse, et c’est bien là le reflet de toutes les recherches et 
de toutes tes enquêtes menées pour essayer de jeter un 
peu de lumière sur les origines multiples et ténébreuses 
d’une maladie qui ne nous est elle-même que fort mat 
connue dans son développement et dans ses manifesta­
tions cliniques.
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(le 31).
1 mort.
1 paralysie consécutive.
1 mort.

2 morts.
(dans la première quinzaine}

Janvier
Février............
Mars...............
Avril .
Mal ......
Juin ......
Juillet 
Août 
Septembre , *.. 
Octobre *
Novembre . ... 
Décembre *,.,.

CHAPITRE H

Après nous être longtemps débattus au milieu d'une 
documentation sur la question de l'hémoglobinurie. si 
riche qu’on n'en saurait trouver une semblable dans 
l'histoire d'aucune affection animale, nous livrons» sans 
aucune prétention, le résultat de nos observations recueil­
lies personnel le me ni en clientèle avec un soin jaloux» et 
nous essayerons timidement de faire connaître les 
réflexions qu'elles nous ont suggérées et le traitement 
qu'elles nous ont amené & adopter.

Pour ne citer (pic les plus récents» mieux observés cl 
mieux traités parce que bénéficiant peu à peu de notre 
expérience et des communications ou découvertes de nos 
Confrères, nous avons constaté en quatre ans cl demi 
(Août 1920 à Janvier 1925) de clientèle, 41 cas d'hémo­
globinurie paroxystique, que l'on peut répartir scion le 
tableau suivant :

Héparlilion des cas .*

W
 fc

i —
■ «

M
O

*- 
—

 X tC -
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Fréquence* — Il résulte déjà de cette première statis­
tique que les cas d'hémoglobinurie sont plus fréquents 
au printemps (26) par température normale. Peut-être 
faut-il voir dans celle coïncidence le fait que celle saison 
est dans notre région l'époque du labourage intensif des 
vignes ; mais la température seule ne saurait avoir une 
importance suffisante» puisqu’elle est dans le Midi à peu 
prés la même qu’à l'automne où, malgré le travail des 
vendanges, les cas d'hémoglobinurie se chiffrent à peine 
par 2 oii 3. Il est vrai que le travail est à cette époque 
régulier et ininterrompu*

Nous avons pu constater, indépendamment de 
la fréquence saisonnière, que le plus grand nombre de 
sujets atteints étaient âges de I à 8 ans. Caijiot signale 
que Drouin a été amené à faire la même remarque sur un 
lot de 300 cas environ dans un effectif de 1.500 chevaux 
et le distingué Maître d’Alfort ajoute qu'on n'aurait 
jamais constaté la maladie sur des sujets âgés de moins 
de trois ans.

Exceptionnellement, en efTet, Jos. Fetscher (Recueil 
Général de Médecine Vétérinaire, 15 Mars 1924) a rap­
porté un cas d'hcinoglobînuric chez un poulain qui a suc­
combé. Si les cas de ce genre sont assez rares, nous pen­
sons qu'il est plus rare encore de les rencontrer chez de 
vieux sujets usés et hors d’âge. Nous avons eu cependant 
à deux reprises l'occasion d'intervenir, avec succès d'ail- *
leurs, dans de tels cas.
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deux juments de demi-san

si on a pu citer les lésions les plus diverses, il seinbl 

dont Tune, fille du pur sang

Diplômes ordinaires de la crise liémoglobinurique et une 

bien

Nuageux, était âgée de 3 ans.)
Liions. Les lésions qu’elle détermine sont-elles 

toujours semblables et peut-on tirer de diverses obser­
vations des remarques cliniques qui aient presque la 
valeur d'une loi ? Elles varient évidemment avec la forme 
que revêt la maladie et la rapidité de H nier vent ion, niais 

tuméfaction très marquée des anconés. Guérison.

Si l’hémoglobinurie est donc en général pfwâ fréquente 
à fâge adulte, elle est tout de même une affection de tous 
les âges et de tous les poids. (Je fai observée depuis sur 

Observation N’ 1

19 Mai 1932. — 11 s'agl&aail d’une jument de typé gros 
trait, âgée de IB à 17 ans. qui présente des symptôme- trèô 
accusés d'hémoglobinurie et en particulier une tuméfac­
tion très marquée des muscles de la croupe, avec tout le 
cortège symptomatologique classique. Guérison.

Observation fiL 2

28 Avril 1923, —- Une antre jument, âgée exactement 
de Î8 ans, mais celle-ci de type trait léger, présente les

que seules les lésions musculaires soient constantes.
Dans 2G cas, nous avons noté de la tuméfaction des 

muscles postérieurs limitée à ces membres ou concomil* 
tante avec les lésions des antérieurs. C’est dans ce groupe 
que se placent les quatre chevaux morts de notre tableau 
précédent et un cheval ayant présenté consécutivement de 
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h paralysie d'un membre. Il faut toutefois signaler qu’un 
de ces 2ô chevaux, 8 jours après l'attaque d’hémoglobi­
nurie et alors que celle attaque paraissait enrayée, est 
mort de troubles intestinaux (avec congestion violente des 
viscères abdominaux A l’autopsie), troubles provoqués sans 
doute par le décubitus prolongé et les diverses manipula­
tions qui furent effectuées pour essayer de le remettre en 
station quadrupédale.

Dans 18 cas, les lésions étaient limitées aux anté­
rieurs. La guérison fut chaque fois obtenue rapidement et 
facilement. Nous avons d'ailleurs recueilli auprès des pro­
priétaires un renseignement qui nous parait souligner 
notre remarque ; le nombre des cas d’hémoglobinurie des 
antérieurs est très élevé» mais le vétérinaire n’est appelé 
que dans les cas où la tuméfaction est considérable ou 
l'incapacité locomotive inquiétante, tl semble donc permis 
de dire que le pronostic est d'autant moins sombre que 
la crise héiiioglobinuro-paroxystique est plus antérieure.

A coté des lésions musculaires, les plus fréquentes sont 
encore les lésions rénales, qui se traduisaient presque tou­
jours» selon A. Pctït, par une légère néphrite épithéliale. 
Martel, d’autre part, a signalé aussi la fréquence de 
frétons hémorragiques de la moitié des os longs, ce qui 
appuierait évidemment sa théorie d’une maladie infec­
tieuse possible. La pratique des autopsies en clientèle ne 
nous permet qu'exceptionnellciuenl de nous livrer à ces 
investigations et de constater ces lésions.



menés à considérer la saignée à titre préventif comme

TRAITEMENT
C’est (l’une étiologie et pathogénie sûres et défi­

nitives, mais encore à découvrir, <|uc découlera le traite­
ra înt de l’hémoglobinurie.

En apportant le résultat de notre façon d’intervenir 
dans les conditions qui sont propres à notre clientèle et 
à la région où nous exerçons, nous ne ferons donc 
qu’exposer un traitement, car il y en a beaucoup d’autres, 
ce qui prouve malheureusement qu’aucun n’est parfait.

Nous ne citerons que pour mémoire les injections 
intra-veineuses de bicarbonate de soude, dans le but de 
neutraliser l’acidité des muscles (XVesler), tes injections 
de strychnine à peu près abandonnées, les divers alca­
loïdes, le sérum artificiel à hautes doses ou encore l’ori­
ginal traitement par la transfusion du sang basé sur une 
conception cytologique de l'hémoglobine (Sêpox-Keris- 
tedPEAN) pour arriver tout de suite au traitement clas­
sique par la saignée cl les frictions ou applications révul­
sives, bien combattues. Depuis longtemps, nous avons été

insuffisante ou inutile, a rencontre d une pratique qui est 
pourtant fort en honneur dans notre région. Voici d’ail­
leurs quelques observations ù l’appui de cette thèse.

Observation N’ 3

4 Mai 1922. — Un cheval de gros trait, âgé de 7 ans, 
présente des symptômes pou accusés d'hémoglobinurie.

■-
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ui connaissait la maladie pour l'avoir déjàprietaii

(7 litres), sur la demande du propriétaire qui le trouv

observée sur d’autres chevaux, aurait laissé son cheval sur 
place dès qu’il le reconnut malade et aurait ainsi aug­
menté les chances de guérison.

Observation n* 5

t" Avril 1924. — Un cheval de trait de 7 ans présente 
de riiénioglobinurio des postérieurs. Nous pratiquons une 
saignée de 6 litres qui amène une amélioration dans les 
jours qui suivent, mais n’évite pas le 10 Juin une crise plus 
grave, heureusement combattue avec succès.

trop gras. Le 25 Avril, malgré quelques coliques survenues 
au cours du travail et des troubles locomoteurs, le pro­
priétaire, se fiant à l’efficacité de l'intervention préven 
tive, veut ramener le malade à son écurie distante de 
4 kilomètres. Malgré tous les soins, le cheval succombe au 

bout de 24 heures.

11 est certain que sans la saignée préventive, le pro

et morne des dangers.
Un cheval de Irait de 7 ans est saigné le 15 Avril 

Avril 1923. Cas typique de l’inutilité de la saignée

Appelé dès les premiers troubles par le propriétaire, nous 
pratiquons une saignée de 6 litres environ. Le 17 Mai, c’est- 
à-dire 13 jours plus tard, survient une crise typique 
d’hémoglobinurie avec parésie du train postérieur et tumé­
faction diarquée des muscles de la croupe. Le cheval, 
traité par les diurétiques cl quelques frictions révulsives, 
a parfaitement guéri et n'a jamais récidivé. La première 
et unique saignée avait donc été inefficace.

Observation N* 4

cr

4*
1
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Observation N* G

27 Décembre 1922, — CLc»âl de Irait de 8 ans, saigné 
quelques mois avant pour fourbure. Une crise hémoglobi- 
riurique assez grave survient malgré cette saignée en 
quelque sorte préventive, l a guérison est encore l'issue de 
notre intervention.

Notre confrère, Raymond Amiot, il y a quelques mois, 
signalait aussi, dans La Semaine Vétérinaire, non seule­
ment l'inutilité ou l'insuffisance de la saignée, mais encore 
l’effet nettement défavorable de cette pratique chez les 
chevaux ayant un peu de « sang ■>. Nous regrettons que 
notre distingué Confrère n’ait pas cru devoir donner plus 
de précisions à celle remarque. Personnellement, nous 
avons aussi à peu près abandonné la saignée à cause de 
l'angoisse qu’elle détermine chez certains sujets quand 
elle est pratiquée hâtivement.

Observation N1 7

Le 31 Janvier 1922, au cours de notre tournée dans les 
environs, nous rencontrons sur la route un cheval de gros 
trait de 10 ans environ, frappé d’hémoglobinurie. Après 
l’avoir fait dételer, nous pratiquons une saignée de 8 litres. 
Le malade paraît se tenir debout facilement, mais la sai­
gnée à peine terminée, il s’écroule comme une masse. 
L'animal n'a pu être relevé cl mis sur pied que quatre 
heures après, mais pendant tout ce temps, il est resté 
comme paralysé, La guérison a pu être obtenue dans les 
quinze jours suivants.
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Observation N 8

30 Mai 1923. — Un cheval de Irait de 8 am est atteint 
d hémoglobinurie pendant le travail à la vigne. Le proprié­
taire le ramène tanl bien que mal à l’écurie, où nous le 
trouvons debout à notre arrivée. Toujours sur le désir du 
propriétaire, nous retirons environ 8 litres de sang par la 
jugulaire, A peine la saignée terminée, avons-nous com­
mencé de suturer comme d'habitude la plaie opératoire, 
que le malade s’abat brusquement Le décubilus s’est pro­
longé pendant douze heures avec phénomènes paréslques 
très nets. La guérison, par les moyens habituels, a été la 
terminaison heureuse, au bout de quelques jours.

Le 13 Novembre, c’est-à-dire six mois plus tard, une 
nouvelle crise survient que nous avons pu très bien com­
battre sans pratiquer d'émission sanguine.

Observation N* 8

La même observation est enregistrée en Juin sur un 
cheval de trait léger de 7 ans, qui se tient parfaitement 
debout et s’écroule après la saignée, Nous n'avons eu ici. 
cependant, aucune récidive.

Observation N* 10

Il s’agit cette fois d’un cheval de irait, assez jeune, 
4 ans 1/2 exactement.

La crise hémoglohinurique paroxystique se manifeste 
particulièrement sur les membres postérieurs. Une para­
lysie de la verge et une atrophie des muscles cruraux nous 
laissent supposer que ce cheval a déjà subi d'autres 
atteintes de celle maladie. Le cheval est acheté depuis peu, 
les commémoratifs manquent. L’état général du malade 
n’est cependant pas inquiétant ; la conjonctive est légère­

T
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saigner. Nous alternions toujours avant de

saignée. Jl faut donc saigner, mais pas 
saignée est une excellente méthode d’in-

divcs après 
hâtivement.

heures avant de recourir à celte pratique. Nous 

encore debout. Pour toutes ces raisons» nous 
qu’il est préférable de laisser le malade se repose 

pensons 
r un peu 
plusieu rs

n’avons

i 
(ervcnlion, surtout si la dyspnée est forte. Elle est le meil­
leur moyen d'extraire les poisons cellulaires, de venir en 
aide au cœur et aux reins cl de prévenir les congestions 
viscérales passives. Nous avons vu cependant l'influence 
déprimante» l’angoisse marquée qu’elle détermine et la 
chute brusque qu'elle entraîne souvent chez un cheval 

ment congestionnée et la station quadrupédale est presque 
normale. Nous avons l'imprudence de porter pour ces dif­
férentes raisons un pronostic bénin et d’annoncer une 
guérison prochaine.

Elle petite saignée de 4 litres entraîne la chute brusque 
du sujet. La guérison est obtenue, mais avec une boiterie 
persistante du postérieur gauche. L'anima) a dû être livré 
à la boucherie.

Que faut-il donc conclure de la pratique de la saignée 
dans le traitement de urie î 4 h7re préventif,
au printemps ou dans le cas de pléthore de certains sujets, 
elle nous parait franchement inefficace cl inutile.

A titre curatif, nous avons eu à déplorer deux réci­
dives rapprochées pour avoir négligé de saigner malgré 
une purgation et un régime approprié ; mais, comme nous 
l’avons fait remarquer, nous avons eu également des rcci- 
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désormais plus d’ennuis et nous évitons ainsi les récri­
minations légitimes du propriétaire qui voit son cheval 
encore sur pied à l’arrivée du praticien, s'écrouler immé­
diatement après la saignée.

Attires moyens de Traitement. - Sédation et Révul­
sion. • Diurèse. — Révulsifs cl sédatifs employés dans le 
traitement del'hémoglobinurie ont tous deux pour but de 
favoriser surtout l'apport du sang dans l’épaisseur des 
muscles. Nous avons tour à tour utilisé les applications 
sinapisées, les enveloppements humides froids ou chauds, 
mais nous devons a la vérité de confesser que nous n’atla- « 
citons à leur utilisation qu’une valeur plus psychologique 
que curative. Dans de nombreux cas, en effet, où le pro­
priétaire s’en remit entièrement à notre volonté, nous 
n'avons employé ni sédation ni révulsion et la guérison 
n'a pas été pour cela plus compromise. Nous ne pensons 
pas cependant qu’il y ait une contre indication quelcon­
que, sou/ ‘forsque te nudude rsl trop agité, à satisfaire a la 
routine de certains propriétaires chez lesquels la farine 
de moutarde semble jouir d'une confiance absolue. Nous 
faisons toutefois remarquer que nous n'utilisons l'inter- 
veiiliun révulsive que sur demande expresse du proprié­
taire.

Apres avoir fait des enveloppements humides froids, 
nous avons observé deux cas de bronchite rebelle el le 
propriétaire voyait dans celle pratique la cause de celte 
complication ennuyeuse.

Pour les autres traitements médicamenteux, nous nous
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peut renouveler plusieurs fois dans la journée. Nous 
préférons à 1 injection de caféine (fui produit parfois une 
excitation assez marquée.

Ce qui nous parait le plus important dans le traite­
ment de l'hémoglobinurie c’est, en definitive, la suppres­
sion absolue de tout ce qui fait travailler ou fonctionner 
le système musculaire sportif. Nous avons eu personnelle­
ment l’occasion d’expérimenter sur nous-même une sorte 
de maladie du lundi, à la suite de parties de foot ball, on de 
courses à pied entreprises après un repos de plusieurs 
semaines el les troubles enregistrés étaient bien un peu 
comparables à ceux de la crise hémogloîuniirique-paroxys- 
tique. La continuation de l'effort ne faisait qu’aggraver la 
courbature générale, la fièvre et les symptômes congestifs 
généraux dont nous avions souffert.

11 en est de même, à notre avis, des animaux. * Faites 
arrêter votre cheval sur place et nous le guérirez , disait 
Démilly. C’est l'opinion que nous pratiquons personnelle­
ment. Laisser le malade au repos. Jà où il est, et attendre 
quatre on cinq heures avant de pratiquer la saignée, qui 
sera alors très probablement curative.
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en tenons aux classiques lavements et purgatifs salins et 
aux injections de pilocarpinc ou d’orécoline, de façon à 
faciliter le plus possible la diurèse et l'hypersécrétion qui 
doivent entraîner logiquement le rejet des produits toxi­
ques. Nous employons aussi l'huile camphrée en injections 
sous-cutanées, a la dose de ÎO centimètres cubes, que l'on 
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Comment agit ce traitement fort simple ? Est-ce par 
arrêt de la production des acides organiques (formique, 
acétique, lactique) et par leur rejet presque total, quand 
le sang s’est reposé ? Nous ne saurions apporter une affir­
mation quelconque dans ce domaine purement bio-phy­
siologique, niais les résultats techniques que nous avons 
obtenus el que nous enregistrons tous les jours nous ont 
permis d'adopter définitivement celte manière de voir.

CONCLUSIONS

1* L'hémoglobinurie paroxystique n’est pas seulement 
une maladie a frigore, puisque c’est dans la meilleure 
saison que nous l'avons le plus souvent constatée et dans 
une région dont le climat est particulièrement doux et 
tempéré.

<*
2* Les lésions musculaires, toujours évidentes, nous 

engageraient à conclure à une étiologie musculaire toxi- 
infectieuse et il résulterait de nos observations :

a) Que l'hémoglobinurie paroxystique est une maladie 
de tous les âges, avec fréquence marquée à l'âge adulte ;

b) Les crises avec localisation aux membres antérieurs 
sont moins graves que les crises avec lésions ou locali­
sations postérieures.
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3* Le traitement par la saignée est appréciable, à con­
dition :

«) Que la saignée ne soit pratiquée qu’après plusieurs 
heures de repos ;

A») Que te malade soit immobilisé à l’endroit même oti 
la crise liémoglolrinuiique s’est déclanchée.

Telles sont les modestes observations que nous avons 
voulu réunir sur l'étude de l'hémoglobinurie paroxystique 
dans la région du Sud-Est de la France.

Nous serions heureux si cette contribution, purement 
pratique, pouvait provoquer des communications cliniques 
semblables dans d’autres provinces et sous d’autres cli­
mats, persuadés qu'il y a dans l'aclion de la température 
un facteur important de l'étiologie cl du pronostic de la 
plus répandue et de la moins connue des affections des 
solipèdes.

Vu : Ær Directeur
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