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PRÉFACE

plus ou phi-
prises.

Depuis vingt ans, on sent
grande de In chimie sur la biologie, emprise qui s exerce 
dans lotis les domaines, de celle-ci, dont bien entendu
celui de la pathologie. Nous ne dirons pas que, dan-
la pratique ordinaire, il -oit 
façon expresse, cl toujours.

de recourir d’une
aux méthode* précises du

lahoratoire; il serait cxcosîL pour ne pas dire absurde.
d'avoir une h ile prétention, parce que les circonstances 
courantes dans lesquelles exerce le vétérinaire l'en em
pêchent le plus généralement. Mais il est certain que.

  

Il n'est guère dans les habitudes de préfacer mi tra
vail qui doit servir pour la soutenance d’une thè-e de
Doctorat mais M. \i <,m a mis tant de soin à me tenir 
au courant de ses fort intéressantes recherches, j'ai si 
bien compris, au travers de nos multiples entretiens, la 
pensée qui le guidait dans scs investigations. qifil ni est 
très agréable de faire précéder son étude de quelques- 

 unes des réflexions que nous avons échangées â main-
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y a quelques

licrclieur désireux de s'instruire encore plus, et qui

tir ce quelle

ores dun an. M. An.ru a bien voulu

cliniciens de quel poids peut 

Lorsqu il y

délimiter

limité au sujet qifil trailet

eu face de rîmpossibililc qu il y 

pas permis de formuler il
Le travail de M. Aient

pouvaient avoir de fécond, j’ai eu la 

de .s'entendre dire par

1res nettement les champ!? d exploration que d’aucuns 
voudraient jalousement réserver à la chimie, à la phy- 

nous permet de saisir parfaitement le retentissement 
de la chimie biologique sur les conceptions èlio- 
geniqiies de la pathologie ; de plus, il nous met 

avait compris que la saine clinique avait maintenant, 
pour formuler un diagnostic, asseoir sou pronostic et 
préciser son étiologie, de- exigences qu elle ne se serait 

grande satisfaction de sentir en M, Aic.rn l'impatience 
d’ètrc fixe sur les données chimiques cl physico-chimi
ques <pie certains problèmes de médecine expérimen
tale ne manquaient pas d’évoquer. 11 y avait là, réfle
xions d’un homme instruit, sans doute, mais aussi d’un

venir me trouver pour m'entretenir île -es recherchés, 
de leur plan, de leur orientation, cl me laissait pressen- 

peser dans leur jugement le< importantes notions de la 
chimie biologique.

lorsque le praticien a l’esprit ouvert, font premier, il 
sent l'importance des acquisitions (pie la chimie biolo
gique a procurées à la pathologie et à la pratique de
celle-ci, la clinique; sa culture sc‘ lui en fait
une obligation. Aussi, est-il flatteur, pour un chimiste.

res 

“5
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quelle suggère, dmélhodcs précises, avec

dorai de parler de ceux qui ne sont pas de

ique. Le travail de ce chercheur déborde de bciiu-

,iê me
mu compétence et me contenterai don indiquer qui soûl 
d'ordre plus particulièrement chimique, quoiqu'on une 
pareille matière, lorsque la chimie inlervienl avec scs 

soit difficile de ne pas la laisser empiéter sur le do
maine qu’on attribue à la physiologie.

M. Altoeu a bien voulu rappeler le résultat de mes 
recherches d’il y a plus de vingt ans sur l'origine du 
lactose ; il se trouve fort heureusement qu elles ont pu 
constituer mie base chimique solide a la conception de 
ki lièvre \iluhiire que <on travail nous donne. J avais, il 
est vrai, abordé dès 1905 f élude des relations po»ibh> 
de la lièvre titulaire avec le sucre du lait : mais si je 
me reporte à mes travaux d'alors, je dois constater, et 
il ne me déplaît point dp le faire, que certaines de me» 

coup les limites. examen, un voudrait bu

dont la solution demande de l’application cl du temps.

siologic et à lu pathologie. Il eal des recherches dont la 
discipline cl le déterminisme nous appui aident à pre
mière vue dissemblable". mais vite on "'aperçoit quelle" 
s’éclairent le- unes les autres cl quelles établissent 
des relations étroites entre des domaines qu: apparem
ment semblaient très differents.

Le grand intérêt des recherches de M. Ai «.un e>l 
d'établir justement cette liaison nécessaire cuire le labo
ratoire de chimie, le laboratoire de physiologie et la

-y 7r?
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lion <lc sucres du sang <>1 1res complexe. I.n chimie 

travaux, il me faisait voir sous un jour beaucoup

biologique y revient <’i c’est pour elle une question d ac- 
hialiléj dont l'élude sera facilitée par les nouvelles mé
thodes mtcro-chimiqucs. A côté du glucose circulant

plus lumineux, les conséquences de nombre des données 
analytiques que j'avais pu antérieurement récolter.

D’ailleurs, mes recherches sur la rétention lactée, 
doul on mesure chaque jour davantage l'étendue des 
conséquences, avaient permis déjà de rectifier mon hy
pothèse relative à la présence de* deux sucres glucose 
et lactose, dans l’urine des vaches frappées de lu fièvre 
vilulaire. cl c’est pour moi, un devoir agréable entre 
tous de remercier M. Alger. d'élre venu, par scs pro
pres investigations, confirmer dan- leur ensemble 1rs 
miennes dont beaucoup remontent à plus de vingt ans.

Mais celles de M. \i c.eil plus particulièrement, ont 
le singulier mérite, — alors qu’elles ont comme point 
de départ un fait clinique plutôt banal: l’élude de la 
fièvre vilulaire. bien connue par ses symptômes, son 
évolution, et son traitement. — de pousser à des rccheiv 
clics délicates entre toutes sur les sucres du sang. Déjà, 
à l’étal normal, en dehors de toute lactation, la que*- 

explications ne tiennent plus aujourd'hui devant la con- 
replion étiologique de la lièvre vilulaire formulée par

M, Aiger.
Il y à longtemps, d’ailleurs. que j'avais senti moi- 

même la faiblesse des explications auxquelles je fais 
allusion, cl c’est avec plaisir que j’en ai pu causer avec 
M, Alger, lorsque, venant m’apporter le résulta! de

saugt — elle s’imposelactose dans

pas ru à utiliser.

lairc,

une bonne technique du dosage précis 

dail à la mamelle et que

trouveront renforcées

Quand on aura 
du glucose et du

Imlcs rouges. Tout cela appelle des recherche

Le travail de M, Alger lui fait le plus grand honneur. 
Pathologiste et clinicien d’abord, M. Alger a fait une 
thèse tout à la fois de médecine expérimentale et de 
pathologie générale, dans laquelle le physiologiste et 
le chimHc auront plaisir à puiser.

Ce qui frappe à la lecture, en dehors de (oui ce qu’ont 
•le judicieux, d’à-propos, de mesuré, les lêflcxions cri-

cl c’est l’affaire du laboratoire de chimie, je crois ne 
pas me tromper beaucoup en disant que les conceptions, 
que Ion lira plus loin sur l'étiologie de la lièvre viln-

de nombreuses difficultés, sur lesquelles je n ai pa< à 
insister; mais dans le ca> de la fièvre vilulaire que sou- 
lève le travail de M. Ai m u, une nouvelle difficulté vient 
-ajouter aux autres, celle de déceler qualitativement el 
quantitativement le lactose à côte du glucose dans le 
sang.

M. Alger a >u parfaitement indiquer, qu'au cours de 
la fièvre vilulaire, le sang, à un momeiil donné, devait 
convoyer tout à la fois du glucose cl du lactose, puisque, 
d'une pari il y a rétention mammaire, cl de l'autre, 
non utilisation du glucose, lequel normalement sc ren

dant le piasma. s’agite la question de savoir s'il n'y a 
pas de glucose lixé plus étroitement sur les protéines 
de ce dernier > il n’y en a pas également sur les glo-

' /
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adressé : la chimie et la physiologie.

1rs uns aux n a-t-elle pas de point icelle-

M. Algek îfa daillenr< pas épuise son sujet II est 
hop bon pathologiste puni- ne pas en apercevoir la 
grande étendue, Celte thèse n’c-d qu’un commencement, 
je souhaite quelle soit suivie do travaux qui la fortifie
ront en l'encadrant cl en la complétant.

Cil. l’ont.’iii’K

ment faible, cl elle doit cria à la diversité cl à i excel
lence des sources documentaires auxquelles M. Ait;rn

liqiics de M. An.i n. c’c>l que la llirsc de notre collègue 
est cohérente. Tout m* lient, le texte ne s'encombre pas 
de théories fanlai-islts. mal échaiifaudécs, les argument 
s’ajoutent aux arguments, ils sont solides, sc renforcent

7- *7

r 'ff.

A VA N T-PROPOS

traitements var le plus souvent svm s ; aucours de celle année, un vétérinaire danois Schmidt, 
croyant que la fièvre vilulaire est la conséquence d’une 
auto-irdoxicalion d’origine mammaire, préconise, dans 
de but de neutraliser les poisons, l'injection sous près-

Il v a plus d’un sirrlc que lu lièvre vitulaire est classée 
comme entité morbide, et dès les premières descriptions 
qui en furent données, celle maladie fut facilement re
connue par les vétérinaires et les éleveurs, Peu d’affec
tions ont. en effet, une allure «aussi singulière : dans la 
majorité des cas, elle frappe brutalement. peu après le 
part, des ruches bonnes es, en excellente santé :
elle se traduit par un col lapsus profond très alarmant 
aboutissant rapidement â la mort dans 50 % îles cas, si 
les malades sont abandonnées à elles-mêmes ; la guéri
son, lorsqu elle survient, arrive aussi rapidement que la 
maladie est apparue ; les malades recouvrent la santé 
en quelques heures. Il n’y a ni prodromes, ni convales
cence.

Jusqu en 1897, on institue contre cette maladie des

■f
.
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iilhil' merveilleux

aussi des données proches sur son éliolo ie : cl b

1 OU 2 %.
La svniptonialologic, le Irailemenl

Icmcnlj aujourd'hui

pcu-

universellement adopté. don ne des 
• il abaisse la mortalité de &0 à

de la fièvre

s ion 'à l'intérieur de mamelles d u ne solution d induré de 
potassium ; \ s années plus lard, le hasard aidant*
on substitue à l'injection de la solution d induré, une 
simple insufflation d'air sous pression* < e bizarre Irai-

vent se résumer en quelques mots : la /terre l'iluhure est 
le maladie des bonnes laitières d son appui ilion para II 
t Hiiditionnée par /abondance de la sécréfmn /acier. En 
revanche, nous ignorons tout de sa pathogénie cl du 
mode d’action de son traitement. Ce ne sont cependant
pas les hypothèses qui manquent à ce sujet : depuis que 
la maladie ol connue, on a cherche, en effet, ù l’expli
quer et un grand nombre de théories oui été émises; la 
plupart reflétant les doctrines medicales régnantes du 
moment. En général* ce sont de simples hypothèses, des
déductions de l'esprit basées sur levohitmn de
la maladie. Certaines, nous le reconnaissons volontiers*
sont séduisantes, mais aucune n'explique d'une façon sa
tisfaisante : d'une part, l'apparition brutale de la ma
ladie après l'accouchement; d'antre pari, sa disparition 
soudaine après rinsiifilalion des mamelles. Presque tou
tes aussi se cantonnent dans le domaine de la théorie 
pure, et aucune n a de base expérimentale bien établie.

C est une interprétation nouvelle de la palhogcnic de 
celle singulière maladie que nous chercherons à formuler 
dans ce travail. Disons, tout tic suite, que nous pensons

ululaire. sont donc parfaitement connus. Nous avons

t.

JL 7

que lu fièrre titulaire est une manifestation du sjpub onic 
hypoglycémique. Bien que donnant une explication sa
tisfaisante de toutes les particularités de la fièvre vilu- 
laire, la théorie que nous proposons n’est pas une simple 
vue de l'esprit. elle est basée sur des expériences pré
cises. Elle comporte de plus, des conséquences prati
ques appréciables : le traitement classique de la maladie 
peut être avantageusement modifié cl un traitement pro
phylactique efficace peut être institue. Nous if avons 
cependant pas la prétention d’avoir épuisé le sujet et 
d'avoir élucidé la palliogénic tout entière de la fièvre 
titulaire : bien des obscurités subsistent encore ; nous 
y insisterons ; elles sont d'ailleurs de notre pari, l’objet 
de recherches en cours*

La réalisation de ce travail élaîl. pour nous, hérissée
de difficultés Je toutes sortes : matérielles, bibliogra
phiques, de chimique. XL le Professeur
Dont iier les a tontes aplanies. Sa compétence universel
lement reconnue, sa vaste érudition pour tout ce qui 
touche à la question du lait, scs travaux antérieurs sur
la lièvre vitulaire, en ont fait pour nous, un guide 
précieux et sûr. On trouvera presque a chaque page, le 
rappel de ses expériences : origine du lactose, rétention 
lactée, lactosurie des femelles pleines, etc.** ; nous 
sommes heureux de reconnaître que toutes nos consta
tations no font que confirmer les résultats qu’il a obtenus 
il y a plus de vingt ans. I) a mis à noire disposition son 
laboratoire remarquablement outillé; il a clé l’anima
teur de ce travail que sans lui, nous n’aurions pu mener 
à bien, et il nous a fait le très grand honneur de le

6008
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préfacer. Nous sommi > heureux Je lui exprimer ici toute 
11 ol re rccol i r i a iss a u ce..

M. le Professeur Jrxo, pour l'élude de la pression 
artérielle ail cours du syndrome hypoglycémique, ;i 
bien voulu nous guider de ses conseils cl mettre son 
hiborutoire à noire disposition. C'est pour nous un agré
able devoir de le remercier.

DH7.S7O.V DT SI JET

cal là s
théories

borner à discuter les llicories pathogémque

pathogéniques formulées jusqu'à ce jour cl 
urloul cpie les divergences sont grandes.

tirer des arguments pour la llitorie que nous dierc 
ions à établir.

( cite élude est divisée en [rois parties :

de celle

Dans la seconde, nous étudierons l'étiologie de la
maladie; on s entend en général sur les causes qui prési
dent à son évolution ; puis nous discuterons les diverses

1° Dans la premiïre, nous définirons la fièvre vilulaire 
nous rappellerons sa symptomatologie, son diagnostic, 
son pronostic cl son traitement.

maladie cl enfin apportant le résultat de nos recherches, 
nous efforcer de démontrer quelle est une manifes
tation du syndrome hypoglycémique. Nous avons juge 
utile de rappeler révolution clinique, le traitement,

"hui classique de la fièvre vilulaire afin de 
pouvoir insister sur certains points dont nous pouvons

Nous aurions pu laisser délibérément de côté les 
données bien connues que nous possédons. sur l’évo
lution clinique cl le traitement de la fièvre vilulaire, nous

-

7
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*
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3° Dans la boûsiéme enfin, nous basant sur i'expéri
mentation el sur des obsen niions cliniques, nous cher
cherons à établir que la fièvre vitulaire est une mani
festation du syndrome hypoglycémique cl nous formu
lerons une palhogénic nouvelle de la maladie. PREMIÈRE PARTIE

Définition. Historique. Symptômes -

Lésions. Diagnostic. Pronostic et Traitement 

de i a Fièvre titulaire



(

Chapitre I

de ces deux formes, deux maladies diiïc-vonlu

sur 1rs vaches récemment accouché I taib

renies : la forme comateuse étant la fièvre Titulaire 
proprement dite ; la forme convulsive : réclampgic puer
pérale. Nous n’admeltons pas celle distinction ; les for
mes éclamptiques guérirent comme les formes coma-

la majorité des cas, elle est caractérisée par une torpeur 
progressive, aboutissant a un collapsus grave avec 
hypothermie * en dépit de son nom, elle n est donc pas 
accompagnée de fièvre. On a noté parfois que les phases 
<lr coma étaient entrecoupées de crises convulsives. 
Certains auteurs cl tout récemment Bltciiet (1), ont

Définition, Synonymie, Historique,
Espèces atteintes.

l a fièvre e est une maladie qui apparaît en

-Sj

-
■f
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\filkle vei\ de parlai ient apoplejty. En Alterna lie. oh

ous utiliserons exclusivement le terme de fièvre vilu-

rappelle fjt’Mfpnrese, jjcbur.ïf lahme (I rank), 
puerpéralis.

le n se
coff (2) a insiste 
plusieurs fois.

point. Nous y reviendrons
tout récemment Ber-par l'injection

Zaïre; bien iju’il ne réponde pas du tout à la nature de 
la maladie pui-que au contraire de ce qu’il désigne, 
l'affection se traduit par de l'hypothermie, mais c’est le 
terme, univerndlcmenl connu cl employé en I rance.

A. — SYNONYMIE

La fièvre vilulairc a reçu des auteurs «pii l’ont étudiée 
un très grand nombre de noms différents cl comme le 
disent St Cvn cl Violet, on voit déjà apparaître à ce 
propos leurs divergences d’opinions au sujet de la na
ture de la maladie.

C’est ainsi que l'affection est connue sous le nom de 
collapsus du pari (Favre), de paralysie vilulairc (Feli- 
ztl), de fièvre laiteuse (Lafosse), de fièvre puerpérale, de 
processus puerpéral (Lanzilloli), de typhus puerpéral 
(Allemand, d'apoplexie puerpérale ou riluluire (Feslal). 
Driver l a appelée éclampsie vilulairc, cl sous celle dé
nomination, il décrit spécialement la forme convulsive 
de la fièvre vilulairc appelée encore par certains auteurs 
fièvre vilulairc nerveuse,

lîn Angleterre, la maladie est comme sous le nom de

r-
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infections puerpci aucune donnée étiologique ou
pailiogénique vraisemblable ne mérite d’être retenue.

Dans une seconde période qui s’étend jusqu’aux tra
vaux de Gratia (1896), les symptômes se précisent et 
la maladie, malgré I opinion de Fini iuierger cl Fiioiixeii 

(9) est en général séparée nettement des septicémies puer
pérales Le Professeur St-Cyr dans son remarquable 
« TrciUtd’wbstclriqiie • : 1877,1 insiste sur les différences 
qui existent entre les deux affections. Au cours de celle 

B. IIISTOIUQI E

La fièvre vilulairc est une maladie fort anciennement 
comme. Les permières descriptions en ont clé données 
par des auteurs ctangers ; Ererii vninn 1793), Skf.llei 
(1807), enfin Jonc qui en a donné une bonne description 
dans son ouvrage sur les accouchements dont la pre
mière édition remonte à 1808.

«En Fiance, c’est Faure qui le premier a fait connaître 
la maladie ; il la décrit dans son livre : « Le Vétérinaire 
Campagnard »> (1837 k l’n peu plus tard. Vn.1.1 nov en 
fait iinnlioii dans >011 .Manuel de l'Elcveur des Bêtes 
à Cornes » (1844). Depuis celle époque, dans Jons lus 
pays d’Europe, un très grand nombre de travaux lui 
sont consacrés, parmi lesquels nous citerons ceux de 
Rai.xard (3)r de Si iiaa< k i î), de Ximir.r (5) en France ; 
do Fisc her (6). de Dexei roirg (7), en Belgique ; de 
Stoi ki i.etii (8) en Allemagne, et un Italie le remarqua
ble article de L\xzill<hi-Beox>\xti dans son « Mammie 
di Obslétricia » (1871). Au cours de cette première pé
riode, la maladie est seulement étudiée au point de vue 
clinique ; encore est-elle souvent confondue avec les

c- 7
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liinne des vaches atteintes île la maladi

sèment remplacé par de simples injections
Entre temps Nocaiid y xys, C’ozette (1898),

Pmn z cl Cüxrei ii (16) 1898). Heurflynck (17) (1904) 
soutiennent l'hypothèse de la nature microbienne de la 
maladie. Cagxy (18), Delamare Si'), Eruardt, 1897, ac
cordent aux lésions un caractère du cons
lance et ilsfont de la maladie une auto-intoxication d’ori
gine hépatique, (elle thèse est reprise par 1*elmir eu 
1904 (20) qui. dans un travail présenté à la Faculté de 
Médecine du Paris pour l’oblcnlion du doctoral, donne 
une bonne descriplkm de la maladie, et essaye de la re

quérir de Fehling. La séparation des sucre*' : glucose ut 
lactose n’est malheureusement pas possible à celle épo
que.

L’année 1896 est une date mémorable dans l'étude de 
la fièvre vitulaire, Gratia (12) reprend en la modernisant 
l’ancienne palhogénre de le métastase laiteuse, cl il attri
bue la maladie à la résorption de toxines d'origine mam
maire. Celle doctrine, pour inexacte qu elle soit, est fé
conde en résultats ; elle est, en effet reprise et adoptée 
par Schmidt de holding 1898 (13) cl elle lui serl à ins
taurer un traitement qui révolutionne toute la thérapeu- 
Ei.niiê de la maladie. Axdefsen cl A boni i son (14) un peu 
plus tard découvrent forliiilemmd que le traitement de 
Si ifmidt consistant en des injections dune solution d’iu- 
dnre de potassium dans la mamelle peut éhe avantageu- 

réditil la h-

périodc, la maladie est mieux étudiée. Dès 1872, Conta
mine (10) signale pour la première fois la présence d’al
bumine dans farine des malades. En 1885, Nocard (11) 
montre que ralhmnîne n'est pus constante. niais que 

-
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découverte d un traitement merveilleusement efficace.

que la lièvre vitulaire ncsl qu'une manifestation de ce
phénomène.

Quelqii'infèressanls que soient ces Irsivrmx. on peut 
bien dire avec Bonis (23) qu'ils ne son! point arrivés à 
élucider la palhopéiiie de la maladie. Les ailleurs sem
blent d’ailleurs se désintéresser d’ailleurs de culte affec- 
linn qui est devenue d’une extrême bénignité grâce à la 

produire par des injections de colostrum provenant de 
vaches malade*. Il rapproche la lièvre vitulaire de 
l'éclampsie puerpérale de la femme. Witt i2I) soutient 
une théorie analogue à celle de Gratia, bai 1911. Vax 
GmnsrxuovKX i?2), à la suite dc< expériences de Kicur.i

recherches anatomopathologiques cl les travaux expéri
mentaux se font de plus en plus rares. On se borne, en gé
néral, à formuler dos hypothèses souvent ingénieuses où 
se révèle de façon plus ou moins déguisée la tend a me dû
au leurs à appliquer à celle maladie les doctrines médica
les en vogue.Signalons quelques travaux étrangers cl en 
particulier ceux de Seitter (24) qui fait de la maladie une 
alléralion des centres vaso-moteurs enlrainanl un abais
sement de la tension artérielle. Cet auteur cherche à 
démontrer, en cliloru lisant des chèvres et des vaches et 
en pratiquant I insufflation des mamelles, que le traite
ment d Evers amène une augmentation de la pression 
artérielle. Notons aus^i les travaux de Dryerr cl Gmau 
(25) pour qui la fièvre vitulaire se réduit à une défirienee 
des parathyroïdes. Enliu, apres l'instauration du doc
torat vétérinaire, un certain nombre Je thèses sont con
sacrées ù I élude de la lièvre vitulaire. citons celle de

o A
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\Y vu.s (28)t de( Iffheau (26). de Di-.spri mi e’ (27). 
Bercoi r (2 k de Bcchit (1). etc...

C\ — ESPÈCES ATTEINTES

L’affection se montre presque exclusivement chez la 
vache. C<\ ' *. StiiMfDT (1905) (29). Giov.vxolu (30),
la même année, ont signale la maladie riiez la chèvre ; 
Tr.x llooiux (31) (1905) chez la brebis. Il semble bien, 
si on se base sur la sy t ‘ tologie présentée par les 
animaux et. sur l’efficacité du traitement d’Evi-ns appli
que aux malades, qu’il s'agisse véritablement de fièvre 

v‘ ' ’ e.
Chez la haie. Eiiexiurger. Ilrnz, WosTrxnouF, Jov- 

oi Ax (32) ont décrit la lièvre vilulaire. mai- il est plus 
vraisemblable de croire que la maladie qu’ils ont obser
vée doit cire rapprochée de la septicémie de parturiliou 
que de la lièvre vilulaire proprement dile.

La maladie ne parait pas exister chez la jumenl ; ce- 
pendant ALvssox et V.vsseüx (33) ont décrit un cas de 
lièvre vilulaire dans celte espèce (1903).

En résumé, la lièvre vilulaire est une maladie qui 
frappe presque cxcliisivemenl la vache, et il faut voir là 
l'influence de Ai spcciu/iso/ion luiliric; elle est très rare 
chez la chèvre el la brebis et elle doit cire exception
nelle chez la jument el la truie.

rj

CiiAPiTitr. II

Frank les a classées en 3 groupe

pique, ccll 
seulement.

que nous décrirons cl que nous étudierons

parturiliou.foule d colites

Les secondes, formes inflammatoires on septiques, se 
confondent avec les mrlrihs oit métro-péritonites con
sécutives à la parturiliou. Il s’agit de maladies toutes

les formes nerveuses ou paralytiques ; 
les formes inflammatoires ou septiques ; 
les formes mixtes.

Les premières. Ie< formes nerveuses ou paralytiques 
correspondent à ce que nous appelons simplement en 
France fièvre vilulaire. Elle< constituent la maladie ty-

Symptômes, Terminaisons. Récidives,
Complications.

A. — SYMPTOMATOLOGIE

On a souvent décrit sou- le nom de fièvre vilulaire une

cQU
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nom d éclampsie pncrpéra une maladie analogue a la
fièvre v ilulaiic, mais où dominent les phénomènes convul
sifs. I/apparitimi de celte maladie sérail coud il minier 
par la présence de lésions rénales se traduisant par le 
rejet d albumine urinaire.

Il est vraisemblable que dans la lièvre vilulaire ty
pique les phénomène- de dépression nerveuse et en par
ticulier les phénomènes de coma sont prédominants, 
mais il rions parait rationnel d'admettre comme la plu- 

différrnlcs des premières formes qui actuellement nr 
sont plus confondues avec ‘ lies <q qur nous laisserons 
de côté.

Les troisièmes, formes mixtes, sont nka| définies. 
Lorsqu'un en lit des descriptions, il semble bien qu’il 
s’agisse de métrilr- ou de métro-péritonites compli
quées de paralysie. Ces entités morbides n’ont rien 
à voir avec la lièvre vilulaire véritable, qui comme nous 
l'avons vu est une maladie parfaitement caractérisée.

Boi hxay, dans son « Traité d obstétrique Vétéri
naire reconnaît dans la lièvre t itulaire véritable deux 
formes : une première cararlèriséc par de la sumnolem r 
et du coma et qu'il appelle lièvre vilulaire pur(dytique. 
cl une seconde caractérisée au contraire par des phéno
mènes convulsifs puis par du coma cl qu'il appelle forme 
(ilamptique de la fièvre i iluluire. Beaucoup d’auteurs 
cl en pailii iilier Ih i mur ont réuni ces deux formes de la 
fièvre vilulaire, et ils uni cherché à montrer que la plu
part du temps on n’observait pas seulement du coimrT 
mais un mélange de signes convulsifs et de symptômes 
de dépression nerveuse.

Celle assimilation ncsl pas admise par tous les ail
leurs et en particulier par Blxiiet (1) qui décrit sons le 
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aprè le 3e jour.

phases de coma peuvent cire entrecoupées par des con
vulsions. (clic manière de voir est corroborée par le* 
observations de nombreux praticiens: Gmvun 11.1 i. Vax 
Pvssfa et récemment Ber<ôl f(2).\oih n adopterons donc 
pas la division de Boi nxw et nous rie décrirons pas la 
forme convulsive de la fièvre vilulaire comme une entité 
morbide spéciale. Xon> envisagerons une seule forme île 
fièvre vilulaire et nous verrons que, comme dans la plu
part des maladies où apparaissent de* symptômes ner
veux. on observe tantôt du coma, tantôt de l'agitation, 
mais disons tout de suite que les phénomènes de coma 
dominent la scène et sont observés â l’exclusion de tous 
autres dans la majorité des ras.

Plus spécialement, en nous basant sur la théorie de 
l'hypoglycémie que nous formulerons plus loin, nous 
pouvons avancer que le coma hypoglycémique se Ira- 
doit chez les diverses espèce* animales tantôt pai de la 
dépression nerveuse, (anlôt par des convulsion* cl qu’il 
n y a. par conséquent, rien d extraordinaire à ce qu’on 
puisse observer dan* la fièvre vilulaire de la vaclic, soit 
de fagitation, soit de* phénomènes de dépression ner
veuse.

Symptômes piiopkiviexi mis. — Date d'apparilian. — 
La fièvre vilulaire se déclare ordinairement dans les LS
heures qui suivent raccouclicmenl, quelquefois u i peu 
plus lard au boni de 2 ou 3 jours, plus rarement a la 
lin de la première semaine, cl exceptionnellement au 
cours de la seconde semaine. Lue s établie par
h* \elciiriaircs bavarois moulre que 26 % des animaux
tombent malades avant le 2* jour, la plus grande partie 
f»i %, du deuxième au Iroisième jour, cl 9 1 , seulement

f
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Il y a cependant des exceptions à celle règle et on a 
vu la fièvre vitulaire se montrer tantôt a part,
tantôt avant le part, tantôt longtemps après. Gm.lier 
(3 î) a signale un cas de fièvre vitulaire survenu an cours 
de l'accouchement. Moxsarrat (35), Knvvuxs (36) Lai - 
feu (37) ont observé des cas de fièvre a ' 'es der
nières périodes de la gestation aux approches du part 
L foire (90) et (’iiapron (89) vers le 5* ou 6r mois de la 
gestation. Enfin. on a rapporté des cas non douteux de 
lièvre titulaire qui se seraient montres longtemps après 
le part eu parlienlicr sur des vache- laitières entrete
nues dans de riches pâturages et très bonnes laitières 
(Glxieis (38). Miraz (39i, Boimi:ni.\r (10), Texieu /il)); 
ou sur des vaches de nourrisseurs qui pour obtenir un 
grand rendement en lait distribuent à leurs animaux 
nue alimentation abondante, JIeier (77). Les <■ chaleurs » 
(Chamt-fx Royer), la castration (Roger) (42). la rupture 
des kystes ovariens. Ih>s (91) pourraient en déterminer 

aussi l'apparition.On \oil, par cet exposé, que la maladie semble dans 
la plupart des cas conditionnée par l'apparition de la 
sécrétion lactée. D'après lu statistique des \ctcrmaires 
bavarois confirmée d'ailleurs par les observations de 
tous tes vétérinaires, le plus- grand nombre de cas 64 % 
survient du 2* au 3* jour qui suit le vêlage : or, c'est à ce 
moment que pat lu mulsion ou la tétée s’effedue ta mise 
en bain de la mamelle. Remarquons tout d'abord que 
celte date d'apparition c-l un ; * en faveur de la
théorie de l'hypoglycémie. Celle même théorie, nous y 
insisterons pins loin, contrairement à celks qui jusqn'ici 
ont été foi imitées permet d’expliquer très facilement 1rs 

montre que la maladie était surtout caraclvr 

enfin période de coma.

ad que les animaux oui du lait bit n 

dans

bon. puisque I on

celte méthode de description.

Deiaii r quatre

Nous n adopterons pas 
parce qu’elle nous parait 

période d'invasion, pc i iode de

« 11L

peu exacte. Tous les ailleurs, en effet, qui ont rapporté 
des observations de fièvre vitulaire ont insiste surtout 
sur les phénomènes de dépression nerveuse ; ils ont 

mode de distinguer avec 
révolution de la maladie : 

coma et que les convulsions étaient exceptionnelles.

convulsions Ioniques, période de convulsions cloniques

avant l'accouchement.
La théorie de 1 hypoglycémie permet aussi d expli

quer les cas de lièvre vitulaire apparaissant après le part 
chez des vaches 1res bonnes laitières ; cette théorie e-t 
basée sur une disharmonie momentanée pouvant exister 
entre la mamelle d’une part et le- organes chargés de 
fournir au sang les constituants du lait : si à nu moment 
les matériaux nécessaires manquent et en parlienlicr le 
glucose, la maladie appareil. Malgré les remarquables 
travaux <1 Axe ei et Boi i.x (76) nous ignorons encore trop 
de choses >ur les relations hormoniques on nerveuses de 
l'ovaire cl de la mamelle pour cpfactuellcmcnt nous 
puissions donner une explication satisfaisante de la coïn
cidence de lappurilmn de la fièvre vitulaire avec la cas
tration ou les « chaleurs ».

Insistons sur ce fait que la fièvre ululait? suaient le 
plus souvent après le part, au moment ou apparaît la 
lactation.

Pour la description îles symptômes, il peut être ruin- 

ca< de lièvre vitulaire survenant au cours de la gesla-

3^49
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grasset. Favanl’bras etc. Dans quelquesdu corps.
cas. hmcolure - infléchi! en S a -0 a boni -upcrieur ain
si que Fa signalé Uhm <j. cl des cmitraclioiis spasmo- 
thqnrs peuvent apparaître dans curtain- groupes muscu
laires et notamment à l'encolure cl A la tète.

Ces signes d excitation n’existent pas dons fous les 
cas cl, lor-fpi il- -e amuhuiil, il* ne persistent quu peu 
de temps. Ifs font rapidement place au r phénomènes de 
dépression qui seuls sont carat tri isl rpu s de lu maladie. 
La vache présente à ce moment de la somnolence. Elle 
perd I appclih cesse de ruminer, la paupière supérieure 
recouvre à demi le globe oculaire, la pupille <-l dilatée 

I ms le sujet présente de la myasthénie, vacille -ur scs 
membres et en particulier sur Je- postérieurs. Si on 
I oblige à -<• déplacer, il titube. 1rs membres s'cnlrecroi- 

■ uni cl il ne laide pas à tomber. Il cherche parfois à >c 
relever, mais bientôt d chancelle cl Itimbc de nouveau, 
(forme ataxique de l hâpioti , D'autres fois, des que la 

Disons huit d abord cl c’csî là nue «lis cann léri-liqucs 
de la lieue titulaire que l'affection apparaît brusque- 
ment. «Fini seul coup, sans prodromes sur des femelles 
d excellente santé. Les choses -e (■ i-^enl en général de 
la façon suivante : la vache a accouché normalemeid, le 
plus souvent sans peine, -on appétit est cxcellcnl, elle 
présente tous les signes de la saule, lojsque brutalement 
elle montre un peu dexcilalion. elle devient inquiète elle 
parait faliguce, elle est insensible à ce qui l'entoure 
elle perd -e- facultés affectives, elle ne s occupe plus de 
>011 veau : elle mâchonne, grince du- dents, présente du 
ptyalisme. fait entendre un bru il de succion ; quelque- 
luis elle -u lèche avec frénè-ic -ur u point quelconque 

oreilles, l'extrémité de- membres sont froides. L’œil est 
m général fermé cl plu- ou moins enfoncé dans l'orbite, 
la cornée est insensible, le réflexe oculo-palpébral n"exis
te plus comme chez les sujet- profondément anesthésiés 
on à l'agonie.

OiielquefoL des lreinblcmml> musculaires *c mon-

nom de maladie dürmoirc • que les paysans 

lient au niveau des coude- ou

ma-

d où

un peut

Le mufle est toujours sec. la peau, le- corne 

shdion debout. Dans certain- cas. lorsque

es

lailic csl grave, les animaux quittent le drcululu- steriio- 
iihdominal pour prendre le derubitus latéral. La tête 
alors peut elle étendue sur la litière où le plus 
souvent elle csl incurvée sur l’un des côtés du corps, il 
semble que cette idlitmlu bien eiiiacléridiqiic de lu fièvre 
vihilaire. sans eu rire toutefois pathognomonique, soit 
liée à une contracture iiuilulêrak1 de- muscles de Frncohi- 
re, car si on cherche a redresser la le le on y arrive facile
ment. mai- elle revient aussitôt à -a position primitive.

mil donné à culte affection dau- certaines régions de la 
France. Lu vache esl irt-eii-ible aux excitations. aux pi
qûres d épingles même aux piqûres aveu un fer rouge ut 
il csl alwihmicnl impossible de lui faire reprendre la

slalion qtiadrupcckilc devient pénible, la vache -e 
couche, ordinniicmcid eu drcubiln> -tcrno-ahdominaL 
Dans celte position, elle semble avoir de lu peine à sup
porter le poids du sa bde. elle l'étend un général sur la 
lilièru ou bien I incurve sur Fini des côtes du corps. >■ po
sition de selfausciillalton).

Lorsqu’on est appelé à examiner le- animaux à ce 
moment ils semblent plongés dans un profond sommeil,

-
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est parai v il y a constipation
ou moins marqué apparail-il.un ballonnement plus

L'intestin lui aussi

ranimai qui. lexposant à de fausses dégliililimis.

très marquée. et. si l’on pratique l'exploration reo 
laie, on rencontre des excréments durs, luisants, par
fois slriés de sang. Il y a en un mol paralysie on tou! 
au moins parésie de tout l appareil digestif.

Du rôle de l'appareil t hculaloire, les modifications 
sont j nui ns marquées, les muqueuses sont tantôt injec- . *
1res, laiilôl pales, le pouls d’abord bien perceptible dc- 

püiiiTaient déterminer des broncho-pneumonies graves.
Le rumen ed paralyse, il n’est plus animé de -es mou

vements périodiques qui sont la caractéristique de son 
bon fonctionnement ; aussi malgré quelques éructations

aussi entendre des grincements de dents. Omdques ma- 
bides ri fret lient de faibles inouvemenls et cherchent a 
se relever. mais dans ce cas la maladie est peu grave cl 
en général, on observe le coma total complet lorsque 
1 affcclkm est bien caractérisée.

A côté de ces signes caraclérisliqucs, on observe d au
tres symptômes, non sans importance, du côté des appa
reil digestif, circulatoire, respiratoire il génilu-iui- 
naire.

A l'examen de l appareil diyestif, on constate loul d'a
bord du ptyalisme ; les lèvres laissent échapper my? 
bave filante plus ou moins abondante ; la langue est gé
néralement flasque cl pendante hors de la bom be ; la 
température de la cavité bitôcale est abaissée. Le pha
rynx est paralysé ou tout an moins panSie ; la dégluti
tion spontanée est impossible d où le ptyalisme consta
té : de là encore le danger d'administrer des breuvages

-

route. il existe des modifications de burine, elles cou vv

accu mule, (citesiim de roi organe par l’urine qui 

paralysie du plmrynx et du larynx, la respiration 

sistent dans 1a présence d'albumine et de sucre dans 
l'urine.

L'albuminurie fut signalée la première foi- par Cox- 
i.ïMixi en 1872 • loi, elle fui observée par Xiord 1885} 

i tli Moxsvrtitki (1896) (35) Violet ISSô) ïG5i : plus ré
cemment Weidmvxx (1906) (43). Zeiiii (ii) Mi ller (45) à 
l'étranger. Brimet il en Fiance ont attiré lattention 
sur sa fréquence. Xous pouvons dire que l'albuminurie 
fait souvent défaut. Iterunrit (40) lors de se- éludes sur 
l'urologie de la lièvre vilulaire ne l’a que rarement cons
tatée ; elle n’est nullement caractéristique de la maladie, 
mais lorsqu’elle existe, elle est d’un pronostic défavo
rable.

Le sucre, an contraire, existe d’une himu contante

paralysie ne manque jamais elle est facilement vaincue 
par le cathétérisme île l'urètre. A rôle de celle inertie 

bruyante, elle /accompagne d’un ronflement plus ou 
moi ri" sonore qu on peut percevoir loin de ranimai dé* 
qu’on entre dans l’élablc.

Du rôle de l'appareil urittain-. mi oh<crve loul d'abord 
la paralysie de la vessie. Il existe loujouis une disten- 

vient rapidement mon. efface, metmiplable. son rythme 
est toujours accéléré : on compte fréquemment de a 
120 pulsations à la minute.

Les modifications de lu/qmreil respiraloirc Sont 
nelles, elles "ont de deux ordi*es, on observe : 1° une di
minution <hi nombre des respirations, on constate 10, 8, 
<•1 même 5 re-pirniions à l:i inimile : 2° par >uitc de la 

/
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rature peul qitelque- s'élever jusqu'à 39,5

pour aiivd dire dau- l'urine de> malades \k\ua 

c tirai défis tiques de la maladie. Tout au debul, la 

prr-

tvmpé-
on 4(1.

la di-ciission de la théorie que nous proposons
Du rôle de la mamelle.. on constate, ru gênerai.

mais il s agit là de faits exceptionnels, Tou- les ailleurs 
sont d’accord pour signaler qtfil existe an cours de la 
fii vie vitulaîre, une hypothermie 1res nette. La tempe- 

Iroiilih", Elle diminue de volume. son tissu devient plu< 
mou. plus flasque : elle fournil moins de lail, mais sa 
-rm lhui continue le plus souvent pendant louh- la durée 
de la maladie. Ces rimdilicalions de la mamelle sont 
rarm léri-liqnrs pour certains auteurs cl en particulier 
pour Hovois (50) qui a basé sur clics une théorie de la 
fievre vilulaire. f hahkox (39) dans un article récent, 
vient encore d'y insister.

Il existe aussi des I roubles dit côté de la régululion 
Iht'i ils sont importants et ou tes considère comme 

mier l a signalé en 1885. puis Saixr-Cvn rj Violet (17). 
eidiii Lr i et (i-S) ç| Al.uni i ht 149). ('es ailleurs n avaient 
pus déterminé la qualité du sucre rencontre et il faut en 
venir aux travaux de Pomni n pour constater que Lan 
rcncuiîlje au dcbiil de la maladie pre-que toujours et 
exclusivement du lactose. Ce lactose provient de la ré
tention ilu lail. l’oiu HEK a trouvé aussi du glucose, mais 
il est vraLrmblahlc que ce glucose survient après le 

Irailrmeikl c’est-à-dire apres I iii-ufflulion mammaire. 
Nous ne pensons nullement que la présence de glucose 
ou de lactose soit d'un pronostic grave, nous nous expli
querons d ailleurs plus longuement -m* ce point lors de 

■—

Il

lièvre vilulaire chez les vaches laitici 
jours une hvpolheimie bien marquée.

abaisse, il est naturel que la température du corps

amène lou-

Tel est le laldrau svmptmnaliquc rla&mpie de la lièvre 
Titulaire, (ïi a l épeiidanl signalé des variantes. nous 1rs 
étudierons soin les noms de formes : formes frustes, 
atypiques rt éclamptique- de la maladie.

è'mnie.î frnsk s, — Dan- certains cas, on note seule
ment quelques vagues troubles: perle d’appétit. grin
cements de dents vacillrments, tremblements muscu
laires en différents points du corps, léger abaissement 
thermique. puis tout rentre dans l’ordre et la maladie 
guérit seule.

Formes «ly/m/ims. Xaidixvt (51) a signale sur une 
vache, une paraplégie ae?n<cc avec disparition de la 
sensibilité, sans signes de corna. Celle (orme qu’il est 
difficile de dilïèrem ii i* de la paraplégie pas l-part uni,

diminue; d ailleurs I uisnliiH1. en permettant de repro
duire d'une façon parfaite 1rs differents symptôme- de la

rature s’abai.-se à 37”. 3Ü\ 35\ Tiiomasslx a même si
gnale de*. < as oit elle est descendue à 32°.

( t l abai**< meut thermique est proportionnel â lu gva- 
! ile fie la maladie : plu- 1a température est liasse, plus 
mtr lermiiijeuii filiale r-1 à craindre. Signalons que la 
guérison comcidr toujours avec un retour progressif a 
la lemperahuc normale. On a attribué celle hypothermie 
â I inertie de- muscles cl au ralentissement du fonction
nement des Jilïi iriil- organes de récunonlic. La théorie 
de l liy pogh ( émir l'explique facilement, le glucose Est le 
combustible qui brûle fournira 1 aliment aux muscle-, d 
est la -muer de la chaleur animale : lorsque -on taux

i
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ants, Leur appel il diminue; ils oui Irou-

Hienls de flexion et dTcxtcnsion. Ou a signalé aussi 
nyslagmiis. du strabisme, enfin des contractions violen
tes, des massclers qui se traduisent par des grincements 
de dents. (es crises convulsives soûl entrecoupées le 
périodes de coma . elles se montrent d'une façon pres
que constante à la phase ultime de la maladie sur ’r-s 
sujets qui vont succomber.

Nous devons dire que ces manifestations convulsives 
sont assez rares, mais elles font partie du tableau symp
tomatique de la fièvre vilulaire. Elle- ne constituent pas

blés digestifs et s'amaigrissent. Elle insufflation mam
maire le- guérit.

Formes êclumpliques. — Elles correspondent ,nux 
symptôme^ décrits par Delmer comme se numlrant
d une façon constante dans la fièvre vilulaire. Elles ont
< lc signalées par un grand nombre dubscrvalcur-, Ces
convulsions sont caractérisées par une série de mouve
ments désordonnés plus ou moins rapides qui siègent au 
niveau de l'encolure : la tète peut être jetée à droite on
à gauclw contre les épaules, 
arrière, ou bien elle vient

elle peut être portée en 
le sol avec violence.

('es mouvement^ peuvent siéger au niveau des membres 
qui exécutent brusquement cl rapidement dr< mouve-

doit bien être rangée connue une manifestation aty
pique de la lièvre vilulaire, puisque la malade qui la 
présentée a guéri avec le traitement d'Evi us. Wali s 
(28) a rapporté un certain nombre dobservalions sembla
ble- et scs malades Savaient pus d'hypothermie. Of
fri: \c (20) signale des formes chroniques où les animaux 
san- présenter ni coma, ni parah-ie, sont affaiblis, lan-

r 7.
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maladie différente de la lièv

met à manger. Enfin, rite

trie, elle s’occupe

\iliilaiie, sous le nom

boissons qu'un lui pré-ente, dur

ee qui se passe autour d’elle. re-

ssave de se b-ver et le uhi

prend avec plarir

d éclampsie. /es traite avec succès par fe scnim r/lm osé.

B. — TE/M//Y.USOVS

Il n’y a que deux tormiimisons. la gueri-mi ou la 
La f/ucrison peul survenir spontanément, -ans 
h ail*menl; elle est la régie lor-qnon iifqi” . le 
meut d'Evers. Quand elle survient, un voit les
vcmcnls péristaltiques de b iule-lin reparaître, des mic
tions s'effectuer, puis peu à peu la vache -oï I de l’étal
de torpeur dans elle était plongée, elle relevé la

une enfilé morbide spéciale. Signalons en passant que 
Bi i m i l.i, qui décrit ces formes convulsives comme une

souvent y parvient. Debout, elle est encore faible et va
cillante, mai- elle ne larde pas à -affermir sur ses jam
bes. 'Tout nia se produit arec une yrum/e rapidité qui 
n'est pas sans frapper les personne- même les plus fa
miliarisées avec les allures de celle singulière maladie. 
Insistons sur ce point qu'il u y u pas fie convalescente, 
et que, lorsque la guérison est siirveime, elle est immé
diatement totale, complète. Avant le traitement d’Evers 
la maladie durait de 2 heures à 2 ou 3 jour-; avec t’ih- 
siifilîdion mammaire sa durée c>l bien abrégée, elle n’est

clie dan- la litière quelques brins de fourrage qu elle se

cherche son veau. I appelle eu mugissant. le liu lie. Elle

-
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Mois< e>| 1 exception. Lorsqu’elle doit survenir, I ou
nient d Evei

La mort e>l 1res rarement obseï

iu-

UOIil de

affole, devient irrégulier, 
>t de plus m plus grande.

Jle peut apparaître brusquement, maïs

ont signalées. Offri u (20) les décrit sous 

° cl même .30’. La mort sin-

depuis le haite-

apparaissent, le pouls s’ 
complaide, rhvpulhcrmie e 
thermomètre descend à 32

sur 100, les phénomènes parai cliques se généralisent, ie 
ruina el I in-i iisibililr augmentent. pub des convulsion*

formes récidivantes. On a mentionné également du> ic- 
cliutcs survenant plusieurs semaines cl même plu* d’un 
mois après la maladie. Elles cèdent toujours comme ’a 
première atteinte à l'insufflation mammaire.

\ient au cours <1 une convulsion, la durée de la maladie 
dans ce cas est de 1 à 3 jours.

— m/Wl/iS

Les rechutes ne sont pri- très rares, elles se produisent 
dans les 18 heures qui suivent lu maladie, rarement [dus 
tard. IIinsoiEft (52), Vax Lei r (53), Pence (34), Fer 
wi:iu>a (55), Steffex (50), Biussot (57), Wixkei. (58), les 

le plus souvent que de quelque? heures. On a bien si
gnale des cas ou, a la suite du traitement, les malades 
su iemetlatenl incomplètement cl oïl une seconde t.l 
même une troisième insufflation étaient nécessaires, (es 
cïh sont assez rares cl il y a vraisemblablement chez ces 
malades des lésions de certains organes en particulier 
du foie, lés tous encore mal connues; nous y insisterons 
plus loin.

7
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constatées apri disparition de la maladie. Des paru

unes sont inhérente* adeux categories différentes.

lysies <F importance variable ont été egalement observée* 
et en particulier par Mi i.ler; il faut vraisemblablement 
les attribuer à des lésions traumatiques ducs à de- chutes 
ou à un ducubilus prolongé sur une litière in*iiflisaiih\

Parmi les complications dues à un traitement intem
pestif. il faut citer la gangrène des extrémités el la gan
grène des trayons signalées par Tromassex et Parker 
(78). La première est consécutive à de- troubles tro
phiques dus à des paralysies nerveuses ; la seconde à 
des ligatures trop serrées.

la maladie, les autres tiennent à des mrimr livres mala
droites destinées à la combattre.

Parmi les premières, citons les /icmonuyies rérébru- 
/es, surtout développées à la surface de* hémisphères, 
rarement a 1 intérieur, C'est a elles que sont dues les 
morts foudroyantes observées au cours de la maladie. 
Lus hêmorrtiyies wiêdiJfuires sont moins fréquentes, elles 
se produisent surtout au niveau de- renflements cervical 
et lombaire. Elles expliquent certaines des paralysie*

Elles sont faciles à expliquer, nous lu verrou* pla> 
loin, avec ia théorie de I hypoglycémie. Remarquons en 
passant. el c’u-l encore un argument en faveur de cette 
théorie, que la plupart des observateur* les ont vues 
coïncider avec une vidange totale et prématurée d • la 
mamelle après injection d’air.

Complicalîons. — Elle*’ peuvent être rangers dans

■Z
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Signalons encore les masliles si d'air a
été faite sans précaution : enfin les broncho-pneumonies 
consécutives ù la chute dans la trachée de breuvages ou 
de hoisson< administres sans sonde œsophagienne*

Lésions.

ions en con-
rgnakiil de limé*

nolisés e, ils ont décrit des

la maladie cl aussi parce

cordante avec leurs théories. Les uib

ions nerveuses-

épinière (Trasbot), voire môme de l'ensemble des

< tilarilés

sont basées sur J existence de

Disons loi il de suite qu’on ne constate en général

mie de l’encé^ ‘ ’e [I’raxck (59)]t d’autres encore des lé
sions de congestion des ' \ s [Noqœt (5)1, de la

Les auteurs qui les ont signalées sont en complète di
vergence et il faut bien reconnaître (pic, en général, hvp-

qu un certain nombre de théories de la fièvre vihilaire

aucune lésion constante des rentres nenreiur. Ils ont vie 
.cependant minutieusement explorés en raison des pari:

Les lésions de la lie vie vi hilaire sont mal définies ci 
comme le fait remarquer Rom.x (23), kur extrême disctc- 
lion fait contraste avec la violence des svmplômcs oliscr-

/
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trnhes nerveux [Vioilt (150)]. Répétons. pour terminer 
que beaucoup d’auteurs cl vu particulier: lloii. Frscn. 
Küjixl n'ont jamais rien rencontré iFmmrmal. cl par 
conséquent, bien que rélmle hidologiqm? des rentre* 
K l veux des vaches atteintes de lièvre vilulaire naît 
jamais etc faile, on peut bien conclure, riant donne !a 
divergence des auteur*. étant donné egalement que de 
nombreux obsiiAatvnr* n'uni heu trouve. que ers lésions 
doivent èlie fort inconstantes.

Les lésions de r«rppmed digestif sont presque loujonis 
rencontrées, lùllrs sont la consrqiieiu c de I ‘inertie -tr* 
réservoirs digestifs et de Finlcslin que Fou observe hui- 
jour- au cours de la maladie. Ce sont donc des lésions 
secondaires. Dans les réservoirs digestifs, ou trouve des 
aliments descellé*. qui dans le feuillet forment parfais 
des galettes compactes, enserrées cuire les lames de 
I organe ; dans 1rs dernières portions de Finleslin, on 
renconlre des matières dures plus on moins lassées. La 
muqueuse el cà ri là congestionnée, rougeâtre. mais 
lésions sont tou jouis discrètes cl il faut conclure que 
les lésions de l'appareil digestif sont snrkml de* lésions 
de stase.

Le /nie présenterait, d'après certains auteurs, des lé
sions caractéristiques» Cm.xy et I>riamauhl, 1890 (fil) 
signalent que le foie est décoloré, blanchâtre ; il est vrai’ 
semblablement allciiil de dégénérescence graisseuse, lé
sion sur laquelle Magi nm (fi?i vient réccinuienl d all in r 
raltention

l'jinuAimT. 1800, signale de la dégénérescence des élr- 
menls épithéliaux et de* hémorragies capillaires. Quant 
à Di lmer il a toujours rencontre de* li sions iden- 

ncurc du foie ; bien

cellules hépatiques, comme nous venon* de le

iiik elles Iranchenl

dire, présentent aussi des lésions, elles sont comprimées 
parles hémorragies et fréquemment on les trouve en vmr 
de dégénérescence, surtout de dégénérescence gruis- 
scuset puisque l'acide osmique décèle de fines granula
tions graisseuses répartie* dans le prolopla-ma. Ces

nellcmenl par Irui colorai hui noirâtre sur le reste du 
parenchyme hépatique qui, en général, est pâle, jau
nâtre ; leurs dimensions ne dépassent guère relies d'iiiir 
pièce de I franc; elle- peuvent n envahir que la surface 
de l’organe ou, an contraire, s'infiltrer plus ou moins 
profondément à I inférieur du li*su hépatique, On Irouve 
aussi à I inlericiir de l’organe des taches hémorragique^ 
plus ou moins nombreuses. Histologiquement, elles sonI 
caractérisées par une dilatation considérable de* vais
seaux de I espace porte ; certains de ces vaisseaux sont 
intacts, mais dilatés, d autres sont Ihrombosés. d'autres 
sont nettement ruptures el le sang qui s est épanché a 
comprime el altéré les cellule* hépatiques avoisinantes. 
Les vaisseaux capillaires intralobulaires sont aussi di
latés on ruptures ; il n'v a que les veines centrales du 
lobule qui ont. en général conservé lems dimensions 
normales,

liques à celles décrites par les médecins sur le 101c «les 
femme* qui ont succombé à l'éclampsie, te* lésions sont 
essentielles pour lui ; rllr< consistent en la présence de 
taches, hénmi ragiquv* développées sous la capsule de 
Glisson. Ces taches sont en iminbrv forl variable; |)ri.- 
meu a pu dans un seul cas en compter 37 ; elles siègent 
aussi bien ’Oir la face antérieure que sur la face poste-

7 7-
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atteints de fièvre titulaire cl dm 1rs ui^pecletir- de

lésions hémorragiques que Hki.mlii cmisidri

auteur

que ces lé-ions oui une certaine importance-

cdiiiüie

il y a en certains points

n'arment aucun rapport avec la maladie, te dernier

dilatation des vaisseaux capillaires du corpuscule de

I Aip/ttu cil rcspiiufHÎr e ne présente eu générât aucune 
lésion, à moins que des complications de bronclio-pneu- 
inoiiic par fausse déglutition n’aient évolué.

Du côté de lop/MJi cil <]rnifo-(H imiit c, les lésions sont 
toujours discrètes. La vessie est eu général gonflée par 
l iirine ; nous avons vu en effet, au cours de la sympto
matologie, qu’il existait d’une façon constante pendant 
révolution de la fièvre vttulaîre* de la paralysie vési
cale, La muqueuse vésicale est le plus souvent normale, 
une seule fois Dli meii a rencontré une petite hémorragie. 
D’après la plupart des auteurs, les reins ne présentent 
rien de particulier ; seul Df.i.meii a décrit des lésions 
de congestion votre même d hémorragie : d’après ccl

boucheries, elles sont de constatation banale.
Pour conclure, il faut bien rcconnaitre que les lésions 

hémorragiques décrites par Dii.vnat ne sont nullement 
caractéristiques de- la maladie. Retenons seulement lés 
lésions de dégénérescence graisseuse qui .semblent avoir 
frappé la plupart des auteurs qui ont examiné le foie des 
uu-lies atteintes de fièvre titulaire. .Vous verrons plus

a en effet trouvées -m* un grand nombre île bovidés, 
aussi bien mâles que femelles. qui n’rl,aient nullement

caractéristiques de lu lièvre titulaire, ne sont pas d’une 
confiance absolue : beaucoup d’anleuis ne les oui pas 
rencontrées et Ciiai >sf (63) en IWS. a montré qu elles

ZIP-
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Malpîglii; ces vaisseaux sont parfois déchirés et ruptu
re-: mais la lésion dominante celle qu’il a toujours ren
contrée, serait de la dégénérescence de l'epithelium des 
tubes contournés; les cellules de ces tubes seraient com
plètement délruilcs cl ou ne trouverait plus à leur place 
que de- débris granuleux. Ces lésions de dégénérescence 
seraient diffuse- ; elles se rencontreraient dan- certains 
points alors que d’autres seraient absolument normaux, 

/.es mamelles, /'utérus ne présentent pas de lésion. 
En résumé, il faut bien reconnaître que les lésions de 

la fièvre vilulairc décrites par la plupart des auteurs, 
manquent de précision cl que nous sommes mal fixes à 
leur .sujet. Il semble résulter de l’examen des observa
tions des divers auteur-, qu'aucune lésion n’csl cons
tante cl que Ion rencontre seulement des zones conges
tionnées différemment réparties dans l'organisme sui
vant les cas. Retenons aussi les lésions de dégénéres
cence graisseuse du foie qui ont clé signalées à plusieurs 
reprises.

On n a pas décrit les lésions du syndrome hypogly
cémique. tant ( liez les animaux que chez l'homme, cl il 
n’est guère possible à l'heure actuelle de comparer, à ce 
point de vue, ce syndrome et la fièvre vilulairc. Nous 
en faisons en ce moment l’élude histologique ; les élé
ments que nous avons recueillis ne sont pas en assez 
giand nombre, pour que nous puissions donner des 
conclusions. Nous pouvons avancer cependant qu’on ne 
trouve chez les animaux morts d'hypoglycémie aucune 
lésion macroscopique récente.

4885454^44
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ClI.WlTItE IV

Diagnostic. Pronostic, Traitement.

A,  diagnostic

Le diagnostic, tout an moins dans les formes carac
térisées de la maladie, est simple cl les praticiens même 
peu ex péri me ii les se trompent rarement.

La brulatilr r/’tij gai itirm de la maladie sur des femel- 
les en pleine suidé ayant accouché depuis 2 ou 3 jours, 
rasllic/iie profpi ssire. puis te cimm accompagné dliypj- 
I honnie, son! des signes d une grande netteté.

Ce sont les formes frustes ou celles qui apparaissent 
avant l'accouchement ou au contraire plusieurs semaines 
après qui pcuvei ? prêter à confusion ; il faut reconnaître 
qu elles sont exceptionnelles.

On peut confondre la maladie avec un certain étal 
d épuisement nerveux ou de {aligne générale, qui sc 
manifeste quelques fois après les accouchements labo
rieux ou apres une hémorragie utérine. Cet étui que l'on 
rencontre de lemp* en temps, disparaît en général sans
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plu- souvent dhypollicr

lampli-

il n'existe

lesquelles il y aval! alternance entre laccès

hailemonf, après 5 ou lï heures «le repos. Il h v a pas 
pas celle

parésie de I appareil digestif, ce ralentissement de ta 
respiration que Ion rencontre toujours dans la fièvre 
vilulaire.

La paraplégie post-partum a été quelque- fois con
fondue avec la fièvre vilulaire; les signes -ont cependant 
bien différentes. Les grandes fonctions -effectuent dans
ce cas normalement : la femelle mange, rumine, a l’œil 
vif, s’intéresse à ce qui l’entoure, elle n’a aucune ten
dance à la somnolence et ajoutons que fréquemment
un examen atlcnlif permet de décrier la nature exacte
de la lésion qui cause cette maladie. Ce n’est que dans 
les cas e \ s signalés par Xalihxvt (51) et par 
Wai i s (28) qu'une confusion est possible.

Les infections puerpérales s’accompagnent parfois, 
sous rinfITience de toxines microbiennes, de phénomènes 
de stupéfaction qui rappellent le coltapsus de la fièvre 
vilulaire : mais oii rencontre en général, de la fièvre, un 
écoulement utérin, des clïorls expul-ifs qui manquent 
le plus souvent dans la fièvre vilulaire.

Certains auteurs ont voulu différencier la fièvre vilu
laire à type comateux, que I on rencontre le plus sou- 
venl, de la fièvre vilulaire à type nerveux, que Ton a 
appelée parfois èclamp-ie vilulaire . Ces formes, qui 
guérissent comme la forme comateuse par une simple 
insufflation mammaire, sont la manifestation d’un même 
étal. Xy a-l'il pas. dit Delvtek, une rage furieuse et une 
rage para lyliq ne qui sont l’expression d’une même mala
die. Giumoi’ille, Prévost, oui \H des malades riiez

*
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il —p/ïo.voshc
Avant l'application du traitement de Schmidt, la lu v

vilulaire était considérée avec juste raison comme une 
maladie grave puisque la mortalité était d’environ 50 % 
(d’après SAîxr-Cvn 45 "... d’après mi Bru yx 00 %, d’apres 
Bis-aige 35 %). Avec la découverte du traitement de 
Srhmidl, la mortalité c-l tombée à 1? . Le perfection
nement apporté par Amiersex IX i ns à la méthode de 
Srhmidl rend l’affection pin- bénigne encore cl arluril ■-
ment la mortalité ne dépasse guère I à 2 %.

Il faut lenir compte, pour établir le pronostic, de la 
rapidité de l intei ventioih de la brusquerie de l appari- 
lion de la maladie et aussi, c’est là un point important, 
de l'hypothermie. Signalons encore la broncho-pneu
monie qui peut survenir même sans l'administration de 
breuvage-, par simple déglutition de salive : des para
lysies qui, persistante-. rendent parfois l’abatage néces
saire ; des mastites -i linsufilalion mammaire a été pra
tiquée sans aucune précaution.

C. — TRAITEMENT

Avant les traitements de Schmidt et d’Evcrs qui datent 
d’environ 25 ans, les moyens curatifs mis en couvre

que cl le coma vilulaire caractérislnpic. L'irijection d’in
suline ne nous a donné riiez les bovins que des phéno
mènes comateux, mai- nous possédons un trop petit 
nombre d'expériences pour nier que. dans certains ms. 
il peut ne pus exister en même tciiip* des phénomènes 
convulsifs ; rappelons que ers phénomènes convulsifs 
sonl la règle dans la plupart des autres espèces animales 
et an^i dans l’espèce humaine.

9770
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Il pciiM qu il est possible de neutraliser

urplion de toxines

anolliésiqiies, et il est démontré aujour-

il n'élail pas irrationnel ; R. I.» nixê a démontré en effet 
qu'une saignée abondante. en diminuant lu masse du 
sang. provoque toujours une légère hyperglycémie. A 
coté de la saignée, on donnait des évacuants cl Je> pur
gatifs ainsi que de* lavements qui étaient une médication 
symptomatique destinée à tomba lire la parésie du tube 
digestif. De même contre le coma, on prescrivait des 
excitants ; parmi ceux qui étaient les plus utilisés il 
faut citer : les infiisioir de menthe, d'absinthe, d ai ni
que, d angélique. danis etc. ( dons aussi le café, le 
vin cl d’alcool. A celte médication interne on ajoutait en 
général des frictions sur le dos sur les reins avec de l\il- 
<ool, de lesscncc térébenthine, ou des linimenls ammo
niacaux. On avait préconisé des injection^ d’alcaloïdes 
(digitaline, vvralrinc slry chninek l'hydrothérapie et 
même lelectricité. ('vilains praticiens avaient utilisé

idée

poisons sur

sonl exactes.

lique de la maladie est due à une

provoquent nue hyperglycémie passagère.
ivve sincc- 
riilli qu il-

immhie daulciirsêtre celui qui, d'après le plus grand 
a donné R* meilleur réstillaL Si nos

place en inîrctanl dans la mamelle une substance anli-

sérrélécs. non lias dan- l'utérus mais dans la mamelle.

En 1897. le vétérinaire danois Si nuini de holding 
(13) publie une étude sur la palhogcnic et le traitement 
«le la lièvre titulaire. Suivant les idées de Graux. il 
part de cille conception que l'intoxication caraclcris-

claicnt lies variés. Tou- les auteurs s'entendent cepen
dant pour préconiser la saignée. On conseillait de pra
tiquer à la jugulaire une saignée abondante de 8. 10 et 
même 1? litres île sang, (’r moyen thérapeutique parait

p 7
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16
50
48

66

guérisons. 80 . de guérisons.

Hisse,

40,8 %

danois, puis elle se répand en Allemagne, en

au total:
3.397 malade*-.

méthode est essayée par le- vétérinaires

comme le montre le tableau ci-dessous:
Franck Goring 721 cas .
Saint-Cyr 466 cas ♦ .. ...
Stockflclh ... ♦........................................
Vétérinaires bavarois .......................  - -
Ehrhardl ......................................
De Bruyn .. ♦...................................*.................
Bissauge ..................................... . -

Si I on se reporte au taux de la mortalité dans la lièvre 
vitulairc avant le traitement de Schmidt, on constate 
une différence considérable en faveur de ce dernier.

soit 92 %.

en Autriche, aux Etats-t nis et de nombreuses slnlis- 
liques sont publiée-. Le tableau < i-dr—ou- le- résume.

\u leurs Pays malade- malades pourcent, 
traitées guéries desgiicr.

Jeiiscn. 1898 Danemark 1.701 1.107
Xevcrmann, 1899 Allemagne 358 290
Biislerholz, 1899 Suisse 197 lôi
Eiler. 1901 Scblesvvig

llol-leiii
et Lauenbourg 803 015

Cari Haas Basse-Aiilriclie 172 129
Ihqjp lovva IGB 119

82,7
82.68
78 J 7

76.6
75

-cptique cl antisécrétoire. L imlure de pola-sium lui 
parait remplir ce- deux comblions cl il préconise l'in
jection dans chaque quartier d’un quart de litre d'une 
solution à 10 pour 1.000 de ce médicament suivie d’un 
massage afin de faire diffuser le liquide dans tous les 
aeini. Sur 50 vaches ainsi traitées. Si iimiot en guérît 46

- i fC
-
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façon partielle i \iu01 I nocssmit, l;orhxif.il) (71) h
Les seul* accidents constatés sont fa mastite aigue et 

parfois l'emphysème sous-cutané dus à la rupture des 
iuini, conséculhc à la tlisleiilion outrée de la mamelle, 
l e dernier accident e*l ^mi- gravité, lair se résorbant fa- 
cilcmeiiL 

>ioïi. et bien qu'au ail dit que l'air rotait à I intérieur de 
la glande par simple contraction du sphincter du l rayon, 
il est nécessaire d'appliquer apres le traitement sur les 
liavons mie ligature au moyen d’im lien as<ez large, li
gature laissée on place jusqu à ce que fa vache se relève.

I! est impurl a ni de ne pa- procéder a la mulsion avant 
?4 heures ; des récidives t ' se produire si cette pré
caution nesl pas observée; Pexce 1.55) et I011I récemment 
PvitExr (88) ont insisté sur ce point. La traite en effet 
peut provoquer de nouveau l'apparition de 1 hypoglycé
mie. Ce nrsi qu’au Inuit d’un jour qu'il faut pratiquer 3 
petites mulsions quotidiennes.

Les résultats obtenus sont remar- s. la vache eu
général se relève au boni d une heure ou deux, quelque
fois fa guérison fait attendre plus Jonglé., ^s, Lors
qu elle 11 est pas survenue au bout de 1? heures, il est 
bon de recommencer rinsiifflatioii et de la pousser au
maximum.

La sécrétion du lait n*<?sl pas modifiée par le traite
ment. dans les 1735 observations 1 apportées par Jexsen 
l'xft). deux vaches seulement ont présenté une diminution 
persistante du rciideiiii iiL Lu général la sécrétion est ré
tablir qiielqms jouis ;q>na la guérison. Signalons cepen
dant que quelque-? praticiens ont relaté que parfois la sé
crétion lactée ne revenait qu'âpres 15 011 20 jours cl de

t
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complémentaire

sioiis répétées

inconnu ; il a

dan-* le meme but fa saignée et

(72) donnent d’excellents résultats.
Le mode d’action de ce traitement 

pratiquer des mulsions
On a préconisé aussi

vêlage favorisaient I apparition
de la maladie, de la certaines mesures prophylactiques 
efficaces qui. il faut le reconnaître, ne font que confir
mer la théorie que nous soutenons. Elles oui toutes pour 
luit de diminuer la sécrélimi lâch e iimnédialemcnl apres 
le pari.

Ou avait conseillé de diminuer la ration des vaches 
grandes faîtières au moment du vêlage : de leur faire 
faire un peu d'exercice. On avait interdit la traite à fond 
apres le vêlage et suivant Blvckvvei. (73) Thomson u î) 
Wims lluAiiE (75), il fallait -c borner a lai—er prendre 
au venu la quantité de fait qui lui était necessaire sans 

donné lieu à de nombreuses hypothèses nous les envi
sagerons phi* loin dans la troisième partie de ce travail, 
et nous dênionlrerons en meme temps qu’il agit seule’ 
meut d’une façon toute mécanique en supprimant le foiir- 
liQimement de la mamelle; il agit. ”i je puis employer 
celle expression, comme une ainpiilalioii temporaire de* 
mamelles.

PROPHYLAXIE. Comme on 11c s’entendait pas 
sur la palliogénie de la lièvre viltdairc qui élail incon
nue, il élail difficile de conseiller une prophylaxie ra
tionnelle . Cependant de nombreuses observations 
avaient établi que l'alimentation abondante, les tnnl-

Lorsque le œlfapsiis es| inquiétant, on peut adjoindre 
à ce haitcmenl des injections de caféine, de Uryehiiine 
ou meme d’adrénaline qui d‘aprês Ah izc.rn el l ebj:ii.

- 7.

7

i.

5
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1 admini'tration de purgatifs dans le- jours qui précè
dent le vêlage. Certains auteurs ayant formulé une pa- 
lliogénie spéciale de la lièvre vitulaire avaient indiqué 
une prophylaxie conforme à leurs théories. C’est ainsi 
que Vax Goidsexhoven (22) pensant que la maladie est 
«lue à un choc anaphylactique, conseilla en 1911 de faire 
peu de temps avant le vêlage de petites injections répé
tées de lait (méthode des injections subintranto de Bes 
kldka). La technique et la valeur de ce procédé restcNÇp 
à démontrer.

Telles sont nos connaissances actuelles sur l’évolution 
clinique de la fièvre vitulaire.

DEUXIEME PARTIE

EflOI.OC.IL LT Patiioglme de i.a T ua HL VlTLLAIBE

EflOI.OC.IL


Chapitre 1

résulté unelaissaient en favoriser l'éclosion.
série d'observations précieuses qui nous ont permis de 
déterminer à peu près exactement ses causes* Parmi 
elles, les unes. Je plus grand nombre, sont certaines 
elles ont été rapportées par tous les observateurs, elles 
sont universellement admises ; d autres sont discutées : 
d'autres enfin relatives à la température, à Pétai at
mosphérique ne semblent avoir ai tonne influence.

Delmer (20) dans sa thèse sur l'éclampsie vitubiirc 
ni lire avec juste raison l'allenlion sur ce fait que tontes

Etiologie.

Si on ne s'entend nullement -nr la nature de la fièvre 
vitulaire* — nous verrons plus loin qu’un nombre consi
dérable d hvpolhèses ont été formulées ù ce sujet, — il 
n’en est pas de même sur son étiologie. L'allure particu
lière de la maladie avait frappé vétérinaires et éleveurs ; 
beaucoup sciaient attachés à suivre son évolution cli
nique et aussi à se renseigner sur les conditions qui pu- 

c f.Z
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ne paraît pas intervenir, c’est la quantité se

races bovines ; ce sera celui

<1111

il établir un classement

au litre), (‘elle particularité a son importance nous

1rs raines universellement admises de la lièvre vitiilaire, 
tendent à démontrer qu'ime lactalion ubontianh' favorise 
au premier chef l'apparition de la maladie. ( elle consta
tation vient à l'appui de la théorie que nous soutenons. 
Nous allons rapidement envisager ces causes ;

a) — Ce sont les femelles qui appartiennent à des 
r at es feuicmeiil laitières qui sont surtout atteintes et eu 
égard à la fréquence de la lirvre titulaire, il e-l facile

verrons plus loin.
b) — Parmi les sujets appartenant aux races précitées. 

ce sont ceux qui ont les aptitudes laitières les p/ws rna/-

compte, or dans tous les laits, la proportion moyenne du 
lactose au litre atteint un chiffre quasi immuable (50 gr.

du rendement en lait : race hollandaise d’abord et scs 
sous-races, flamande en particulier : race normande ; 
race tachetée, pour ne son tenir qu’à l examen d’un 
petit nombre de races spécialisées. La maladie est ex
ceptionnelle au contraire sur les races du Midi de la 
France qui sont peu laitières cl sur les races de bou
cherie.

Les mêmes constatations ont été faites par Mouler 
(79) en Angleterre ; la maladie, dit-il, est incomme sur 
les vaches de race de limirhcrie : Dlhiiam. Amis, llr.ui> 
i mm. tandis qu elle sévit avec intensité sur les vaches 
de race llolslein et Jersey à aptitudes laitières 1res déve
loppées.

La richesse en matière grasse du lait, très variable 
roinmc Font montré des travaux récents de Pom iif.r (80)

-
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i étapes, moment où comme ou

temps avant l accouchement, lu lièvre t itillait appu

statistiques plus récentes des vétérinaires danois

tout après les 3*,

mï plus fréquemment que si ta traite est pratiquée jus
qu'à la naissance du veau ; celle particularité a clé si
gnalée par de nombreux praticiens. Des expériences 
effectuées en Amérique et en France ont montre qu’il 
faut laisser à la mamelle pour avoir le rendement ma x i-

cl bavarois confirment celle d Haycok. la maladie est 
très rare avant le 3* vêlage, elle apparaît surtout cuire 
0 et II ans, entre le 3e et le 9* accouchement, moment 
du maximum de rendement en lait (23).

<1) — Lorsqu'on suspend toute mulsion un certain

le sait le rendement laitier est le plus grand l ne statis
tique déjà anrii iHic d'Haycok ilsM - est particulièrement 
démonstrative à rc sujet (83). Sur 29 vaches atteintes de 
lièvre viliilniro que cet auteur a pu observer.

3 Font été après le 3* pari*
5 Font rie après le V part,

16 Font etc après le 5e part.
2 Font été après le 6* part.
3 Font été après le S* pari.

qut'Cx qui sont surtout frappés par la maladie. I n dis
tingué praticien du Midi M. Ilnr (SI) a attiré Faltcnlioii 
sur ce fait cl il a montre que certaines vaches particu
lièrement laitières pouvaient contracter 3 ou i fois la 
fièvre vilidaire au cours de leur existence.

c) — La fièvre vitulaire frappe surtout les vaches attei- 
puant leur maximum de production laitière. Dès 1850,
Koiixe, Carter (82) font er que la maladie est
exceptionnelle chez les primipares; elle se montre sur-

-
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laite s'ubsert uiï plus fréquemment dans les région 

crèliou lactée.
e) - Les huiles complétés et répétées pratiqué

ons rattacherons à

0 —S

effets de la gymnastique mam

Correction en 11, du 
rendement ùbservt.

n’avons pas besoin d v insister.

de lu ftètre ri/ultiire.

d rrpbdtatùm commerciale du lait que dans tes régions 
d clei age pr oprement dit. Dans les premières, on enlève 
lr veau à sa mère dès la naissance dans le but de traire 
les Ijètes à fond et d’en obtenir le rendement maximum : 
dans les secondes on laisse le veau téter la vache. Ils 

celte cause les observations anciennes de Gustiier cl de 
I i:lizi:t (Sfi). Ces auteurs mil signalé que h/ fièvre rilu- 

maire sur la sécrétion lactée sont bien connus et noie- 

après I Hi t oui hemeul sont considérées par llovms (50) 
et par Bin {85) comme capables fie faroriwr lapparition

Il s’agit (lune là encore d’une cause favorisant In sé-

mum en lait un repos d environ 00 jours. Lorsque ce 
repos n atteint pas iÛ jours, le rendement sur la durée 
de lu lactation e4 inférieur d’environ 13 %. Le tableau
ri-desson's c
bien en évidence imfliieiicc du tarissement artificiel de 
la glande sur le rendement en lait.

Durée du repos de la 0 à 40 j. 40 à 80 j. 80 â 120 j. + l?o 
mamelle

Valeur proportion
nelle de la produc
tion correspond an- 88,5 98 100 t02 *
te par rapport au
rendement type sup
posé égal à 100.

r* Z

f

-r
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lit lé, on relire encore de la ma-

Fclizet sont cependant exact*
observations de Gixtueh ci de

laissé le venu téter

seule l'interprétation
pareille étiologie

en avaient conclu que la perturbation morale que

melkx par fa mulsion, une qiianlitc appréciable du lait ; 
t est donc pane que la mamelle est ridée dune façon 
plus complète prit le Irayeur que l'apparition de la mala
die est favorisée.

f) Ccd aussi après (es parhu ifions heureuses qu'on 
voit lu lierre titulaire évoluer. La sécrétion lactée atteint 
alors son maximum, aucun phénomène infectieux, si 
léger soit-il, n étant venu s’opposer à la mise en train de 
In mamelle. A celte cause on peu! aussi rattacher d'au
tres constatai ions d Hûyois i50i. (et auteur a attiré 1 at
tention sur ce fait, qu on ne t oil jamais la fièvre titu
laire sur des i tu bes qui cunlraetenl une mastite immé
diatement après l'accouchement. 04 que dans ce cas 
la secrétion lactée est sinon tarir, du moins fortement 
amoindrie.

qu’ils en doimenl est fantaisiste. Bien que lu snuhaltagc 
de la mamelle par le veau favorise le fonctionnement de 
la glande, il est vraisemblable que chez les bonnes 
laitières du moins, le veau n’extrait pas autant de lait 
que l'homme peut le faire par la mul>irm. Il n’exislc pas 
d’expériences précises à ce sujet, mais pour montrer le 
bien fondé de celte manière de voir, unions en passant 
que chez les boums laitières qui nourrissent leur pro
duit, Lappclit du veau n’est pas suffisant pour épuiser 
la glande cl que dans nombre d’exploitations, après avoir

< outraiïcté éprouvée par la vache séparée de son veau 
pouvait causer la maladie. Tous les ailleurs qui dans la 
suite ont écrit sur la lièvre vîhilaire ont nie on raillé

-wA
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distribuent à Icms animaux des aliments concentré

de sa thèse, il cite

i-

cedanl le vMage a clé considci

pratique des éleveurs anglais. Ces

par beaucoup d'auleure

derniers, dans 1rs G semaines qui precedent le vêlage.

biles et ils suppriment tous ceux qui, sous un grand 
volume, ont un pouvoir nutritif restreint Celle méthode 
qu'ils appellent le <■ sleaming » augmente la sécrétion 
lactée cl diminue les cas de lièvre viluhire en accumu
lant des réserves de glycogène et de graisse dans l'or
ganisme.

Les autre- causes de la lièvre vitulaîrr que I on a in
criminées (séjour au patinage ou a l'étable, refroidisse
ments pression atmosphérique}, etc., ne semblent pas 
d après 1rs observations contradictoires à leur sujet, 
jouer un rôle important dans l'étiologie de la maladie ; 
nous ne les discuterons pas.

De toutes ces causes, la plupart bien établies, il appa
raît donc que la lièvre t itulaire est sous la dépendance 
étroite de la sécrétion lactée; mei/letrm laitières sont les 
ifntïcs. plus y/iiHfle est /cm- uplifmlc à «onfrutter lu 
mu lut lie.

comme une cause favorisant l'apparition de la lièvre 
vilulairc ; elle agirait en augmentant la -écrélion laclce. 
Les ailleurs qui onl incriminé Lalimcnlali m abondante 
comme cause de la fièvre viltilairc ont négligé malheti- 
rendement de non-, faire connaître la nature des ali
ments distribués : fréquemment on donne aux vaches 
laitières, en quantité considérable, des aliments riches 
en eau (résidus de brasseries), mais qui sont en réalité 
peu nutritifs, il esl difficile de retenir celle cause contre 
laquelle M vgiihk (87) s’est élevé réccjiimen, A l’appui

g) / iihinerihdmn intérieur Imis les semaines nrd

7 S

S

CHAPITRE II

phquer la

puienl sur une expérimentation préci Nous envisage-

elles se cantonnent dan-, le domaine de là 

cure, on a successivement proposé pour

côté les Ihéorirs faisant intervenir I hvpoglv

mus successivement les hypothèses faisant de la lièvre 
vilulaiie une conséquence des lésions dès rentres lier-

théorie pure et bien peu, il faut le reconnaihc, s ap- 

nalurc de la fièvre viliikiire et l'efficacité de sihi bizarre 
traitement un nombre considérable de lltéorics. Xmis 
n’exposerons que les \ es, nous les rangerons
sous sept chefs cl nous |r> examinerons par ordre chro
nologique. .Xous verrons que toutes ou à peu près sont 
en concordance avec les théorie- medicale* régnante* 
du moment. La plupart de tes théories sont de simples 

seront exposées tout nu long dans la troisième partie 
de notre travail.

Comme pour lotîtes 1rs maladies à palhogénre obs

Pathogénie de lu Fièvre Vitulaire

Dans ce chapitre, nous discuterons les hypothèses 
émises stu la nature de la fièvre vilulairc en laissant de

Z

■t
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1. E.1 FIEVRE \T1T EURE ES'i L.\
(OXSltyEEXCE DE LÉSIONS 

DES CENTRES XERVFAX

son! les hvpolhi’ses les premières en date. Les
I'1' enomèncs de myasthénie dominent en effet le tableau 
symptomatique de la fièvre vilnlaire et les premier* 
observateurs frappés parla similitude des symptômes 
de celle maladie et des affections des centres nerveux 
les ont immédiatement rapprochées cl ont pense que 
les signes observes riaient la conséquence de lésion* 
du système nerveux. On a émis successivement l’hvpo- 
Ihrse d une névrose et celle de troubles circulatoires des 
centres nerveux.

I. — Hypothèse d'une névrose. — Pour quelque* 
aiilriiis, la lièvre Titulaire est une affection comparable 
à une névrose pure d origine réflexe, Cox tamise (1)2) ad
met que riiez les tri net les arrivées an Ici* me de la gesta
tion, il existe une reserve d'influx nerveux uni doit cire 
utilisée au moment de l'accouchement. Si lu parlurilimi 
est trop facile, fiiilhix nerveux non dépensé porte son 
action sur la moelle épinière, l'encéphale ensuite et pro
voque lappaiilion de là maladie.

Thomas M'Coxxel a émis l'hypothèse que la réserve 
d'influx nerveux non utilise par les femelles dans l’ac- 
cinit ht mciiL lorsque ce dernier c-t lapide, reporte scs 
effcls sur l'appareil mammaire. Si la mulsion est prati
quée complètement aussitôt apres la parluiilkm, la dé

veux, les théories «le l infeclioii. de raulo-intoxicalmiE 
des lrmildr% divulaliiiivs. de ranaphyhixie, de ! avita
minose. de.s troubles du sympathique cl des glandes 
endocrines.

-1 — 73 —

(ails clinique
aladic avant le 
actuelle qu'un

la critique résultant de l'observation des 
elles n expliquent pas l'apparition de la in 
part ; elles if évoquent plus à l'heure 
point historique de l'affci lioiu

quelle" on enlève leur veau immédiatement après 

IL — Hypothèse de troubles circulatoires dc,$ centre# 
jtrnrur. Beaucoup plus logiques sont les hypothèse* 
qui rattachent la fièvre vilnlaire à des troubles circula
toires des centre" nerveux. Mai" il faut reconnaître que 
le* auteurs qui les uni loin à tour sonleimes ne .^en
tendent nullement, ni sur la nature, ni par b1 siège de la 
lésion, tin a tait intervenir lunémie. la congestion des 

pari. t-*i-:i.1ZI-:r invoque à l'appui de ses opinions la rareté 
de la maladie en Champagne et sa fréquence au con
traire en Normandie, //ti/qmrihon de la maladie tient 
plutôt mi mode d\ rphilali<m des vaches laitières ; mars 
avoü" discute cette hypothèse dans le chapitre prece
dent.

Ces diverses théorie" qui font de la lièvre vilnlaire 
uni’ névrose sont abandonnées, elles ne résistent pu* à 

plétion brusque de la mu nu lle produit un shock au 
niveau de* terminaisons nerveuse" de la glande, lequel 
se r épercute sur les centres médullaires et encéphaliques,

Puyr îviuixi.. la fièvre viluluiie c*l une paralysie pri
mitive du système nerveux ganglionnaire du grand sym- 

. s'étendant ultérieurement à la moelle épinière 
r| au cerveau : elle est ruibiv par un phénomène d’inhi
bition dont le point de départ est l'accouchement.

\ ce* hypolhc'i.'" se rattachent celles émises par Grx- 
tiiek et l i t met l.SG) qui considèrent la maladie comme 
une perturbai ion morale qii éprouvent 1rs vaches aux- 

D
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n lignine se

la mise

centres nerveux* lu présence d'air dans les capillaires 
cérébraux (arréinic).

\, — Axêvîie des cexthes servi j x
Les ailleurs qui ont émis I hypolhèse d'une anémie 

cérébrale ont tour â tour, suivant l'époque à laquelle ils 
ont écril. invoqué : «> soit des troubles circulatoires 
d’origine mécanique : l'anémie des centres étant la con
séquence de la congestion d’aulres organes : mamelles, 
utérus ou viscères digestifs : b) soit une altération des 
centres vaso-moteurs. ,

La théorie de l’anémie cérébrale prend naissance avec 
I’iuxck (93). t êt auteur reprend les hypothèses émises 
par Ftosr.xiii.iii; cl Tn\i nu sur l’étiologie de l'éclampsie 
chez la femme, qui supposent qu’âpres l'accouchement, 
le sang chassé par l'utérus au cours de son involution.
es! rendu à 
qui résulte

il se produit dans ce? mêmes organes un

la grande circulation; riivpérémie générale 
de celte brusque augmentation de la masse 
traduit au niveau des capillaire^ du cerveau

par de l'exsudation.
Celle exsudation périvasculaire entraîne secondaire

ment la compression des capillaires cérébraux dont la 
lumière linil par s obstruer.

Pour Haviixeu il s’agirait d une hyperémie ex-vacuo 
faisant suite à l'accouchement normal. Pendant l'accou- 
chôment, dit-il. l'utérus gravide, comprime d'une façon 
excessive les organes thoraciques et abdominaux ; après

afflux sanguin (pu* les congestionne d’où con^ériilivemenl 
l'anémie cérébrale.

Anoxsoiix (9ik Bauom (95), Zoppim :9C) pensent que 
l’anémie cérébrale serait la conséquence d une vasu- 

rG

dilatation générale avec affaiblissement de l'impulsion 
cardiaque, cl, de la. une stase veineuse dans les organes 
parenchymateux placés en contrebas comme la mamelle 
entraînant des troubles graves dans la circulation de 
l'encéphale qui ne recevrait plus du sang en quantité 
suffisante* Ces auteurs se basent sur quelques succès 
obtenus par l'injection sous la peau d'une grande quan
tité de sérum physiologique. Ils expliquent ainsi l'effet 
du traitement d’Evers* Lïnjrclion inlra-mainmaire re 
foule le sang dans 1 appareil circulatoire et fait ainsi 
disparaître l'anémie cérébrale. Comme le fait justement 
remarquer Xaviz, le pis. dans la lièvre titulaire, est 
mou cl flasque ce qui plaide peu en faveur de la théorie 
de Bvrom . d'autre part, comment se fait-il que la ma
ladie ne se rencontre jamais dans les congestions des 
divers organes, notamment de la mamelle, où il y a 
manifestement une déviation sanguine assez notable*

Znu. (1?4) ne croit pas ù la nature toxique de la lièvre 
vilulaire à cause de la rapidité de la guérison. Il a re
marque comme beaucoup d’autres auteurs, que les va
ches dont la mamelle est tarie pendant 1rs -cmaines qui 
ont précédé le part sont liés exposées à la maladie et il 
pense que la lièvre vilulaire e>l la conséquence d’une 
répartition irrégulière du sang, provoquée par le rétn- 
blissemcnt du fonctionnement de la mamelle momenta
nément tarie et entraînant des troubles graves sur l'or
gane le plus sensible, le cerveau,

Meier i125i qui a vu la fièvre vilulaire en dehors du 
part inet en cause rhypérrniic de la mamelle cl des or
ganes digestifs et il rite à l'appui de la théorie de Lané- 
mir cérébrale, 1 histoire d'une vache atteinte de la ma-
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lad a* cl chez laquelle aprt guérison apparente on vil
revenir le coma. A 1 aulop-ir de la bêle sacrifiée m ejp- 
hénits, on conslata la présence d une vaste héniorragîc 
duc à une déchirure de la matrice, (o fait démon Ire 
pour railleur que 1rs manifestations de l'anémie ccrc- 
hrale sont identiques à celles de la fièvre vitulairc.

Soxxemiiîiuï (9i) pense qu’il s’agit d'une altération 
des centres vaso-niolcms el il cherche à donner une 
base experimentale a sa théorie. Invoquant les expé
riences de Soi i, de Riga qui a mordre les propriétés 
hémostatiques du lait absorbe par le rectum, il injecte 
a des lapins des solutions d extrait de sérum lacté, et 
il observe des accidents. De ses recherches, il conclut 
qn il existe dans le lait une substance <pu possède une 
action perturbatrice sur les centres vaso-moteurs. Dans 
la fièvre vitulairc. dil-il, il y a résorption d’une certaine 
quantité de fait cl c'est ce lait qui provoque une lésion 
des centres vaso-moleurs cl de I anémie cérébrale. Di:i- 
mi u réfute la manière de voir de Soxxexberi. en faisant 
remarquer que ses expi■riences chez le lapin sont con
cluantes en utilîsanl du lail provenant des vaches ma
lades ou du lait provenant des vaches saines : que rien 
dans révolution des troubles constatés sur le lapin ne 
rappelle la fièvre vitnlaîre. Nos connaissances actuellc- 
nous permettent de déduire que Soxxi xbekg a seulement 
provoqué un choc. Les théories de l’anémie cérébrale 
n ont plus guère de partisans : le professeur Gr.vti.v les 
a réfutées de la façon suivante :

I Les bêtes malades sont plutôt pléthoriques et peu 
disposées ;i faire de l'anémie;

Si la turgescence de la mamelle pouvait amener le

M?ns du cerveau est incompatible avec la méléo-

’acceiihmiil .

aux

qifou lui attribue vont en

si ce ncd un peu de tremblement et

Là dérivai ion sanguine vers les voies digestives

pas cessé de

avant rapparilion du traitement de

loin d avoir donné de mauvais résultats. la saignée.

manger l'herbe qu’on lui offrait. ('elle expérience mon
tre qu’une anémie du cerveau certainement aussi pro
noncée (pie celle qui peut résulter d'une dérivation san
guine par simple congestion du pis na pas amené de 
symptômes analogues à ceux de la fièvre vitulairc.

Si iimidt ;
5e Pour vérifier le rôle éventuel de rmiérnie, Gbativ 

<1 Vvx DEX Iuxkhoit (08) ont, chez une génisse de 2 
an-, pratiqué l’ohlilrration simultanée cl temporaire 
des deux carotides primitive- à laide de pinces à forci- 
pressure. Pendant près de *2 heure- le poids a cessé de 
battre dan- les artères faciales et dan- les portions dis 
rarolidcs placées au-dc-sus des pinces. Au cours de 
l'expérience. ranimai n’a offert aucun I rouble spécial.

rêfrigéranls sur la tôle, les purgatifs drastique-, la post
lion élevée du Irain antérieur. les révulsifs cutanés, etc., 
constituent une thérapeutique don! la vogue était des

risalinn qui -nrvionl souvent au cours de la maladie i l 
qui m augmente sérieusement la gravité au lieu il amr- 
ikt la guérison par le refoulement du sang de l'abdo
men vers les autres organe*.

1° Les Iraitcmenls ayant pour con-êqucnce d'augmen
ter mi même de déterminer l anémie du cerveau sonl

déplacement d’une quantité suffisante de >mig pour dr- 
Irrmiitcr l'anémie du cerveau, celle turgescence n\sl que 
passagère et elle dï-parmt à mesure que les symptômes

s

s
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vei

cillent, lequel

P.__ Com4 siiox DES CEMUt

moelle déjà surexciter «i la

nîhe évoluant à la suite d'un refroidi

comme déterminée par une congestion de Foncé-

racconchemènl Hic

XI liVI-t x.

dans la fièvre vilulmrc, sauf le 

capillaires .le ta périphérie el le retoatameal

sang dans les viscères el dans les centres nerveux. 
Svxsox adopte aussi celle manière de voir, mais ex-

du sang

plique la pafhogéiiie de la congestion comme Fn.xxiK

avec OU sans hémorragie. Pmir lui, la maladie
apparaît à la suite d’un accouchement trop rapide, le 
cœur ifétaid plus comprimé par Fulériis gravide, fonc
tionne avec plus d’ampleur et chasse avec plus de force

décubihis, ne rappelle la congestion dé la moelle.
Violet (tiü) place l étal congestif dans le cerveau. 

L évolution rapide de la maladie, les phénomènes coma- 
leux qui la caractérisent. ses modes de terminaison : 
guérison prompte ou umrt. enfin les lésions quil a ren
contrées à l'autopsie lui font considérer la lièvre siln- 

détermine une constrietion plus ou moins intense des

L'hypothèse de la ronge*!ion dr< centre- nerveux e-l 
comme celle de I anémie très ancienne el pas plus 

quelle, ne mérite d'être retenue.
Le professeur Tïiasbot (100) pense que la fièvre vjlu- 

laire est le résultat d'une congestion de la moelle épi- 

L examen des faits nous montre surabondamment que 
la théorie de l'anémie cérébrale ne s’adapte pas à tous 
les cas et qu'elle est en contradiction avec la clinique* 
la thérapeutique et l'expérimentation ce qui oblige à la 

rejeter (( Txv (99).)

i

2 *■

engorgement des cellules mammaire 

aire, il se rétracte cl chasse une grande masse de 

suivi île suppres-

nece

sion de leur fonction normale. Tous les organes secré
teurs soufflent de celle môme congestion, la digestion 
s'arrête. le foie csl engorgé, la fonction glycogénique 
perturbée. Il y a congestion cérébrale ; le diabète si fré
quent dans la fièvre vitulaire paraît être la conséquence 
de l'excitation du plancher du V ventricule. Il esl donc 
probable (pie la fièvre vitulaire est de nature conge-tive 
et que lu masse sanguine venant de Fulrrns suffi! a 
déterminer celle congestion. Celte théorie n'est pas plus 
vraisemblable el elle ol moins claire que 1rs prece
dentes.

L’inconstance de* lésions de congestion el l’appari
tion de la maladie avant le pari, enlève toute valeur à 
ces interprétations. ITmllciii*, ni par ces symptômes, 
ni par sa marche, la fièvre vitulaire n’a l'allure d une 
apoplexie.

retour du sang de
fidérus dan- la grande circulai nui.

Bien d'auliç- mitvnrs ont soutenu des théories ana
logues; il serait trop long de 1rs énoncer, citons seu
lement celle pin- n cenle de Seoir (101) qui a cherché à 
donner une forme nouvelle à I hypothèse 1- la conges- 
lion cérébrale. Quand, après une délivrance rapide, 
Luténi* n’a plus besoin de l'aiïliix sanguin qui lui cloil 

expliquai! celle de l'anémie.

sang qui doit trouver son emploi dans la mamelle. Si 
le foncliomieinenl des rentres vaso-moteurs est imparfait 
el que la congestion mammaire soit massive, il y a un 

Z.

r r
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C. — Aérêmii:
Celte théorie esl due à Carstlii II.vicms (1800). Cet 

mitcur ayant constaté la présence de gaz dans les vais
seaux <Ju cerveau de vaches mortes de fièvre vilttlmïe. 
ru déduisit que celle aérémie rlail la cause de la uia- 
ladic <1 que la péiiél ration d'air se faisait au niveau des 
vaisseaux utérin- rcslcs béants. Les "ignés observes à 
la suite de pénétration d’air dans les veines sont tout 
differents de ceux de la fièvre vilulairc. Aucune de ces 
théories invoquant les troubles circulaloires des ceulies 
nerveux ne inertie donc d'être retenue,

IL _ /nCOfUES DE IJ/XEECTIOV

L'épanouissement de fêrc pasteurienne devait filia
lement faire naître 1 idée île la nature infectieuse «le la 
lièvre viltilaire. Comme le fait remarquer Cuny, celle 
hypothèse étail 'rdiii<anlc. puisque la clinique nous 
apprend qu’il existe des fermes, des pays à fièvre vilu- 
laire, alors que la maladie est presque complètement 
inconnue dans les légions voisines où des vaches de 
meme rare soûl entretenues dans des conditions d’hy
giène identiques, (ht avait remarque aussi (Russrl) que 
la maladie pouvait disparaître d une ferme le joui’ où 
les jmi litrienle- étaient changées delable.

Bissauge (126) un des premiers, s'est persuadé de la 
nature infectieuse de la maladie. Il a constaté quelle 
sévissait rarement à l étal sporadique, que I on obser
vai! des séries de cas ; aussi, âpre- révolution de la fiè
vre vilulaîre, conseille-t-il Ion jour s de désinfecter les 
étables.

On a mmiilinc tanlot une infeclion gJ ne raie, une 
-septicémie. tantôt mie infeclion locale.

A. — Hypothèse (Cune infri lion (p un nie

Armrvxi a le premier (ail, de la lièvre vilulaîre, une 
septicémie: puis Potth.z rl Comiei n 189$, ilB). trou- 
veuf dans le sang un slrcplocoque qu’ils considêrenl 
comme 'pêcilique cl dont la pénélralion dans la circu
lation se ferai! au niveau de la muqueuse intestinale. 
Ce streptocoque esl pathogène >ur les animaux de labo
ratoire. mais cullivé et injecté a des animaux, il ne 
reproduit jamais la maladie

IL Vvx nr. \ ci ni: (1898) Irouve cil diffèrent" points 
de 1 organisme des streptocoques seuls on associés à 
des colibacilles.

Beaucoup plus nombreux sont les partisans de I in
fuel ion locale à laquelle ils as^igneiiL ccnime siège, 
rtiiênis et lû’iimmelle.

B. InjpftfhêKe il'une itt/eetion itlèi ine

Déjà en 18.N. Rainai n de CailLir admettait que lu liè
vre vîtulairc était due à un empoisonnement consécutif 
a lu résorption des iochic- mm expulsées. Celte Ihéorie 
esl reprise avec de légères variantes par SciiMirrr, Mr- 
i i:ix. el adoptée par I rii-.mu imcn cl I’iuuim ii.

Ces auteurs a II ri bue ni l'affection à une résorption à 
h avers la muqueuse nlci inc intacte de ptomaïnes résul
tant de faction de microbes indéterminé" >ur Je sang+ 
la sérosité contenus dans l'nlêi’Us. Xm vim (103) en 
1890, après avoir proclame la nature infectieuse de la 
lièvre vihdaire, fait de vaines lenlalivcs de cnUmes 
avec le sang, la bile, l iuine. la pulpe de la raie, Je
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fuie, les reins. les centre* nerveux; niais cependant, il 
obtient un l'e-ullal positif avec le miirii> des cotylédons. 
Il signale la présence constante dit 4apliyInvoque pyo
gène associé ou non au streptocoque on an colibacille. 
En raison de sa constance dan* hiténis des vaches 
atteintes de lièvre viliilaire. Xocxnu est porté â croire 
que ce staphylocoque joue mi râle hnpmtanl dans la 
palhogénie de la maladie cl qu il agit par les toxines 
qu’il sécrète dan* lcpmsseur de la muqueuse.

llnss ilOi'l. Cn ii.i.i:iii:\i(13J découvrent dans l'iilenis 
le bacille de Lordcmc malin, ce qui leur (ail exprimer 
Vidée de la fièvre vilulaire cl la septicémie puerpérale 
ont la même origine. I/infection procéderait des voies 
génitale-, occasionnerait des troubles de circulation, cl 
des phénomènes cérébraux consecutifs.

Cozi i ie étudie la flore microbienne de hitéi tk de gé- 
nis-es ou de vaches ayant accouché depuis plus ou 
moins longtemps et rencontre constamment des staphy
locoques associés ou non aux streptocoques ou aux coli
bacilles et il signale leur faible virulence. Au contraire 
I examen du contenu utérin de vaches attendes de fièvre 
titulaire lui a toujours révélé la présence de staphylo
coques Irés virulents qu’il considère comme les agents 
déterminants de la maladie dont rl fait une toxémie sta
phylococcique.

Ltixières fait observer que les staphylocoques blancs 
et dorés peuvent vivre cil.saprophyte- dans l'utérus de 
vaches saines cl même de génisses. C’est là un fait in
téressant à connaître d’autanl [dus que ce! auteur pré
tend que les organes génitaux des vaches malades ne 
présentent pas de lésions infectieuses en rapport avec la 
gravité des symptômes généraux constates.

sont lue
(10G) adopte

I oxygène, 
la même théorie.

anaérobies et
IIebueiaxi k

la lièvre vit u lu ire est la conséquence d’une

giquc

Il croit que 
infection de

la diversité des lésions constatées et l’impos-

la glande mammaire se produisant à l'époque du part.

simulé de reproduire expcrimenlalcmcnt la maladie 
avec les cultures des germes découverts soûl des argu
ments absolument contraires à l'hypothèse infectieuse de 
la nature de la lièvre vihilaire.

< ■ —ilypofhèst* fi une infection rnamaire

1/infection d'origine mammaire a eu aussi de nom
breux partisans A ce sujet, Bi imu-Gnvvi xiiorsi rap 
lælle que longtemps déjà avant Si iimidt, Thomvssex 
avait omis I idée qu’il fallait chercher les germes patho
gènes de la fièvre vihilaire dans la mamelle cl il poire 
que celle apoplexie puerpérale est due ïi des micro
organismes <pii se développent dans le colostrum.

Kxi si:l ilOo) n'ayant pu. par le traitement de Schmidt 
triompher des formes graves de la lièvre vihilaire, eut 
recours avec succès aux insufflations d oxygène pur et 
devant les bons résultats obtenus, il se demande : 
1° si ks toxines qui sont déversées par la mamelle dans 
le torrent circulatoire, ne sont pas le produit de sécré
tions de microbes qui se développeraient dans la glande 
ctT 2 si on ne peut admettre que ces microbes sont

Il est vraisemblable que le< microbes signalés par ces 
différents ailleurs sont capables de jouer un rôle dans 
le** mfccljpns utérine*, mais il n’e>l pas possible de 
les mettre en cause dans réliologic de la fièvre vihilaire. 
La divergence d« - rcsidlfds de* examens hacléricito*

/

ï
.
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• '>1 passible de* phi* graves objection 

dont
laphylocoqiics
le* caractère*

double ; il a tout d'abord mi dïcl méca-

pu remarquer ; 2° mie corn laiton entre

nmlemenl la préférence de la maladie 

încllre en évidence dans les cultures 
blancs d dorés et un autre microbe 
rappellent ceux du /ftu 7. fades.

mamelle

suivants : 1° un certain degré Ur coula-

l-llc ifexpliqne
pour certaines

argument* 
giosilr qu'il

races; de plus, il n*e.vistc pas dans la lièvre vstulaire de 
li sions do la inaindle, lundis qufn contraire. dans 1rs 
inllaiumalions mammaires» on rencontre toujours des

< elle hypothèse de 1 origine mammaire de l'infection

nique qui dilate les canaux lad itères d ensuite un 
effet anliscpliqiie, l’oxygriic de Pair lue k* microbe*
anaérobies rl détruit les toxines sécrétées. Par avance.
IIj:hiu;lyxi k répond a 

spécifique n'agit qu'au
quelques si l'âge itl

moment du pari, ccd qu'il ne
rencontre qu’à celle époque le milieu convenable pour 
se développer ; s'il frappe les adultes. c’esl en raison du

iij ménagé de la glande mammaire; enfin, il explique la 
prnclralion facile des microbes par les trayons qui. par 
le fait du volume de la glande. sonl de véritables portes 
ouvertes à l'infection.

a voulu apporter des précisions à ce qui n'était 
qu hypothèse. Pour cela, il a ensemencé du colostrum 
prélevé purement dans les canaux ladifères d il a pu 

la maladie cl l’élat hygiénique des locaux: les effet'
du traitement. Pour lui. l'action de l'air dans la

Les troubles observes *ont dus à ht résorption de lo- 
xines sécrétées par un agent spécifique anaérobie *c mul
tipliant dans h? coloshmii. Il base son opinion sur les

A
/

/•

-

lésions bien marquée* et des germe en grand nombre.

taire à d autres hypothèses plus en harmoni

Des critique* précédemment formulée

avec les

rc-mlle nette-

< irconslaiices qui encadrent l’évolidion de la maladie.

III. — HYPOTHÈSE 
DE TROUBLES CIRCULATOIRES

Les théorie* tendant à expliquer la palhogénic de la 
lièvre vilnhiire par des troubles de la circulalîon géné
rale soiil peu nombreuse* ; non* y rangerom :

a) La théorie tic I hyposeroliémic émise par Bm.ixi 
(107). (fl auteur considère lu lièvre vilulaire comme une 
anémie générale qualitative d quaulilalive. aiguë, pro
gressive, une véritable déshydratation du sang dont les 
causes sont la congestion physiologique de la mamelle 
d rétablissement de la sécrétion lactée, qui ont pour 
conséquence une diminution considérable de la pression 
sanguine.

ment l'insuffisance dis théories iiifec1ini*c* et la ne- 
rc**ilr de faire appel pour Jcliologie de la lièvre vilu- 

Lîi contagion est loin d'élre établie, d l’étal hygiénique 
•les animaux qui tombent malades est le plus souvent 
excellent. Il parait impossible de lucr par une simple 
hrmfflatiûn d’air ou d oxygène tous les germes anaé
robie* qui serareul di**éiiiiiiés dans le système si com
plexe des canaux glandulaires de* quatre qusutiers.

Uhÿpnlhèse d'rritr ùifn fûm » derme ne prid pas èhe 
soutenue m te plus de üraîsemfdance. l.cs conditions 
parlicidièrcs de lut roue hement et ses suites lie s'accor
dent pus du fmd, en effet. mec celles d'une injet lion qc- 
niffde. Les hèles atteintes oïd presque fou jours eu un 
part fat ih\ une délivrante complète et sans têtard.

-j

4728
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ijii die de ceux des hémorragie internes.

de l’anémie lu saignée, avant le traitement
d Evrns, donnait de bons résultats ; on rencontre fré
quemment des lésions congestives dans la fièvre vihi- 
laire ; la mamelle es| flasque et la sécrétion lactée, au 
moins pnrlîelleinenl tarie au cours de celte maladie.

P03uvt.11 108). a la suite de recherches expérimen
tales, conclut que la fièvre titulaire est uniquement due 
à la faiblesse du cœur.

Kictirzrn (109) attribue la maladie à des I roubles de 
la circulation lymphatique provoqués par l'afflux exces
sif de la lymphe vers la mamelle.

Si lïirii !0iy. pense qu'il y a, dans la lièvre vîhdaire, 
altération des centres vaso-moteur*. que celle altération 
a une répercussion sur la circulation et k là *ur la ten
sion artérielle. Slittlii mesure la tension par l'appareil 
de Riv.vRocci que Spath a utilisé le premier en télé

mais encore la plupart de sc< particularités étiologiques. 
Elle n’est cependant pas à l'abri de toutes les critique.-; 
en tous cas, elle demanderait pour être admise une véri
fication expérimentale facile : la comparaison entre le 
taux globulaire d un animal malade et celui d un animal 
cil bonne santé. D’ailleurs, rien ne démontre l'existence

La maladie serait due au déséquilibre produit daii< 
l'organisme par rélabli—emejit brusque de la sécrétion 
lactée, i die nouvelle fonction a pour conséquence. riiez 
1rs bonnes laitières, la soustraction qindidrenne de 30 
■i 35 litres de lait empruntés a la masse sanguine dont 
Je volume total ncsl que de 45 litres pour une bêle de 
500 kgs, i elle curieuse théorie pathogéniqnc de la ma
ladie arrive à expliquer non seulement ses symptômes

7.

fT
i

partisans nombreux. Si elles son! |»a sérieuses
objections, elles mil en la conséquence frcmide. on ne 
saurait trop le répéter, d'amener la decouverte d’un trai
tement véritablement efficace de la fièvre vitulaire. Les 
partisans do la théorie infrclkiise admettaient tm>-i la na
ture toxique de la maladie, mais ils voyaient l’origine 
du poison dan* les toxine- -cerclées par les micro- orga-

rumire pour le diagnostic des néphrites. Il prend d’abord 
la tension normale chez quelques animaux, puis il mon
tre que la tension est influencée pas des excitations ther
miques, mécanique* d électriques, d il constate éga
lement que rinsnfflaliun mammaire fait monter rapide
ment ht leu'ion artérielle chez k- animaux sains et que 
celle tension ne redescend que peu a peu. Après avoir 
établi que l irisiifllaliüii d’air dans les mamelles dans les 
conditions physiologiques fait monter la tension, il 
étudie l’a dion de celle insufflation, les vaso-moteurs 
étant paralysés, >oit avec du cillerai, soit avec du nitrite 
d aiuylc : il voit que l'insufflation d’air fait remonter 
rapidement la tension arlcrndle.

Nos expériences clïccliices d'une maniéré plus précise» 
par de* tracés de pression, celle dernière étant prise di
rectement dans la carotide de chèvres cl de vaches cou- 
Iredisenl partiellement celles de Si u u n ; nous les expo
serons plus loin dans la troisième partie de ce travail 
à propos des effets du traitement d INrns.

IV. THEOIUES DE L'AI'TO-IXTOXK ATIOX

Les théories de Laulo-inloxicalion ont rallié pendant 
longtemps la grande majorité des suffrages. Elles sem
blaient satisfaire pleinement l'esprit; elles ont encore des

X
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de l'utérus ou de la mamelle, tandis qu'au con
traire 1rs parlisaris de rmito-inloxicalion la font dériver 
dr substances toxiques indépendantes des germes micro- 
liivns r| ayant pris naissance dans I organisme.

On a placé l'origine du poison. tantôt dan- 1 appareil 
digestif, tantôt dans l’utérus ou la mamelle ou bien on 
a invoqué une insuffisance des organes de neutralisation 
el d'élimination : foie et reins <urhml.

.1. .■Itifri-mfo.rû iiliivt d’n; fr/rne dif/eslire.

Le- théories dauto-intoxiralion d’origine digestive 
sont durs à \hadie i I I<m. Schiii, Kaisi u qui. frappés 
par les symptômes digestifs observés <ni cours de la 
lièvre vifuliure, avaient pensé que celte maladie pouvait 
cire la conséquence de ces troubles. Ces théories que 
nous ne faisons que c iter sont abandonnées uujourd hui. 
Des obs<u valions cliniques précises, nombreuses. oui 
montré que les troubles digestifs sont secondaires, qu’ils 
sont la conséquence cl non la cause de la maladie el 
puis il n est guère possible d'expliquer leur disparition 
immédiate par l'insufflation des mamelles.

U. — lulu-mlôj ii tilitiîi tlori/jine utérine.

( elle hypothèse fut formulée par B.vinaux de Gail- 
lac. qui pense que la lièvre vitulaire ed due à la résorp
tion des produit-' de décomposition des lochies opérée 
à l’abri de l'air à la suite d'une fermeture trop rapide 
du col de l'utérus. Il est bien difficile d expliquer la 
décomposition des lochies sans faire intervenir Fin- 
fluence des germes microbien- et r'esl pourquoi nous 
avon- plutôt rangé ces théories parmi celles de l'infoc-
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que nous avons dit à propos des théories infect te uses, 
à > avoir que la décomposition des lochies pouvait bien 
amener des lésions île mélrile ou de péritonite maïs 
quelle était impuissante à faire évoluer In lièvre vîlu- 
laîre.

f\ — . lufo-mfojà u/mn d'mû/ûic nmmmuirc.

C’fd an professeur Gisviiv 11 Çjl que revient Flnm- 
i.eiir d’avoir le premier, en 181 Hi, formulé d'une far un 
précise l’hypothèse d une anlo-inloxicaliou d'origine 
mammaire. Après, avoir réfuté les théorie.-' jusque-là 
admises, il delinit ce que peut être une aulo-iulaxiralion; 
relie notion mijiuird'liui banale venait seulement de 
faire son entier dans la pathologie avec 1rs théories de 
I urémie. Il rapproche l’évolution i liiuqiic de la lièvre 
vihdciîrc des -ymplôines de l'urémie: cet étal, qui peut 
se présenter avec de- signe- de coitviilsions ou de coma 
quelque peu analogue> à ceux qui caraclerisviil la lièvre 
de lait est la conséquence d’une anto-iidoxicalion ré
sultant de l iri'uHi-ariee fnnrtionnrlle des reins, mais 
l'urémie pmi frapper des individus de tout âge, de tout 
sexe cl de Imites espèces et il envisage uni- maladie qui 
à pmi quelques détail" correspond presque exactement 
chez la femme à ce qu’est la lièvre vihilaire riiez la vache; 
d veut parler de l'éclampsie. (cite maladie se traduit par 
des symptômes convulsifs et comateux sans lièvre tout 
au moins au début, l in a voulu en faire une maladie 
iiiiciobieniKX mais cm a vu qu'il s'agi-sail d'une
intoxication par in>iiflisam c urinaire. toutes le- malades 
présentant de I albuminurie. Si. comme l'eclampsie, la 
lièvre vihilaire est la conséquence d’une aiito-îutuxica-

lion, abus pnuvon répéter à leur "iijel d ailleur- ce i

1



riido.xicïiüun. Pour m: \ itn • 115). la fièvre Titulaire
c>l engendrée par des toxine- élaborées dnn> le pis et 
paraissant se rapprocher des enzymes comme la ncp- 
sine cl In trypsine. Ln forinalion de <<■- enzymes ne m- 
produil que lorsque le luit renferme beaucoup d’alhn- 
mine ; de là révolution fréquente de la maladie au n.o- 
menl du pari.

Mlieii (116) allribue l'affection à l'alimentation inlcn- 
■sivo qui augmente la formalion des matières albmninob 
dr< dans le pis

(hm (123) pense que la fièvre titulaire est le résultat 
d une asphyxie produite ail moment de la parlnriliui» 
par un travail considérable qui emprunte au sang une 
grande quantité de matériaux divers. Il en résulte une 

augmentation brusque des échanges chimiques avec 
absorption de tout Poxygcne disponible, celle-ci étant 
d'autant plus complète que la quantité de lait est plus 
considérable. I oxygène n’arrive plus en quantité suffi
sante aux centres nerveux et celle déficience détermine 
mi arrêt de fonctionnement plu- on moins accusé ; les 
centres vaso-moteurs vu particulier sont atteints. I/ac
tion curative du traitement d'E\ i.ii> m’explique par le 
fait que l'oxygène est 1res facilement absorbé par le 
tissu mammaire. Oui: essaye de traiter se- malades 
par des inhalations d’oxygène cl il obtient une amélio
ration immédiate cl la guérison. Ce traitement à notre 
connaissance, ii a pas reçu la sanction de lu pratique.

La théorie de Grati.v si intéressante soit-elle non 
reste pas moin- passible d objection* M?rietisc> puisque 
la clinique nous apprend qu’il existe des cas de lièvre

ment d’huiis. mais ne donnent pas le mécanisme de 

bide

__ _  O‘l ____— »«o ------

viiulairc on dehors du pari. Ces données obligent le 
professeur Giiâtia à conclure qu’il faut faire de la fièvre 
viiulairc un syndrome comprenant plu-rcur- type- mor

Le premier type e-l la lièvre vilidairr commune dans 
Pétiologie de laquelle on observe essentiellement le con
cours de la lactation, de !a pnrlurîtion cl acrc-smi’enieiil 
l’inlhirntc de Palinienlatnm exagérée aussi bien avant 
qu’apres le vêlage.

Le deuxième type comporte k- concours d une Jacta
tion intense cl de l'excitation génitale chez des vaches 
placées dans les pa(urage< riches, surtout an printemps.

Le troisième type recommit pour causer le concours 
d’une lactation abondante et d'une alimentation inten
sive.

Cette division dans l'éliologie ne fait que montrer la 
complexité de la maladie, mai- ne diminue en rien lu 
valeur de Pillée du professeur de Curcgbem, pour la 
démonstration complète de laquelle il manquait l'élé
ment expérimental. C’est ô combler celle lacune que 
s’est attache Diimiiu

Théorie de Delmer. — Dans s.i thèse, Di imilh s’est 
allachr à démontrer expérimentalement le bien fonde de 
l'hypothèse de Ghatia.

Il a opéré avec du colostrum ou du lait provenant de vaches 
atteintes de fièvre vitnlaire et il a irvectê dans la jugulaire à 
une première vache 700 grammes de colostrum provenant d’uim 
vache malade. Il a laissé déposer le colostrum avant l'injection 
et il a Injecté surtout la partie inférieure du vase; les signes ap
parus sont les suivants : au début dyspnée intense, anxiété, 
plaintes, ptyalisme et flux diarrhéique, décubitus latéral com
plet, puis contractures des muscles de l'encolure, la tête se ren
verse en arrière et garde cette position jusqu'à la mort. Des coii

r
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en a réali

vaches saines en apparence présente propriétés lo

ti autres comparatives qui démontrent le

xiques manifestes. Ce lail absolument dépourvu de ger
mes et Jillrê est susceptible. lorsqu'on l injui le dan< les 
veines de bovidés sains, de produire des accidente inor-

peu de troubles par les injections inlra-vei-
neiises de lait ou île colostrum de femelles hovinr*'iiun
malades, ce qui permet d'attribuer à la fièvre vilulaire 
la différence des effets constatés.

La disciis-ion qui suivit une communication de Ihi- 
mf.ii (11S) à la Société Centrale de Médecine vétérinaire*
a fourni à \L Dassoxxiî le focasion de formuler quelques 
critiques, M. Dassoxvili t: se demande si les troubles 
observés provenatenl bien d une substance toxique née 
dans la mamelle et non du développement de miero^or- 
ganismes dans le lait. Le lail utilisé par Dliaii.ic en effet 
ne fui injecté que heures apres qu’il avait été recueilli 
ce qui permet de supposer que ce n'est pas le lait seul 
qu'il injecta mais une culture riche pouvant contenir de 
nombreux microbes entérocoques. J?ud-cob\ etc... M.

cAïuh Roux et Carré, a constaté que le lait de certaines

vufsions toniques se montrent pointant 5 minutes, puis des con
vulsions cloniques atteignent surtout tas membres postérieurs. 
Le cnma enfin apparaît, la température s’abaisse la respira
tion devient stertcreuse ci ranimai meurt fi heures | après 
l'injection.

Une seconde expérience est réalisée en injectant 280 centimè
tres cubes de colostrum préalablement filtré sur un linge fin. 
Les signes constatés sont à peu près les mêmes avec eu plus de 
l'albuminurie, la mort survient plus lentement.

Pour donner plus de valeur à ses expériences, Dei.w.r
c.

f ü
 

*3

bue aux idbumo

peut-être aussi par

loxicalioJi. Scs recherches sur

citation réflexe d origine utérine.

aulo-iuloxicaliims

sang de ces derniers des anticorps qui injectés aux

la résorption des produite toxiques résultant de faction 
de la diashisç lipasique sur 1rs graisses el les lécithi- 
nes du lait, mais le rôle principal parai! devoir être atlri-

gravidiqaes lendenl à démontrer quelles relèvenl d’une 
intoxication générale de l'organisme, causée P par Fa 
résorption des produits de désagrégation des matières
albuminoïdes lalbiunoscs, ’ s, luises alcaloïdiquo) 
dont l'origine doit cire cherchée datte l’action sur ces
matières albuminoïdes d'une diaslase protéolytique éla
borée pai‘ la cellule épithéliale de la mamelle. dias|a<e 
dont l'activité semble être >ous la dépendance d une ex

animaux auraient une action préventive contre les accès
La théorie de l auto-inloxicalion d’origine mammaire

Deï.mlr insiste aussi sur b influence prépondérante des 
leucocytes polynucléaires cl du foie dans la défense de 
l’organisme contre celle inloxicalion*

Dlever pense enfin, qu’en raison de certaines analo
gies de composition chimique du colostrum el des venins 
ou de certaines toxines, il y a peut-être lieu d'espérer 
que les inji limite répétées de colostrum ou de lait nor
mal à des animaux d’expérience*, développeraient dans

lois. ])c plus, te" symptômes différent sensiblement de 
ceux de la lièvre vitulnirc. Actuellement nous savons (pie 
l”>i î mer comme Vaiîje oui provoqué par l'injection de 
lait des phénomènes de choc.

Les critiques formulées n’ont pas ébranlé la convic
tion de br.i mi a (pii >e montre toujours partisan d’une 
théorie de lu lièvre vitidairc conséquence d’une aulo-in-

/,
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Iiqeclanl du 
apparaitre

dîih' le péritoine du cobaye ils ont vu 
corpuscules comparables à ceux de

recherches *formes : les corpuscules de Doxxé.

Doxxr ; évidemment le liquid e relire du péritoine parait 
different du colostrum. cela lient seulement à la diffé
rence des milieux ; dans la mamelle. une sécrétion cemti- 

l)cctkicrT de Bah. de \\ 111 et Tiïlvem j i!22) i onlirma- 
lives de celles de Çzi;nxv tendent toutes à établir que ce> 
corpuscules de lloxxr miiiI des leucocytes chargés de 
gouttelettes graisseuses- Pori ui:u et Panissi i mit g ni 
montrer que le colostrum n'rsl qu’un lait de rétention.

es! séduisante |oul d’abord parce que. par -on évolution 
clinique, la maladie parait bien élre le résultat d'une 
aiilo-inloxrcatimi grave ensuite parce que >mi apparition 
semble toujours condilionnée par l'abondance du la se- 
rréliim lactée. Irpundanl, à la réflexion, celle théorie est 
passible de sérieuses objections et de plus 1rs travaux de 
Pomutit et Paxisskt 119) sur l’origine du colostrum cl 
de Pohi niât <120) -ur la rélenlion ladre apportent des 
pu ‘cisioii*. sur les phénomènes qui >e passent a l iiilr- 
rieur de la mamelle au moment de rétablis-emenl de la 
sécrétion laclée.

biscitB tout d’abord que la ma nielle a comme émonc- 
luire dans l'organi-ine un rôle négligeable cl son inter
vention dans le métabolisme général de l'organisme ne 
peut en aucune façon èlre comparée à celles du foie et 
des teins. L ablalion des mamelles n amène pas de 
I roubles.

Le ruhnli um n est pas un produit toxique. Il paraît à 
première vue différent du lait; l'élude de ce liquide a 
montré en effet qu'il contenait à calé de globules grais
seux, consliluanls muimiux du hiil. des déments mûri- 

■■
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modi icalions(ions qualitatives cl quantitatifs.
quantitalives sont très légères, une très petite quantité 
de caséine dBparail: les modifications qualitatives -ont 
plus intéressantes ; il semble que sou- la double influen
ce des diaslases protéolytiques imrrnab s du lait cl sur- 
loul celle des diastasc- protrojytiques phagocytaires, la 
matière azoté ail subi un cuinmcnccmenl de digestion.

mie alimenté la phagocytose et c\ <| pourquoi ihuts le co
lostrum on trouve toujours de la caséine cl du lactose, 
tandis qire dans le péritoine, il n v a pas de sécrétion e! 
la phagocytose joue seule ; le ladosc est résorbé rapide
ment et l'action des leucocyhs - exerce largement et fa
cilement. En résumé. le f ub/sfrmn t >1 rm rclirpmt de jdui- 
(iwytose rf’wn fa if mderiememcnl xécréfiL Comme te 
font remarquer Paru iier d Pamsset. le foncliminemenl 
du la cellule mammaire na pas deux manières diffé
rentes de s'exprimer cl il ifesl pas exact de dire que la 
mamelle donne avant lu pari, du colostrum et apres lu 
pari du lait. : elle donne toujours du Inil cl le colostrum 
nest qitim hui modifié par des arlioiH phagocytaires.

Le” travaux antérieurs de Pmicinu sur la secrétion 
lactée faisaient déjà pressentir ces faits, ils mmilrrnl de 
plus (pic dans la rélcnlion laclée, la résorption des cons
tituants du lail porte surtout sur h' lactose, quelle es! 
faible pour lc> malièru< albuminoïdes et le> graisses 
quunfin la réleiilimi ne s’accompagne d’aucun accident. 
I est le lat lose, démontre cul auteur, qui disparaît lu 
premier el en plus grande quantité, il est éliminé par
tiellement par 1 urine el à toute laclo-nrie correspond 
une diminution du taux dit lactose du lail concoiiiitlanl 
Pour la caséine, il y a. lors de rélenlion. des mndifrea- 

j
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et \ allée avaient déjà noté sans en connaître la cause

phénomènes
dans la mamelle au

physiologiques qui se produisent 
moment du pari sont donc connus 

cl avec lesquels l'utilisation de la protéinothérapie cl 
de la Incioptoléinolhérapie nous a familiarisé.

On peut enfin opposer aux théories de l'aulo-intoxi- 
calma d’origine mammaire. si cr- argument- n étaient
déjà suffisants, des remarques cliniques qui ne sont pas 
sans importance : des mulsions répétées après le part de
vraient empêcher le développement delà lièvre vilulai
re: oi\ elles favorisent son apparition i Uovois-llm * ;
l'apparition d’une mastite apres le part avec diminution 
de la secrétion lactée ne coïncide jamais avec l'appari
tion de la lièvre vilulaire. illoyois).

aujourd'hui : toujours avant ou apres le paî t la mamelle 
sécrète du lait cl le colostrum n’est qu’un lait modifié par 
la rétention. Jamais celle rétention ne s’accompagne de 
troubles, -iimn d'un peu d'engorgement mammaire el 
en tout cas. jamais elle ne s’accompagne de symptômes 
analogue- à ceux de la lièvre vilulaire. Un peu! d ail
leurs injecter du lait ou du colostrum dans la mamelle 
d’animaux, sans altérer en rien leur santé, mais il ncn 
e-l pas de même si on injecte le lait sous la peau cl dans 
les veines comme dans les expériences «le Di i mi h; on 
détermine alors des phénomènes de « hoc que .\ocaiu> 

Quant à la matière grasse, la résorption s'effectue par le 
mécanisme de la phagocytose ; les corpuscule' de Doxxr 
dont nous avons déjà parlé apparaissent 1res rapide
ment dans le lait de rétention.

f
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Th — Théorie de Idido-intoxicalion par insuHisance 
des organes de neutralisation el (l'élimination.

Bien qu’il soit plus rationnel d'admettre qu’une anto- 
intoxication soit la conséquence d’une insuffisance du 
foie ou «les reins plutôt que de la mamelle, ces théories 
ont eu moins de partisans. Successivement, on incri
mina l'insuffisance rénale on hépatique ou thyroïdienne 
cl enfin l'insuffisance générale de tous les éinoucloires.

f/insuffisance rénale est envisagée comme possible 
par Saixt-Cyr el \ loi.rr, ils pensent, aiini que Dabi i:\s- 
teix et Llcei (48) que la fièvre vilulaire peut être due à 
l’urêniie.

Delmer (20) s’inspirant do travaux du professeur 
Pixarix pense (pic l'insuffisance liépaliqnc joue un très 
grand rôle dans la palhogéiiie de la maladie, mais les 
lésions du foie tpi il a relevées cxiMcnl ainsi que l a dé
montré Chausse (63) en dehors de la fièvre vilulaire.

Du côté des corps thyroïdes, un n’a jamais constaté 
chez 1rs vaches de lésions de ces glandes analogues à 
celles que l’on peut rencontrer dans l éclainpsie de la 
femme.

Quant à l idée de l'insuffisance générale de tous les 
émoncloires, elle n’est qu’une copie de celle de Ciiaiuux 

-qui dil que, au cours de la golaliom les poisons orga
niques augmentent parce qu'ils sont produits en plus 
forte proportion, éliminés ou détruits en plus faible 
quantité. Les signe- d’insuffisance hépatique cl rénale 
font en général défaut dans la fièvre vilulaire el il est 
impossible d’expliquer, si on admet ces théories, l’effet 
salutaire cl rapide du Irailcnienl d’EvERS D’ailleurs, 
Haydex cl Siioi i. (1026) oui montré par l’examen du



sang ri de l ui inc de malades que la lièvre \ iliil.iirv ïf était 
la conséquence ni de la relent ion d'urée, ni de Lacidosc.

I’. - THÉORIE DE L'AXAPIIYLAXIE

Soutenue par divers ailleurs, la théorie de Lana- 
phylaxîc est principalement duc à l’esprit critique avisé 
de noire collègue belge AL Vax G oins i ximvrx (22). Il 
la formulée en 1911, peu de temps après la décoiiverle 
des phénomènes druiaphylaxie par Richet* Après avoir 
donne une bonne étude des conditions d'apparition de 
I anaphylaxie et insisté sur sa symptomatologie. parti
culièrement sur son apparition brutale cl sa terminai
son rapide (mort ou guérison sans convalescence). AL 
V ax GdfosEXHOvrx commence par démontrer que l'ana
phylaxie existe chez les bovins* Il se base sur les obser
vations d Ai i xAxoni s< i < t (’hta il?7) qui pratiquant 
en Roumanie la sêro-vacci nation contre le charbon 
hactcridicii on! constaté, lors de lu revacrînalion GO 
jour- après, à cause d’une épidémie de charbon* des 
accidents anaphylactique- assez gr aves ; -ur 1rs tra
vaux d Aî.pui x qui public en 1910 (129), une élude 1res 
documentée sur LanaphyLixic où il es! question de 
riiyper-cnsibililé des bovins.

Vax Goïdsexuovex formule ensuite de la façon sui
vante, la théorie de la fièvre viliilaîiç. 1 la lactation est 
une condition réellement indispensable pour l’oppa- 
rit ion de la maladie, loides les observai ions le prouvent* 
tir. le lait renferme trois sortes d'albumines : la laclal- 
biimine. la lacloglobidinc cl la caséine* Les deux pre
mière- sont très voisines des albumine- du sérum 
sanguin cl ne pourraient pas provoquer

pu différencier chez la femme l'albumine du 

amènerait la sensibilisation. Celle aiikosensibilisalion 
été démontrée expérimentalement. Mn hamh et Boxa 
ont vu que le chien supporte une injrclion d’une assez 
grosse dose de caséine, mais ils oui constaté que chez 
les < hirnire- qui on! mi- bas quelques semaine- aupara
vant, cl dont les mamelles sont en régression, rinjec- 
tjort sou*-eu la née de 3 gr. de caséine provoque lui 

sang el la caséine. Pour AAx Goiuseniiox i x\ ce serait 
dune la caséine qui interviendrait dans la production 
de la fièvre vitulairc* La sensibilisai ion se ferait au 
cours de la lactation cl elle consisterait eu la résorption 
par la mamelle, d’une certaine quantité du lait sécrété, 
la vache se inetlrail en étal d'anaphylaxie elle-même cl 
il y aurait aulo-scn*ibilisalion* La Vésorpliou mam
maire ne peut être mise en doute, Vax Goidsexiioven 
rappelle fe> recherches de Porcher *ur la larlosiirie 
des fenicllr- eu étal de lactation cl il démontre que 
Labsorplion par le li*su mammaire est facile en injec
tant chez une vache sèche 300 centimètres cubes de lait 
additionné de ferro-cyamire de potassium, corps qu'il 
retrouve moins d’une demi-heure après dans les urines. 
Vax Goidsiaiiovex n'a pu cependant déceler la caséine 
dans l’urine* Lu résumé, cet auteur pense qu’au cours 
de la Imialion, il y a résorption de caséine, laquelle 

dicz les bovins. Il ncii cs| pas de même de la caséine, 
pnnluil de 1 activité des cellules glandulaires de la 
mamelle cl qui diffère notablement des albumines du 
sérum. Mk jiaeijs A Roxa (130) ont monlré que la caséi
ne elail une albumine orgaiio-spccilirpir cl que son 
injection pouvait dèlermitær le choc anaphylactique. 
Bai i reïsex >131). par la méthode des sérums prccipi-
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éliminée.
la rémjcchon. I

dans Furine. mais celle caséine pcnl 
donc aussi par ab- 
/aulo’scnsibilisatioîi

par
I organisme cl non 
sorplion une se fait
est suivie d’une auto-rrinjcction. \ \x Goiusemiovex ré
fute deux objections qu’on pourrait faire à sa théorie : 
1° Je lait étant presque toujours résorbé au moment de 
la lactation cl toujours au moment de la parturilioin 
toutes tes vaches devraient prendre la lièvre t itulaire ; 
c’est alors qu'il faut faire intervenir encore une fois la 
notion de quantité. Si la sensibilisation demande des 
dose- infinitésimales, il non est pas de meme de la ré
injection et Dokkb a montré qu'il fallait des quantités 
mille fois plus grandes. C’esi pourquoi, pour que la 
maladie apparaisse. il faut que la réinjeclion soit suf
fisamment forte et cola ne se produit que chez les bonnes 
laitières : 2° lorsqu'un animal ne succombe pas au choc 
anaphylactique, il se montre dans la suite réfractaire 
à une nouvelle réinjeclion, ce phénomène de désensibi
lisai ion a été appelé il se manifeste 

œdème inflammatoire aigu cl parfois très étendu de la 
région mammaire accompagné de signes generaux: dé
pression de fièvre, parfois vomissements et diarrhée. 
Afn u u:i.is e| Roxa concluent qu'au cours de la lactation, 
il y a une auki-sensibiliscdioii et que l'injection de ca
séine détermine un choc.

Comment se réalise la réinjeclion? On -ail, depuis 
longtemps que Furine des femmes on couches renferme 
communément du lactose ( de Sixltv. lloi mehii h ) 
Pomiu-.ii cl Li:m.v\( oui étendu celle constatation aux 
femelles domestiques. Le lactose du lait est donc réstÿ- 
hé, il doit eu être de même, peut-on le penser, de la 
caséine, On ne trouve pas, évidemment, de la caséine 
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à la lin
lit - rapidement dans les 25 heures qui suivent la ré
injection : tir, chez un individu sensibilisé.
de la période preanaphylaclirpie, on injecte de petites 
doses anaphy lactogènes. on arrive lois de la réinjeclion 
qui est massive à .'Opprimer tous les troubles anaphy
lactiques. \ ax GojrxrxuovEX se demande si la rêsorp- 
lion du lait tpii peut se produire pendant Ionie la durée 
de la lactation n arriverait pas à produire ce phénomène 
daiili-auaphx laxie. Il pr ti-r que ce> résorptions succes
sives ne sont pas suffisantes pour produire la thisen- 
sibih^alioiK

Il existe un stade pré-anaphylactique, I observation 
clinique montre que la fièvre vitulairc apparait surtout 
chez 1rs bonnes laitières dont la sécrétion se tarit un 
certain temps avant le vêlage : le lai i^scmenl s'opère 
.3 semaines ou 1 mois avant Ja mise ha* et Ihumit a 
montré qu’il fallait 3 semaines pour obtenir un étal 
d'hypersensibilité marquée, ('elle Ihécu ie explique bien 
les paiiicularités observées dans la fièvre titulaire : P 
l'apparition de la maladie sur les vaches Ire* lionno 
laitière" : 2° sa plu* grande fréquence entre la 3f et la 
iï: mise bas. au moment où la production laitière est la 
phi" intense : 3J le vêlage facile cl i'atimenlaliun inten
sive favorisant la production du lait : -V la rareté de 
l'affection chez 1rs primipares parce que Faulo-sensibi- 
lilé ne peut >c produire, la mamelle fonclmiiriant pour 
la première lois.

Celle théorie monlre l'influence favorisante du lari'- 
sement artificiel : elle explique l’apparition des fièvres 
vihilairc.-' avant le part uù il y aurait rvinprlinn pre- 



plenicnl transformée ou. eu tout cas ab*oriive en 

xniHiisr et CircA, lanaphylaxie se traduit par
gnes tout à fait différents de ceux de la fièvre viliilaire 
et on ne constate pas celte torpeur qui caractérise la 
maladie :3’ que, malgré la mulsion, il reste du lait dans 
le fond des acini et que l’insufflai ion d’air favorise la 
résorption de ce lait et par conséquent celle de la ca
séine, l'insufflation devant aggraver le choc et non point 
guérir la maladie ; i* que des récidives >e produisent 
* î heures après la maladie si on supprime l’insufflation 
et sj on pratique hâtivement la mulsion : 5° qu’aucun 
des lest syDiplomatiques des chocs : leucopénie, jnver- 
sion de la formule leucocytaire, troubles de la coagula- 

quantité minime : 2° que. d après le< observations d Ale- 

< occ, des fièvre* vilnlaire* en dehors «lu part qui seraient 
consécutives à l étal de lactation intense.

Les symptômes de la lièvre vilnlaire de plus seraient 
semblables à ceux de rcinapliylaxie cl I hypotliese de 
Vax (înihsExiiovrx enfin parait expliquer d une façon 
satisfaisante l’action du traitement d’Evcns. Il semble 
démontré, en effet, que dan< la lièvre vilnlaire cl dans 
le- accidents anaphylactiques, les symptômes nerveux 
soient sous l'influence de troubles c irculatoires. Or, le 
traitement J’Evers, comme l’a montre Seittek, relève 
la pression sanguine et. par la distcnlion exagérée de 
la mamelle, suspend l’activité fonctionnelle des cellules 
mammaires et empêche une nouvelle absorption de ca
serne. On peut lui objecter : 1° que les éludes de Pou- 
ciirn sur la rétention mammaire ont montre que le sucre 
du lait élail h* premier résorbé cl en grande quantité, 
que la caséine n’élail pour ainsi «lire pas absorbée, mais

j
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une importance considéi

rapport s avecveux végétatif est à I ordre du jour.

les hyper

le* glandes endocrines on pour employer le langage mé
dical actuel, la question des <• symbioses ncuro-circula- 

sécrétions des glandes endocrines engendrent un hou 
nombre de syndromes dont la cause autrefois nous 
échappait. L’élude phvsio-palhologique du *v*tème ner

lion du sang, aspect rutilant <lti >ang veineux, abaisse
ment de l’indice réfracloinélrique du sérum, etc... n’ont 
été rencontres dans la lièvre vilulairc; (>° nous igno
rons >i la méthode des injections subinlranles de Biies- 
m hk v a donné de bons résultats.

lit nnv cl \I\m k ont modifié quelque peu la théorie 
de Vvx Goidsfaiiov r\4 ; ce serait l'albumine organo-spr- 
ciliqitc du placenta qui interviendrait et mm la caprine. 
Ce n'est encore là qu’une hypothèse.

VI. TIIÉOltIE DE L \\ IT.WIIXOSE

Elle a été soutenue par Bvvvun en 1916 (133) qui croit 
cpie la maladie est une avitaminose due à l accuiiudation 
des fadeurs complémentaires dan* la mamelle en vue de 
l'élaboration du lait. Nous ne mm* y arrêterons pas ou 
n a jamai* vu d’avitaminose appui aille brutalement et 
régresser en quelques heure*.

VIL — TIIEOItlEX DES TROCHEES 
i:\DOf rixiexs i:t sympatiiioees

Ce sont évidemment les théories les plu* récentes. 
I.a notion de sécrétion interne établie il y a plu* de vingt 
ans par Buovvx-Sioi vnn a acquis ce< dernières années 
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<*1 celle de (iivphox (89) faisant intervenir de* trouble 
fonctionnels du système nerveux végétatif.

r
A Théorie de T insuffisance narathyroîdienne

ous ne citerons que deux théories, celle de Drverk 

n trouve dans l'urine des animaux auxquels 
on avait enlevé les parathyroïdes un poison : la guant- 
dîne, qui, injecté à d’antres animaux, provoque des con
tractions tétaniques, semblables à celles qui suivent 

et Gncic. (134) invoquant une déficience des parathyroïdes

Les professeurs Dnyr.nn cl Gnti<; pensent que la lièvre 
v ilulaire est due à une insuffisance parathyroïdienne.

Il- rattachent d'abord à cette maladie d’autres états 
pathologiques qui guérissent par rinsnfflalion des ma
melles et en particulier un accident assez fréquent dans 
le sud-ouest de l'Ecosse, qu'ils dénomment dyspepsie 
des posl-parlnrientes. Il atteint les vaches bonnes lai
tières. deux à quatre semaines après le vêlage et parfois 
les génisses ; il est caractérisé par de la parésie gastro
intestinale avec constipation, sans fièvre. Il guérit par 
un traitement symptomatique, mai- plus rapidement par 
une insufflation mammaire.

On sait que les parathyroïdes jouent un rôle dans la 
neuh ïdisation de certaines substances toxique- qui se 
forment au cours du métabolisme des matières allmmi- 

loircs cl endocriiiohnmorales >• a introduit en médecine 
et en chirurgie des notion- pour la plupart encore im
précises. mais «pii paraissent devoir être fécondes. Rien 
d extraordinaire à ce qu'immédiatement on ail cherché 
à appliquer ces acquisitions récentes à la palhogénic de 
la fièvre v ilulaire.

j
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appuie sur les fa ilsla pression sanguine. Celle théorie 

Gbf.ig. il v aurait au coin

uain-d’insulinc, mai- l augmentation de la quantité de 
dîne.

de la lièvre v itulairo. par suite 

suivant-: lai ni et Wrigiit mil vu qu au cour- de lu 
fièvre vilulaire la quantité de calcium du sang s’abaissait 
de moitié cl que rin-ufllation ramenait son taux à la 
normale.

L’injection d'insuline provoque des symptômes ana
logue- à ceux de la lièvre vilulaire, mais il e-M probable 
que l’injection de guanidine a-sociée à rabaissement du 
taux du calcium dan- le sang en donne d'identique?.-. Si - 
kf.r (1925) a montré (pie l’insuline cl la guanidine ont 
une action identique sur la perméabilité cellulaire cl 
lh nxs (pie la sécrétion de guanidine est stimulée par 
l'insulme. Buveur et Greig en concluent que ce n’est pas 
l’hypoglycémie (pii détermine le coma apres l injec tion 

d’insuffisance parathyroïdienne, déficience du calcium cl 
formation exagérée de guanidine, parce qu'au cours de 
la gestation le métabolisme des albuminoïde- est aug
menté par suite des besoins du fœtus.

Il y aurait corrélation entre l’aclion île- parathyroïde*» 
< I celle des capsules -uirénales, et I in-ufflation agirait 
en déterminant par voie réflexe une hypersécrétion 
d'adrénaline qui neutraliserait les poisons formés au 
cour- du métabolisme des albuminoïde- cl augmenterait 

L abaissement du taux du calcnirn dans le sang esl 
constant an cour.- de la gestation cl lorsqu’il descend trop 
bas il amène en général des modifications du côté du

l'ablation des parathyroïdes, Les glandes interviennent 
au—i dan- la régulation du calcium. Pour Dryi un el

r
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la moelle, soft sur les racine nerfs qui en émergent;

mvaMhcme est une a nuelûtes du vivant de l'animaL

•luisent par des fractures spontanées.

ces mêmes altérations permettent de l'ataxie
rl l li\perr*lhcsie parfois constatées au cours de la liè
vre vilulairc. Tons ces symptômes sont sous la dépen
dance de troubles fonctionnel* du sympathique, il < n est 
d< même des symptômes digestifs et urinaires observés 
pendant la maladie.

anémie de* groupe* musculaire* de la cuisse résultant 
de troubles va^o-conslrictcnrs ; d'autres fois l'asthénie 
est liée à l'anémie ou à la congestion localisée soit sur

lions de Dnirmi rl Gnrm quant à 1‘action île l'insuline 
sont hypothétiques, *

IL Théorie des troubles dit st/slêrue nerveux irffrffdi/

(’iiai’Rüx; en 192S, attribue la maladie à des troubles 
fonctionnels du système nerveux de la vie organique. 
Pour lui. t affection est essentiellement caractérisée à 
l'milopsic par de* lésion* vasculaires : congestions ou 
hémorragies diversement réparties. Ces lésions permet
trai d'expliquer une grande partie des symptômes cons-

squclelle, exceptionnellement du> troubles spasmogênos 
mai* pas de phénomènes comateux. Ou connaît d'ailleurs 
parfaitement chez la vache laitière, les troubles causés 
par la déficience du calcium : on sait que *es sels en
trent dans la composition du lait cl chez les vaches 1res 
bonnes laitière*, malgré une ration parfaitement équi
librée, les éleveurs américains ont constata des troubles 
du squelette. de la déminéralisai iou des os qui se Ira-

7- a

mpalliiquc

mpalhiquc est re*-

la paî t qui revient
sans qit il soil toutefois possible de

ce cas, du Cjiàpro.v,

préciser
on aux

auteur voit deux conditions indispensables à

s malades ne prennent pas la lièvre vilulairc,

1 étroite dépendance de la mamelle à l’égard

lésés cl le 
mais dans 
té sain. I,

on commit 
des ovaires
A <e suivi

révolution de la lièvre vilulairc : un trouble «le la fonc
tion ovarienne et un étal anormal du sympathique sans 
pouvoir préciser la nature de ce* alterations. L’insuffla
tion mammaire agît par voie réflexe sur l'ovaire ; ce (pii 
le démontre c’est qiiuii peut injecter dan> la mamelle 
des gaz inertes ou des liquides ; la supériorité des 
gaz tient a ce qu’ils agissent sur un plu* grand nombre 
de filets sympathiques.

Malgré les remarquables h. aux d \x< j r et lloui.x 
(70) nous connaissons encore mal les relations de la ma
melle et de l'ovaire ; avec lu th -orie de ( hai’Hox nous 
sommes en pleine hypothèse cl ses aftlrmattons ne sont

sécrétions internes.
ban* maintes circonstances cependant les ovaires sont

La cause déchaimirdc des trouble* sympathiques esl 
un trouble ovarien. Le moment d’apparilimi de la lièvre 
vilulairc m esl une première preuve. (elle maladie coïn
cide avec des époques bien délinies de la Vie génitale: 
elle *<• montre au moment du vêlage, au moment des 
chaleurs ilhu im iKÏTl Hoger ■ ?>), Bnoi n t m<d (136)) on 
lorsqu'on pratique des intervention* sur les ovaires : 
caslralnm Roc.in (52), inas*age de* ovaires fii *s |I38). 
I n second argument est l’existence constante de Irou
bles mammaire* : diminution de la sécrétion lactée, la 
mamelle restant gonflée ou au contraire se rélrm (anl. cl

2_
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pas vérifiables en bêlai actuel de nos connaissances. 
-Nous démontrerons d ailleurs plus loin que I action ner
veuse n intervient pas dans le traitement d’Evens qui 
agi! d une façon toute mécanique en supprimartl le fonc
tionnement mammaire.

77ÏO7S/É.I/E

Iæ syndrome HYPOGLYCÉMIQUE

Ses rapports avec i a fiLvnu vu clause



-

Chapitre I

appuie sur une ex péri ment al ion pouvant entraîner la
conviction : celles qui paraissent satisfaire le mieux I es
prit sc cantonnent dans le domaine de la théorie pure et 
1rs données thérapeutiques ou prophylactiques qui en 
peuvent découler sont milles on bien n’ont point reçu lu 
sanction de la pratique, bien que cependant ces hypo
thèses aient élé émises depuis plusieurs années.

Il fallait diriger les recherches d un autre côté. La dé
couverte de I insuline par les Canadiens venait d’attirer 
l’attciilion sur un syndrome presque inconnu jusqu’à ce 
jour : le syndrome hypoglycémique.

On avait bien observé auparavant certains accident-

Historique.

k

Dans la seconde partie de ce travail nous avons énon
cé et discuté les principales théories émises jusqu1;! ce 
jour pour expliquer révolution de la lièvre titulaire. Pas 
une ne demeure sans objection sérieuse, pas une ne
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agissait d’un syndrome voisin du coma diabétique.

par! aux enorrne quantités do glucose necessaires pour 
lilahoraluii du lactose du lait, on pouvait penser que 
la fièvre viiulaire qui évolue chez 1rs vaches très bonnes 
laitières pouvait rire la conséquence d’une hypoglycé
mie*

rrsfui.ni en 1913 avait noté aussi h-% mêmes phénomè
nes cl seul les avait rapportés à leur véritable cause qu il 
avait appelée inlnjication ylycnprivc. l liez l horiimeT 
lorsque 1rs recherches de Chaivfai eurent munlré'que 
le sucre était Falillieiil du muscle, on avait bien tenté 
d’assimiler certains accidents observés chez les spor|ifst 
à l'intoxication glycopriye. mais c’est apres la décou
verte par les Canadiens du syndrome hypoglycémique 
que, comme nous venons de le dire, ccs rapprochements 
furent surtout nombreux : M miki-Cayukl i 137,1 Cammiikje 
( 13NJ. M \n.\xox i I39,i. Sicmbi: Hauais. ( est la découverte 
de 1 insuline qui, permettant de reproduire L syndrome 
presque à volonté chez ranimai, en a permis l'élude.

Le syndrome hypoglycémique, appelé encore hyper- 
ht^ulinisme se traduit pur des phénomènes de convul
sions, de coma, d hypothermie. Or. ccs phénomènes 
s’observent dans la fièvre viiulaire; si l'on songe d'autre 

que dans la suite mi a rapprochés du syndrome hypo
glycémique. mais ce- accidents n avaient pas étr ratta
chés à leur véritable cause. C’est ainsi qu’eu 18SG, 
Mi inux(. avait deu il chez l'animal pliloi idzinr et tenu 
à jeun, un certain nomhre de symptômes qui rappellent 
ceux de l'hypoglycémie, mais ayant trouvé dans les uri
nes de l ucide b3 -oxybiilyrîque, il avait pensé quil

t

hnfai, nous-même • I 12) apportant d expé-

La première mention d’une théorie semblable à celle 
que nous nous efforcerons d'établir a été donnée en 
novembre 1923 par M. Xr.rr, vétérinaire militaire, dans 
une communication à la Société Belge des Sciences 
Vétérinaires (140) ; ce confrère dans sa relation sur l’in
suline rapporte qu’un lè/crwwûe canadit n dont le nom 
ne nous est malheureusement pas connu, frappé pur ta 
similitude des xyni/>fdrnes ob.so i es dans [hypoglycémie 
expérimentale provoquée par une injection d'insuline 
et ceux qu'on rencontre dures ta fièvre viiulaire, eut 
/'idée que celte maladie pouvait être duc ù une hypo
glycémie et il en apporta lu preuve cruciale en traitant 
arec sja cèx par une injevlinn de glucose nue vache uL 
leinle de fièvre titulaire. Cet essai de traitement* ù 
notre connaissance du moins/ resta isolé. Les publica
tions vétérinaires tant françaises qu'étrangères sont 
unicités à ce sujet jusqu’en 1925. A ce moment, deux 
auteurs suédois Erik M, P. Widxi.wk, professeur de 
chimie biologique à hi Faculté de Médecine de Limd et 
< Hof. Caiiœxs < l il) publièrent les premiers résultats de 
leurs expériences sur les manifestations du syndrome 
hypoglycémique et ses rapports avec la lièvre titulaire. 
Au début de 1926, un vétérinaire anglais L. C. Magi ihi, 
hS7) formule saris doute une théorie toute différente de 
celle que nous chercherons a établir, mais il accorde 
néanmoins une importance majeure à l'hypoglycémie.

ririiccs poursuivies depuis plusieurs mois, proposons 
une théorie nouvelle de la fièvre viiulaire.

Ce sont les expériences et les constatations de ces 
auteurs et les nôtres que nous allons exposer dans la

fO



troisième partie de relie étude. Nous résumerons d’a
bord I rial de nos connaissances sur la glycémie nor
male des animaux de I espece bovine, nous envisagerons 
ensuite les manifestations de l'hypoglycémie chez les 
bovins. pui< le> effets du traitement d’Evrns >ur la gly
cémie, les recherches sur le taux du sucre du sang au 
cours (Je la fièvre vihdaire ; enfin, nous chercherons a 
coordonner toutes ces données el à formuler une théorie 
sur la palhogènie de la fièvre vituhiire. Glycémie des bovidés.

La présence de sucre dans le sang est connue dq
longtemps. Donsox el Pool, les premiers, en 1775, 
trouvèrent un goût sucré au sérum d’un diabétique. 
Ambhosiaxi constata que la partie liquide du sang d'un 
diabétique fermentait avec la levure de bière. Magendie 
trouva du sucre dans le sang. Longtemps on pensa que

Claude Bluwiuj (1849) qui montrant qu’on trouve cons
laminent du sucre dans le sang même (liez les non- 
vcaux-nés, même chez les carnivores, même dans 
I inanition imposa celle notion capitale que le sang
contient toujours une certaine qui de glucose.

Le taux de la glycémie de la vache laitière est inferieur 
aux taux de la glycémie des animaux de l'espèce bo
vine ne donnant nas de lait.
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peu de temps.

ment que le bmr de la qlytémie est variable suivant 

heuresson sang, mais pendant

especes, dans chaque espèce suivant les ani/naicr et snr 
le même animol suivant les moments. En réalité, ces 
oscillation* de la glycémie sont peu marquées ; lorsque 
le taux du glucose s’élève, il atteint le « seuil » cl il est 
éliminé par le rein ; ce seuil est variable avec les espe
ces, il n’est même pas fixe sur un même sujet Selon 
Amii.viw et ( iiAUAxirn (113) il varie avec relut du l'eiiu 

environ. Lorsqu'on donne des hydrates de carbone 
il une façon prolongée, on obtient une hyperglycémie 
qui dure et qui même dans certains cas peut aboutir à 
la glycosurie. Point besoin de distribuer aux uni* 
maux une idimcnlalmn riche en hydrates de carbone 
pour voir la glycémie s’élever; une alimentation alibîlc 
et abondante arrive au meme but. l e taux de la glvcé- 
i n i e s a b a i sse ai i co n I ra i re 11 »rs < j i te les d. é p c ns e s vu su r n * 
de Forganisme sont élevées, dans le travail musculaire 
intense par exemple el lorsque Falimentalion est peu 
alibîlc ou peu abondante. On peu/ donc dire actuelle

On avait pense que la quantité de glucose contemie 
dans le sang était à peu près fixe et que chez 1 homme 
e| les animaux sains elle atteignait environ 1 gr. par 
litre. Les recherches de ces dernière- années ont montré 
en outre des variations pathologiques, rouîmes depuis 
longtemps, il exista i! des variations physiologiques de 
la glycémie. Ces dernières sont sous la dépendance de 
I apport du sucre par Falimentalion d une part, de la 
consommai ion du glucose par l'organisme d autre pari. 
Lorsqu'on donne a un animal une certaine quantité 
il hydrates de carbone le taux du sucre s’élève dair 

Z

lues.

glycémie a bai" d Hue façon

’élève, plus le seuil s'élève, mais en 
ccilaïnes limites ; chez I homme, il 

Plus la glycémie 
restant dans de

importante relatent de- accidents 1res graves parfois 
mortels qui conslihit ni le syndrome hypoglycémique : 
celle limite inférieure n'est pas absolument constante 
pour Ions les un r mater, mais si l on s en rapporte aur 
nombreuses expériences effectuées tirer I insuline, elle 

é >7 plus fi re que le seuil ; les accidents éclatent en gé
néral lorsque le taux du sucre du sang atteint 0 gr. 30 
on même 0 gr. iO au litre. Entré le seuil et la limite 
inférieure où apparaissent 1rs accidents existe une zône 
intermediaire dans laquelle la glycémie peut thriller 
sans qifaueiin trouble ne se manifeste, mais il faut bien 
dire que soii> Faction d'un mécanisme encore inconnu, 
le taux du glucose terni à se rapprocher dîme cons
tante variable dans de faibles proportion^ avec chaque 
individu (0 gr, S à 1 gr, 20 mi litre chez 1 homme).

('lie: les taches laitières, la consommation du ylucosr 
pur rnrtpmisme es/ beaucoup plus t/ramle que chez les 
autres animuux. Outre le sucre nécessaire a la nuhi- 
tion et au fouetionnemenl dc> organes, une notable 
qtianlilc est utilisée pour Frlaboralion du lactose par 
la cellule mammaire. Paul Bim ilii) avait soupçonné 
que le lactose du lait provenait du glucose du sang. 
Kvrrmxx et Muai: (H5 cil montrant que la mamelle 
consommait plus de glncoce que les tissus de la lèlc. 
apportaient un argument en faveur de t elle manière de

il " élève dan- la sclérose rénale. cl avec

oscille autour de 1 gr. 7(1, mais il peut atteindre 2 gram-

H
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glucose en exee qui lui était destiné cl le lactose
leur. a utilisé lela mamelle. étant entrée en jeu

trouvé provient de la rétention. Ce qui le démuni rc, 
c'est que l’on trouve du colostrum dans la mamelle dès 
ce moment cl depuis les expériences de Pom urit cl P.v- 
xissET » 110} nous savons que le culuslrum n'es! fju'un 
résidu de rèlentirm. Pihuiiiii fait avec Leimam (132) 
les mêmes constatations chez les femelles domestiques.

Le lactose du lait provient donc du glucose du sang. 
( hi coiinul facilement que chez 1rs vaches laitières. la 

voir, mais c'est Ponciiin (116) qui, par des expériences 
aujourd'hui classiques, a démontré que le lactose du 
lait provient de la transformation par la cellule mam
maire du glucose du sang. Pratiquant l'ablatum des 
mamelles chez des vaches et des chèvres avant la mise- 
has. cet auteur voit qn â l'accmichcmenl. d se produit 
toujours une hyperglycémie cl une glycosurie propor
tionnelles à la qualité laitière des femelles en expé
rience : il observe de même que chez les femelles en 
larkilmn. l'ablation des mamelles est suivie d’une hyper
glycémie et d’une glycosurie variables, mais toujours 
en raison directe de Linlensilé de la lai talion. Hyper
glycémie et glycosurie consécutive sont dues au glucose 
qui, déversé dans le sang par le foie, ne peut rire uti
lisé pour l'élaboration du lactose. l’es déductions sont 
confirmée- par In clinique. Ce même auteur montre eu 
effet avec Commaxdei h (147) (prit existe chez la femme 
une glycosurie survenant vers le sixième ou septième 
mois de la grossesse : elle est provoquée par une gly- 
rugéiièsc plu< active du foie qui entre en activité avant 
la mamelle ; elle fait bientôt place à la laetosui ic. car

t

5»• r/j

Widm wk cl I vau xs mm-

même temps deux prélèvements et 1rs rhlfh

Heures.

Ivcérnîe nous |v verrons, c-l plus

tiqué des dusages de sang chez les animaux

donimiK sont la iiinvcnnr de deux dusages.

sur 20 grammes de sang : nous avons loiijoiu 

avons gra
de l'espèce

s fait ni 
que nous
WlUMARk

bovine. Pour ce- dosages, nous avons utilise la mé
thode de G. Br.nTnA.xn. cl non- a\on< opéré en général

un facteur d une extrême importance;

et ( Mu.r.x- ont utilisé la méthode micromêlriqnc de 
Baxg, elle a le grand avantage de permettre le dosage 
avec de très petites quantités de sang : * ou 1 centi
mètre cube ; celle méthode précieuse i liez l'homme et 
les petit- animaux de laboratoires ne s’impose pas chez.

giandê que celle de l alimeidation.
Les fuit- viennent confirmer nos déductions aidé

La lactation c-l 
son influence sur

consommation du glucose soit 1res grande, d'autant 
plus grande que leur production laitière est plus abon
dante, I n exemple permettra de s'en rendre compte : 
le lactose, ou te <aiL est un des éléments les pin-, fixes 
du lail, on en trouve environ 50 grammes par litre et 
W ihMAhK et Ç.viu.rxs ont pu ainsi calculer que pour une 
vache donnant 28 kgs de lait par jour, il faut en chiffres 
ronds 00 grammes de glucose par heure cl que tonte ta 
teneur eu sucre du sang se renouvelle tous 1rs quarts 
d heure, L'intensité de lu bit talion doit dont avoir une 
f/r titt le in/luenee lu teneur en sut re du stin(/ ; il en 
c-l de même, ainsi que nous le faisions remarquer plus 
lmnlt de ralimcntaliuii. Ce sont ces variations de la 
glycémie que nous allons maintenant envisager.

A. — Variai tox* m: j \ glycémie avec ia lactation

j

r.

zt.
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étudiées lus premiers vu leur intérêt, nous louons à

piirlcntiieril tous à la race sui-sc pie

trouve en Ire 0

Les éuhan-

80 cl 1 gr. 20 de glucose par litre de 
peu près identiques, lundi- que chez l'homme. on

! liions de sang furent prélevés dans la veine de l’o- 
reille, le plus souvent entre 11 heures cl midi. Les 
dosages, connue nous favoris dit furcnl effectués par 
la micro-méthode de Baxg. Pour les contrôler, ils ont 
pratiqué des viTilicalions en se servant dîme solution 
lilrée de glucose. Les chiffres qu'ils donnent sont tou
jours lu moyenne de deux dosages.

Ils ont d abord recherché la concentration du sucre 
dans le sang chez les vache- sèches. chez les génisses 
cl chez les vaches laitières, tonies soumises à la même

rapporter en leur entier les résultats de leur travail.
Leurs recherches portèrent -ur du bétail de dilTu- 

rentes fermes des enviions de Lu ntl. Les animaux an-

sang.
Les variations du taux de la glycémie avec la lacta

tion ont une grande importance pour la théorie que 
nous soutenons. Contrairement aux variations par 
l'alimcnlalnm. elles n'avaient fait jusqu’à ces temps 
l’objet d'aucune recherche. Wiiaiahk et Carlexs 1rs oui 

la vache et chez la chèvre, où I on peut à plu-iein- 
reprr-cs. sans mcoiivcniciiL srmshairc à 30 grammes 
de sang.

Hernarfpions d'abord que la glycémie normale r>t mi 
peu inférieure chez la vache cl riiez la chèvre à la gly
cémie des autres animaux. Pomuiu Imail déjà note 
(110), WimiutK et t xni.ixs ont trouvé qu'elle oscillait 
autour de 0 gr. 80 el nous avons rencontré des chiffre-

«T

K

-

octobre (sèche

rîahle.
Les résultats qu’ils ont obtenus sont ctinsigiR 

les tableaux ui-dus-ou-.

Cite: la ruche set lie :

Tableau I

pr novembre 14

■lu suer

octobre (sèche depuis 
novembre 3 sêm. )

députe
J )

dans

E, Arlôvsganlen 0,079
0.003

C. Arlùvsgarden O.hSG
II,nsa

Concentration Remarqués

D. Ailëvsgarden 0,068 25 octobre ( ici )
Û,Û87 l*f novembre/ id. )

A. tic Igonagarlien

B, Arlovsgardeii

<1,073
0,062
0,071
uj.œ
0,085

",129
0,087

*24 octobre (sèche
27 depuis
28 n lin
29 » mois)

5 novembre

25 octubre ; sc-elh? depuis 
V novembre 1 mois)

Désignation des 
animaux

alimentation et ne recevant pas d'aliments concentrés. 
Le taux de la glycémie chez les vaches sèches, n "ayant 
reçu am une alimentation idihile est un peu inférieur à ce
lui de l’homme. La moyenne donne 0.(185° les extrêmes 
n.129 ut (1.002.W’idmark cl ( \mxxs font aiis-i remarquer 
que ces extrêmes sont plus éloignés que chez 1 homme cl 
que le taux du la glycémie par conséquent est plus va- 

Conceittrulion du situe <hui-s le stuig chez des animaux 
nourris seulement ni et des feuilles de belleraics 

h sucre.

-

• -i

V
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liez esLe taux du siure dans le sang est plus bas gm

celle

28 «
29 »
5 novembre

Remarques

24 octobre

■luisait le plus vtail Scfr/m qui donnait

taches stériles rl il semble s'uhuisser prtgmrlimtnellc- 
ment ù la calem luilicie du sujet. Le chiffre le plus bas

qui produisait le moins était S/ûm qui donnait G kilogs

F- Arlôvsgardeti o.œ3
G. Ailôvsgarden 0,090
11. Arluvsgarden 0.091
I, Arlûvsgarden 0,087

Widmaok cl Cari i xs font remarquer comme on peut 
s’en rendre compte par l'examen des tableaux que le 
taux de la concentration du sucre dans le sang chez les 
génisses se trouve le même que chez les vache- ne don
nant pas de la il. Lu moyen ne des dosages donne 0.085

et lu valeur oseille cuire 0,091 et 0.071 (la nourriture 
étant identique).

(die: les ruches luiliêres appartenant à ce même trou
peau et nourries de lu même façon, sans aliments conccii- 
Irés et seulement avec do feuilles de betteraves a sucre, 
le taux de la glycémie est plus bas. Les vaches examinées 
avaient un rendement laitier rr-ez faible, telle qui pro-

Dêsignatinn de< 
animaux

J. lleffonagarden

< onccntratiüB 
du sucre

0.082
0.081
0.079
0,091
0.071

Tableau II
( nue entrai ion du sucre dans le sang chez des gcnisscs 

nourries seulement cttec des feuilles de be/L t ares 
à sucre.

-

“■
4
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laitières nourries scuhnicrd arec des feuille 
de bellcrares à 'finie. 

(Expériences effectuées à llelgonagarden)

Nom Selma Lilîa Tella Lina Stina

23 »
24 n
27 »
28 »
29 h
5 novembre

17 octobre
19 u

Glycémie

0,064 0,(162 0.067 0.067 i',073
0,060 0,061 0,062 0,(59 ',066
0,075 njzjl U,082 Ô>2
0,050 0,055 0,050 0.05Î 0,060
0,04? 0.043 0,042 0.046 M52
0.044 0.0 M) 0,052 0,043 0,048
0.017 0,048 0,053 11,0.71 0,049
0,041 0.CW8 0.(5? 0,051 ,«H9
0,055 0,064 0,056 0,066 ■1,058
0,054 0,055 0,056 0.063 0,660

en effet (0,040 et 0.041 .) a été donné par lu vache qui
fournissait le plus de lait, l’c taux du sucre est li es bas 
et chez l'homme des accidents hypoglycémique^ seraient 
certainement apparus ; cependant ces vaches se por
taient bien. Ce taux 1res bas de la glycémie est certaine
ment provoqué par la spécialisation lailièrc des ani
maux.

Les ré* s des dosages sont consignés dans le ta- 
ci-dessniis ;

Tableau 111

Concentration du sucre dans le sung citez des vaches

Rendement
en lait

journalier 18 hgs 14 kgs lu kgs 8 legs *j kgs

Date îles 
prélfev€inen*>

de sang

du taux duOn voit par ce tableau que lu mmmne 
sucre chez les vaches laitières e>l de H,057 contre 0,070 
pour la vache sèche A. el 0,081 pour In génisse ,1. appar
tenant à ce même et par conséquent nourries

y
«

8
43

72
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18 kgs 
U
II 
n 
11 
h 
h

Selnia
l.ilja
Tella
r.îna
Stina
Vache s écho A.
Génisse J.

Nom Rendement quotidien en lait Taux de la 
glycémie
0,053
0,(67
0,05?
0,058
0,001
0,076
0,081

WlDMAItK cl < Md r.X> >dllt

. uni en branle une excita-

moins ce mécanisme cl
déterminent à la longue un abaissement du taux du su

cre dans le sang.

W'iriMAitK rl (’mu.i.x> sont arrivés à des chiffres sensi
blement identiques en opérant sur des r/«erres. A diiïé- 
rentes périodes de la lactation, ils ont trouve nue glycé
mie de 0,001 : 0.059 ; 0,048 : 0,000 ; 0T05l.

Ils foui remarquer qu’on sait depuis longtemps que 
l'abaissement de la glycémie md en branle une excita
tion destinée a augmenter l’arrivée du sucre dans Je sang 
Chez les vaches laitières les dépenses en sucre toujours 
croissantes troublent plus ou i..„_

de la même fai on. Ce travail montre ytfiï y a une relu- 
lion certaine entre le débit laitier cl le finir du sucre 
duns le smuf ; plus la lactation csl intense cl plus le 
taux est bas : la glycémie la plus basse a été observée 
chez les 2 vaches qui donnaient le plus de lait, le taux 
le plus liant ( liez celle qui en donnait le moins.

Pour donner plus de netteté à cette notion Wiumaick el 
Caki exs ont établi le tableau ci-dessous qui montre ù 
côh; du rendement en lait le taux moyeu de la glycémie ; 
la l'rotfrc'sion des chiffres de la glycémie qui est en rai
son inverse de ceux du rendement quotidien du lait est 
particuliérement démonstrative.

—
 ç x ■ 
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est indispensable, — était liés régulièrement pratique

28 févr. 1926 
? mars »
3 ji ii II
4 n n

2 mars 1926

Vache, pie rouge, 280 k. 
mauvais état (sèche)

Vache tachetée, pie rouge
450 kg s, 12 ans

kgs 0,65
0,70
0,68 muy. 0,67
0.66

0,77
i kg 0,78 moy. 0,78

0,78
0,80

Chevrette grise, 1 an,
20 kgs

0,78
0,8!
0,82
0,80

moy. 0,80

<1,60
0,58
0.62
0,59

niuy. 0,59
15 kgs

Vache, 12 ans. 350kgs lojanv. 1926
17 » »
19 rt
21 n n

2 foi< par jour. .Xos résultat' sont consignés dans le ta
bleau ci-dessous.
J?c.sîg!Kitiüii des 

animaux
Dates des 

prélèvements
Rend1 Glycémie

quotidien au litre 
en lait

Xoiis n avons pas eu loccttsion de pratiquer des dosa
ges sur des troupeaux, mais nous avons pu rechercher 
la glycémie sur un certain nombre de vaches on de chè
vres. soit sèches, soit en lactation. Dans tous les cas les 
aniimmx recevaient mie ration uniforme depuis mie 
semaine au moins (luzerne et sou), La mulsion, — ceci

Chevre blanche, 4 ans 2 tév. 1926 0,68
51 kgs 4 ri »i 2 kgs 0,65

l.i » H 0,62 moy. L/i.»
8 i> 0,67

v ache 430 kgs. G ans, 
pie muge, bon état 

(sèche)

S févr. 1926
6 » »
8 » n 0

10 « »

0,79
0,82
0,8 i moy. 0,815
0,81

-,

oc
 Cî 

—
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3/26 
ï>
»

26 »
27 h

28 »

accouché »
Je 28 »

février n 
dans la «• 

soirée, de n
2 fœtus m 

dont l’un ? 
est mort 15 R. 

au passage >»

22/2/26
23 ..

ons avons aussi dirigé nos redicrrhcs d’un autre

Chèvre 4 ans, GG kgs lujanv, »
17 »

19 n i»
21 H »

3 kgs 0,60
0,58
0,61 mov.
0,50

Vache, pie rouge,
450 k.. 12 ans

.■ la lactation itnmédia-

rôle particulièrement intéressant pour I éludé de la pa- 
Ihogruie de la lièvre viltdaire ; nous iujus sommis atta
chés à vérifier si l’ê
temenl apres l'accouchement nentrainail pas mie chute 
notable de la glycémie. Xos recherches oui perlé sur une 
vache et 3 chèvres. Les animaux recevaient line nourri*
li ire
l accom hcmenl.

luzerne cl son cl dès le lendemain de 
la mamelle était régulièrement épuisée

par mulsion 2 fois par jour apres la téléc des petits.

Désignation des Dates
animaux des

prélèvements

date de Rend1
l’accou- en Glycémie 

clienicnt lait

ceux «Je Widmark c/ C\n- 
idenliqiie. plus la kulutian 
de la tftycêmie est bus.

— 
M

'J

4*
*

sucres dans le san
revenir plus Joui sur ce sujet. Ces expériences

20 o

15 fév.
16 n
17 n

imparfaites <|ii’elles soient ne montrent lias moins

critiques.Ces expériences ne sont pas exemples

l,r <riars ..

3 mars, ■■
i »» ii

1926
n

H 
H

W 
kl

| JClIll 

qu’il

innis aurons l occasion d'ailleurs

nous le savons parce que hi mulsion
n elanl pas pratiquée avaiil le vêlage iioik avons dosé a 
la fois le glucose du sang cl le lactose de rétention.
Pour s’en rendre compte, il suffit de se rappeler les 
travaux' de Porcher cl Leblanc. Il eut fallu dans nos
dosages séparer le glucose du lactose et nous ne con
naissons malhcmeuscmciil pas rie méthode chimique 
bien an point permettant le dosage simultané de ce*

0,98
0,85
0,92
n,90
u,62

0.99
b?
0,65
0,62

0,95
0,88
0,97
0,65

se produit une ehnle de la glycémie au moment où ht 
lactation s'clablil après le pari, Elles sont un argument

17 fév 1926

3 chevreaux
3 kgs 

»k
»l

4 mars 1926

2 chevreaux 3 kgs

3 mars 1926

2 chevreaux

Chèvre, 6 ans

Chèvre, 5 uns

Chèvre, 4 ans

Désignation des 
animaux

Dates
des

prélèvements

date de Rend1 
l’accou* en Glycémie 

chenieiit lait

j;
ci

 y
“-I

 O
 Ü’

 Cw
K.
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<© 
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d'nnc certaine importance en faveur de la théorie

l'objet de nom h reuse s recherches tant
riiez rhoinine que chez le* tmimmix. Widmark et t au- 
ij,\s Foui aussi mise en évidence chez la vache lailiete. 
Ils uni montré que lorsqu’on donne de* alimente concen
trés. la glycémie descend beaucoup moins bas, niais elle 
ifallciid jamais un taux ainsi fort que chez les vaches qui 
ne donnent pas de la il où chez tes génisses, alors meme 
que ces derniers animaux ne reçoivent pas d alimente 
concentre-'. Lcuis résultats sont résumés dans le tableau 
suivant ;

l'hypoglycémie. puisque nous savons qu'en général la 
lièvre vilulaire apparail dans les deux jour< qui suivent 
l'accouchement

/L — Ltwiafions de lu glytèinie avec raliitienlulion.

Outre la laclalion, lalimcnlalion exerce une action 
manifeste sur la glycémie. Celle action e>! mieux con-

Lâches laitières d'drloi sepird nom ries avec des /etiilles 
de /uï/erneex ù sucre cl des riZirnenfe concentrés.

Désignation des K 
anlnuux

L M

Ktlogs «Vêlements
concentrés 4 4 4 4 4 2.5 2.5 2 5

distribues chaque
jour

llcndeineiil 23.9 23 22.3 20.4 2i 8.2 9 8.6
du lait

8.2 7-8

Glycémie 0 0
lc‘:5 octobre 0.070 0 073 0 878 0.05 £ 0-070 0-0^8 0 065 0.073 0 069 0.063 

Je P novcT.bi e 0 080 0 078 0 077 0 070 0.073 0 087 0 088 0.083 0 086 0 078

Moyenne : 0.075 ait lieu de 0,007. moyenne chez des 
vaches lijiliércs ne recevant pas d'aliments concentrés.

y.

ZfGZ

— 131 —

K81 alors même que ces animaux

baisser très bas et

cémie s élève — (175 au lieu de

mie chez les bonnes laitières peut

( lie sèche nu

— mais il n ai

ne reçoivent pa> d alimente alîhifes, Comme première 
conséquence pratique de ces expériences el si, connue 
nous le croyons, la lirvre vîhliaire es! une manifestation 
<lu syndrome hypoglycémique, il résulte que l adminis- 
Iration d’aliments concentrés avant le vêlage doit cire 
un traitement préventif de celle maladie. Les fails confir
ment celle déduction. Mvgcirl nous l'avons noté en pas
sant. rapporte que les éleveurs anglais distribuent aux 
vaches pleines dans les G semaines qui précèdent le vê
lage des alimente concentres cl 1rs résultats de cette 
méthode monlre que I on évite ainsi la lièvre vilulaitc 
loiil en augmentant le rendement en’lail.

h inl jamais |c imix de la glycémie observée chez la va-

louchcr presque ù la limite au-dessous de laquelle appa- 
raissent les accidente hypoglycémique.--, iO gr. 40 de glu
cose au litre). Le syndrome hypoglycémique peut doue 
appaiailre avec une grande facilité sur ces animaux.

< ’c facteur lactation est si important que son influence 
sui la glycémie esl beaucoup pins grande, nou> le répé
tons. que celle de l'alimentation» Si on distribue à des 
vache* laitières des aliments concentrée le taux de la

l .n résume, cher fri roche laitière, la Idclufmn el I uh- 
meritalion sont deux facteurs qui influencent d'une /a- 
f<m profoit'h la t/hjeèinie. Il résulte des recherches pré
cédentes que, lorsque des vaches laitières son! inuirites 
d une façon uniforme, plus la lactation est abondante, 
plus le taux de la glycémie est bas cl si les animaux ne 
reçoivent pas d alimente concentrés le taux de la givre-

r r. -
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Chapitre III

chez les animaiixt par l'injection de phlorvdzine,
mais c'est siuloul depuis la decouverte île l'insuline par 
les Canadiens qu’une telle expérimentation est devenue 
relativement facile*

Le Syndrome hypoglycémique 
chez la vache laitière.

f.e syndrome liypoylycéniigue chez ta t ache laitière 
se traduit par des sjpnptÔFiies identiques a eeu.r 

de fa fièvre titulaire.

Si nos idées son! exactes cl si la fièvre vilulaïre est 
une manifestation du syndrome hypoglycémique, on 
jdoit pouvoir, en créant artificiellement l’hypoglycémie 
chez, un animal sain, reproduire les symptômes de la 
fièvre vilulaïre. Comme nous le disions au début de la 
troisième parité de ce travail, le syndrome hypoglycé
mique appelé intoxication fjhjcoprûe. avait bien déjà été

s
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sullats comme probants.
Pour que les accidents hypuglycénii

d'Iivpcrgl verni ie. 1res brève d'aillenr

upparmssenl.

L insuline rren c son action sttv Inuit s

Mc. I’axx •

esprecs’ ant-
pçiil la suivre.

suit l'injection [Lymax. Xk holle*.
mais le plus -oiivcnl elle apparaît au bout de

expériences fondamentales de Bax iivl, Bi>t*

il faut que le latir de la glycémie r abaisse à ait niveau 
donné ; ce taux inférieur n’esi pas absolument fixe pour 
chaque espère cl dans une meme espece pour chaque 
animal. Chez le lapin on admet qu'il faut que la glycé
mie descende jiHqifa 0 gr. 15 mi litre pour que des acci
dents apparaissent ; chez l'homme à Û gr. 70 on note de 
la nervosité, à 0 gr. 10 ou 0 gr. 50 du di lire â 0 gr. 30 
des convulsions.

Des expériences de Wïdaiark cl Cmo i xs des nôtres, 
il résulte que. chez les Imvins, h glycémie doit s'abais-

merfes ; animaux à sang chaud on à sang froid. Sou
de lu. Holssay cl Mazùcco ■ 15?) ont cherche à classer 
les espèces animales d'après leur sensibilité à linsiiliiie, 
mais leurs expériences sont trop peu nombreuses ri 
comme nous le verrons plus loin, trop de fadeurs inter
viennent pour que no»< puissions considérer leurs lé-

heures. Elle est essentiellement transitoire, elle dîne 
plusieurs homes ]c pins souvent exceptionnellement un 
jour ou pins, [Coi.i.ip (151)] et quelquefois mu? pha$e

Coi.lip, Macleod et Noble (149) uni montré que lors
qu’on injecte de l irHultne û im animal quelconque on 
provoque une chute passagère dans le taux du sucre 
sanguin. Celte hypoglycémie appmail après un temps 
variable, ou l a observée dès la première demi-heure qui

r
Z

—

I* f.

— 135 —

ent.que le* troubles hypoglycémiques apparai

vu que des lapin* nourris 1 avoine étaient beaucoup

scr an dessous de û gr* 10 jusqu à o gr- 30 d moins

alarmant ifesl noté. Il v a évidemment comme nous

pour
Tant

que ce taux limite n’est pas atteint aucun symptôme

plus résistants que ceux nourris au foin.
Il faut tenir < e aussi des variations imlirMucltes.

ou a observe riiez le lapin que certain* sujets de même 
poids, de même race, parfois même de même portée ré
sistaient davantage ù une même dose d'insuline. lùvuw, 
Blst, Cüllip, M ac i eod et Nom r i119) ont rapporte riiis- 
téire de G lapins auxquels ils injectèrent la même quan-

disions des variations individuelles comme dans loulcs 
les espèces, mai* les chiffres que nous dminun* soûl des 
chiffres moyens.

On sait que limité physiologique d'insuline* proposée 
par Baxiîxg. Best, Colmp, Mac leu d et Noble 119) cl 
universellement adoptée pour toutes les préparation? 
commerciales, est la quant île d insuline necessaire pour 
abaisser en 1 heures la glycémie normale d un lapin de 
<leux kilogs à jeun depuis 18 à 21 heures, à 0.15 pour 
1000. II ne huit pas croire en parlant de ce fait qu’en 
injecta il I ;i un animal, même à un lapin, ml peu plus 
d'une unité physiologique d insuline pur 2 kg" de pied* 
vif. on produise à coup sûr le syndrome hypoglycé
mique.

De nombreux fadeurs entrent en jeu ; un des plus im
portants est ratiinentalion. Bien que 1 insuline suit tou
jours injectée à des sujets â jeun depni* 12 on 21 heures, 
ralimenhilion anterieure joue un rôle certain. Ce facteur 
a été noté par tons h> ailleurs qui se sont occupe* ue l in- 
suline et. tout récemment, Pi xvi et Simoxxet (153) ont

Si
-
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Ire et qu ainsi une notable pal lie du gluco devait

île

unes

cause qui favorise la production des accidents.
Lintêgrilè des organes, et en particulier finit 

* Il existe aussi des variations dues à l'âge.

sujets dgés. malades paraissent plus sensibles que 
du /oie cl des reins, joue certainement un rôle. Les 

sont plus sensibles ; à la race, certaines races résistent 
moins ; à la température, une température élevée favo
rise l'action de l'insuline. Le Irai ail prolonge est une 

«‘Ire transformé en lactose ^oit détruit par l insuline. 
( ela tient vraisemblablement à ce «pic les réserves en 

hydrates de carbone sont minimes chez, les animaux lai
tiers.

Les faits que nous avons relatés au chapitre précédent 
sur la glycémie normale de la vache laitière, qui est tou
jours inférieure à celle «les animaux de l’espèce bovine 
ne donnant pas de lait, faisaient prévoir celte conclusion. 
Il faut d ailleurs faire remarquer, et ceci est important, 
que 1 injection d insuline ne modifie pas d'une façon sen
sible, du moins quant à sa richesse en lactose, la com-

sujets sains ; nous aurons d'ailleurs plus loin, l'occasion 
d’insister sur I importance de ce fadeur.

/.a lactation, et ceci n’a pas été signalé jusqu’ici, jolie 
un rôle de premier ordre. Les raclas laitières sont plus 
sensibles que les vaches de boucherie d cela bien qu’une 
injection d'insuline tarisse partiellement la sécrétion lac-

Idé d une même insuline et «pii piéscntércnl tous un 
taux «le glycémie différent.

Lu voir d'administration intervient aussi, L'injet lion 
intra-veineuse donne toujours «les résultats plus rapides 
et plus marqués : ccd celle que nous avons ulili-ée.

:

■•J,
1

des chèx

lais et ils ont vu que, malgré des chutes

Xnzi m i
position du lait, (il isti cl Bu i ii ( l6$i expérimentant sur 

d Xicoi \i (16# sur des brebis

atteignant pai fois 0 gr. 20, ou 0 gr. 26. le ladose du lad 
lie diminuait que fort peu (if> gr. au lieu de 50 par litre 
de lait). Il résille de ces faits que la mamelle est capable 
de produire le ladose à un taux relativement fixe mal
gré de fortes variations de la glycémie.

De même qu’il se produit une chute «le la glycémie 
au moment ou s'établit la sécrétion lactée ainsi que 
nous le démontrions au précédent chapitre, «le même 
c'est à celle période surtout «pie le> animaux sont parti
culiérement sensibles à rinsuline. Nous avons expéri
menté sur <l« s dièvrcs d sur «les chiennes, nous cite
rons deux expérience* :
Chèvre, 5 ans, (U kgs, pleine de plus de 3 mois, 
te 28 février : glycémie : 0,92.
trçoit 80 unités physiologiques d insuline Byla dans la jugu

laire,
la glycémie s’al aisse en 3 heures à (i gr. 61, on note un peu «le 

somnolence sans autre trouble,
accouche de 2 chevreaux le 4 mars,
1.? 6 mais, reçoit *0 unités physiologiques d'insuline Byla dam* 

la jugulaire. 2 heures après l'injection, somnolence, incoor
dination motrice. Glycémie avant l'injection : 0,72, 

glycémie : 0,40, 3 heures après l’injection.

Chienne berger, 2 ans, bonne santé, poids 13 kgs, 
pleine de plus d’un mois,
le 10 février : glycémie, 0,96,
reçoit St} unités physiologiques d’insuline Byla dans la vein? 

saphène,
aucun phénomène morbide n'est noté, sinon un peu de somno

lence, «le lassitude,
glycémie : 0,50, 3 heures après l’injection.
accouche de G chiots le 20 février au matin,

en lactation, xml arrivés à peu près aux mêmes l’ésul-
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'odtiirc très facilcmenl lei on no puisse pas toujours
inique.

d organes ernplov

s \ inlromc hypoglv

en thérapeiilique ; que le titrage de

ous avons un assez grand nombre d’inj
lions d insuline chez les animaux. surtout < liez la vaille, 
la chèvre et le chien ; nous ne nous occuperons pas ino- 
mcnlanêmml des rosiillah «ddeini" chez b* chien. nous

ce ’ ne peut être dune grande précision, par la 
méthode même que l’on ni dise, on conçoit que les résil
iais de riiijecliim à des animaux soient difb h id> cl que

ie 22 février à lt h. 3û prise de sang : glycémie 0,(2, 
injection de 3Ô unités physiologiques d'insuline Jlyla. 
à 15 li. 30, la chienne commence à tituber ; il y a iiicomlé 

nation des membres postérieurs ; puis elle se couche et 
garde le de cubitus latéral. Toutefois, si on rappelle, elle 
peut encore se lever.

A 16 II, deenbitus latéral complet, la chienne est comateuse. 
Si on la in cl debout, la station est impossible* elle s'assied, 
écarte les membres antérieurs, la tête sTtffaise,

à 16 h. 30, la chienne est dans le coma glycémie 0,35. On ne 
note pas de convulsion.

a 17 II, disparition spontanée des troubles.

Par con-rquenl. de même que la glycémie s*abaisse 
au moment où s’établit la lactation, de même consé
quence logique, tes femelles son! beaucoup pln< sensi
ble* à l insuline pendant celle période que pendant la 
gestation,

La rcpéfüion des injet lions d insuline à des inter* 
Vallès rapprochés, alors que le fuie ii a pas le temps de 
rccimsiihtcr ses réserves. favorise la pnoluction des 
a ici dei 11 s h y | j ogly çé m ît] iles.

Si nous ajoutons que Ion cannait Iris mal les proprié
tés physiques et snrlonl la composition chimique de 1 in
suline. comme d’ailleurs celles de beaucoup d'extraits

-
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7 fois chez vaches dilïéreidc

dernier repus, reçurent sous la peau des quantik

penbaguc. Ils ont note un abaissement de la gly

foi 2 (ois chez 2 chèvres

n'envisagerons que les expériences effectuées chez les 
ruminants.

Nous avons cherché à 
glycémique pur

provoquer le syndrome hypo- 
de fortes doses d'insuline 9

siiline variant de 200 à 500 tinilcs, Des troubles n’appa
rurent que sur deux vaches, celle qui en recul le plus 
« Broga » (500 unités) et celle qui en reçut le moins 
« Blanda •• (200 unilés.i et c'est sur celte dernière que 
le> troubles furent les plus marqué-. La glycémie 
s’abaissa sur Broga à Ogr.30*

On peut, pour expliquer ces différences faire inlcr-

jnsqu ù 0. 4o sur le premier siijel, jusqu’à 0.54 sur le 
second. Aucun trouble morbide n’e-l apparu ; il est vrai

Bans une seconde série d’expériences effectuées dans
une cxidoitalion agricole : 5 vaches, 0 heures après le

differentes. Xous avons constaté charpie fois un abaisse
ment «le la glycémie mais ce dernier n a rte suffisant pour 
produire des troubles nets que 3 fois chez la vache cl I 
fois chez la chèvre : 4 de nos animaux d'expérience mal
gré de furies doses d'insuline n’ont présenté aucun trou
ble morbide méritant d'être iu.de, mai- M-»demerd un 
peu de somnolence.

Widmark et Carlexs ont de leur côté procédé à 7 ex
périences chez la vache. Dans une première série de re
cherches a rabâlloire de Mai mo. ils mil injecté a deux va
ches boniLC" lai lieras pesant environ 000 kgs à Tu ne 
400. à l'autre (UN) uriilé- d une insuline fabriquée à ( o-

-T
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pancréas thyroïde, surrénales ou à des lésions du 

111 i iiMl r

dépci

que le

parfois nos animaux ont etc longs à se remettre,
Xous avons fait les mêmes constatations, mais 

qu’une souris qui est généralement rélamie en I ou

tuisM de la grosseur de l annmil. b apres 

lirme encore dans cette manière de voir, 

terne nerveux. Nous avouons qu’il y a là un facteur 
inconnu <pii peut-être joue un rôle important dans révo
lution du svndrome hypoglycémique, < e qui nous con- 

\1 \< i ron. à doses proportionnellement égale- de glucose, 
il faut plus de temps pour améliorer un gros chien 

retour à la santé revêt des modalités variables. Il se fait 
spontanément dans 50% îles cas, nous avons vu et 
c’est là une de ses caractéristique- essentielles, (pie 
l’action de l’insuline riait passagère la glycémie remonte 
d'elle-même. I) autres fois, une injection d’une solution 
glucosce est nécessaire.

La plupart de- auteurs qui ont étudié lin-iiline.-ont 
noté le- excellents effets d’une injection de glucose : la 
quantité à injecter est de 2 grammes par kilog. d’ani
mal d’apres Macleod i155). /.<i f/uèmon survient rapi
dement, 3 à 5 minutes après l'injection, si elle est faite 
peu de temps après le début des accidents. Lorsqu’il 
s’agit d’un /mimai en plein coma et présentant des 
convulsions intenses, la guérison peut demander l heure 
et quelquefois davantage. L'efficacité de ce traitement

venir les fadeurs que nous avons mentionnés plu- haut 
et particulièrement le- variations individuelles, mais ces 
variation- peuvent peut cire tenir à des lésions orga
niques et particulièrement à des lésions des glandes qui 
règlent le métabolisme des hydrates de carbone ; foie, 

k/. 
>. f

'/■

f.&

fZ

dans sa pralni

contre de ésions récentes nette 

maux : vaches, chèvres et chiens 
avons observé ces phénomènes sur plusieurs uni- 

il emploie

est d ailleurs là un fait

coma, les convoi-ions

1 autre méthode; ces animaux

certaines vaches malades .

de ces sujets même:

resta relit
bien mm- es animaux

jections de glucose, car 
indifféremment l ime ou

mais en revanche

somnolent- pendant 21 ou iS heures.

SC rétablissent partiellement après le traitement et quel
quefois succombent. Chez les vaches qui sont mortes 
de la maladie. Magcire relève des lésion- de dégé
nérescence graisseuse du foie, qui avaient déjà clé vues 
par Cacxy. Delamarre, et il pense que le foie ainsi 
lésé est incapable, soit de fabriquer du glycogène, soit 
de libérer du glucose en quantité suffisante pour le li
vrer à la circulation.

Quoi qu’il en soit, l’injection d’insuline, lorsqu’elle

constaté par de nombreux praticiens, il faut faire deux 
ou trois insufflations mammaires ou deux ou trois in

nous avons toujours trouve des lésions anciennes du 
foie ou des reins.

Ce- constatations -ont trop peu nombreuses pour 
que nous en puissions tirer des conclusions certaines, 
mais clics sont intéressantes. Elles nous expliquent 
pourquoi, si la fièvre vitulaire est une simple hypo
glycémie, certaines ruches atteintes de celte maladie 
succombent en dépit de l'insufflation mammaire cm de 
iinjection de glucose, Magiire (155)^ signale que chez 

une chèvre et un chien ont succombé dan- les convul
sions malgré des injections répétées de glucose.

A l’autopsie de ces animaux, nous n’avons pa- reri- 
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ii luesdu il 1res exact ri tient les s v ni plûmes cia

nous n'avons obtenu qu
suffisante pour voir survenir des ueeidnls; Widmark 
cl C'aiïi lx>, de leur rôle, sur 7 essais iront obtenu 
que 2 fois le coma.

Nous avons opéré >m 7 vaches :
13 janvier. — Vache 350 kgs, pleine de 5 mois — donnant 5 à 

6 kgs de lait — 190 unités physiologiques — troubles nets 
avant rapidement cessé à la suite d’une injection de ghi- 
cusè — glycémie abaissée à 0,40.

3 février. — Vnclie sèche, 430 kgs — 690 unités physiologiques 
— pas de trouble — la glycémie s'abaisse à Û.55

5 février. — Vache 230 kgs — 1 litre de lait — 290 unités d insu 
line — somnolence — pas de coma — la température des 
tend de 38,3 à 37,9 — glycémie : l\4L

1;* février* — X àclig d Su kgs — sèche 399 unités d'insuline -_
quelques grincements de dents — des tremblements — un 
peu de Sumiiolcnce — glycémie : 0,50.

2 mars. — Vache 450 kgs — en pleine lactation (16 litres de 
lait) — 390 unîtes physiologiques d'insuline — pas de trou
ble.

15 mars. — Vache 5 ans — 400 kgs — 8 litres de lait — aprê> 
12 heures de jeun reçoit hX» unités physiologiques d insuli
ne — un peu de somnolence — le Jeun est prolongé et le len
demain 600 unités sont de nouveau injectées — le syndrome 
hypoglycémique apparaît nettement — nous en donnons 
la photographie.

fois une hypoglycémie

lif-vrc vihdarre, du mmns «Jiiik sa forme comateuse la

ni
plus * ’ ’sc par tous.

Disons tout de suite que ni Wiumahk et Caki.ens 
iious-mèmc, n'avons obtenu chez les bovidés à la suite
de l'injection d'insuline, ces crises convulsives qui sont 
la règle dans les autres espèce*'. Il est vrai que les 
expériences soûl peu nombreuses, puisque sur 7 essais

abaisse suffisamment la glycémie chez la vache. reprci-
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replace sur le sol, cnliu ficelle la relève pins elle
queuimeuL elle I incurve sur liin des côtes du corps cl 
reste dans celle position. On note toujours un a&ursse- 
nitnl lhei/nique: J degré, 1 degré ou plus* La respiraliou 
esl lente, bru vaille, il y a parésie pharyngée cl on noie du 
plvali-me. un peu de météorisme, de la paresse vésicale 
cl intestinale, il n'y a ni miction, ni défécation* Ces phé
nomènes stu vieillit ni entre la troisième ■ I lu cinquième

<9 mai. — Vache maigre — 4 ans — 340 kgs — <500 unités d’in
suline — c ma total.

Les symptômes étant superposables chez tous nos 
animaux, nous ueii donnerons (punie *cnle descrip
tion.

Lorsque l'insuline esl injectée dans une veine, nous 
aune ulili'ê nidifieirmmriil lu jugulaire ou une veine 
aurii îilaire. Ie> premiers symptôïOcs commeiicciil à ap
paraître une heure apre> l'injection ; un observe un peu 
d agitation. d'irujiiiélude, des Irenihlemenls localises à 
<crlaiiH groupes musculaires, puis un peu plus lard de 
l'indifférence. de l'hébétude* un peu de somnolence. A 
ce moment, la vache se couche rt, en général, refuse du 
se lever malgré les excitations* Sur l'un de nos uni- 
maux nous avons observé avant le dêciibiliH de la dif- 
iicullé de la "talion quadrupédale : la vache titubait : 
lorsqu'on la fuisail déplacer les membres s'eulrccroi- 
Sflïenl. le.- faux-pas >u umllipliaiiiil el la hèle tombail 
sur le sol ; particulièrement nerveuse elle cherchait à 
se relever pour tomber de nouveau* Le décubilus est 
d'abord sternal, puis la somnolence augmente, 1rs yeux 
se ferme lu bête .semble ne pins pouvoir supporter le 
poids de sa tête, elle l'étend sur la lilîère* par moment

C/6/9A



heure, A un moment le déciibitus devient latéral, lu 
tête reste incurvée sur l'emoliiic. la vache' présentant 
ainsi la position classique des animaux < pleine liuvje 
vi hilaire. Nous donnons ? photographies de la même 
vache en coma hypoglycémique ; tuas 1rs pralicierts y 
reconnaîtront la poxilion cmmlà ish'quc */u (x ont bien 
souvent rencontrée, des rut lies atteintes >b' fièvre ri!n- 
laire.

Les symlôincs d'hypoglycémie apparaissent lorsque 
la glycémie descend au-dessous de Û gr. îO par litre, 
jusqu à ce (aux un note un peu dindilï» ronce, 'd‘hébé
tude, les vaches se couchent quelquefois, mais, sous 
rinfluence d'excitations. elles peuvent se relever.

Le réveil des animaux peut suivre l’injection de glu
cose : quelques minutes sur notre première vache dont 
nous ne laissâmes pas le coma se poursuivre longtemps, 
sa glycémie s ciait abaissée à 0 gr. 10, quelquefois les 
animaux reviennent spontanément a la normale, la der
nière vache d’expérience. celle dont nous donnons la 
photographie, se releva seule G heures api s l'injection. 
Lorsque l’achuii de l insuline s’épuise en çifet, la glycé
mie tend à revenir a la normale. On rie perdait d'ail
leurs. ne l oublions pas, que 50 % des vaches à fièvre 
vihilairc avant le traitement d’Evims; 11 est vrai que la 
saignée que l’on pratiquait était un traitement ralionel 
du moins si les idées que nous soutenons sont exactes. 
JL Li riXE a démontré en effet gu une saignée amenait 
un certain degré d'hyperglycémie.

Nos vaches se sont remises d'elles-mêmcs, sauf une 
et malgré l'injection de glucose ; celles de Widmahk et 
CvFii.E.xs sont restées dans le coma jusqu'à l'abatage (IG

attitudes (Fu coma hypoglgcémlqut de lu vache laitière

I



xérdaldcscoupe de convulsions.

meut quelques mouvements spontané

nous

maïs sans abaissement thermique. I
crises éclamptiques, 
-es quelques auteur-

poursuivis que 6 heures apres J’inkcîion.

mais leurs do-

(jui ont rapporté des cas de fièvre vitulaire chez cet ani
mal, insistent peu sur la >yinptomal<ilogie : ils auraient 
observé des phénomènes identiques à ceux qui se mon
trent chez la vache. Là encore de nouvelles recbcr< lu> 
sont nécessaires.

Sur quelques vaches cl une chèvre? nous avons enre
gistré la pression artérielle (hilracarutidienne) axant cl 
deux heures après l'injection d’insuline, et mm* axons 
toujours constaté un ahais-emerd variable de la pres
sion.

Les lésions dn .syndrome liypoyîy< émiqjic sont peu 
connues; dans les publicaliqris multiples consacrées à 
l’insuline. nous en avons vainement recherché une des
cription. Comme dans la fièvre vitulaire, riiez les am

ie répétons un point obscur sur l’action de l'instiTuie : 
différence de produit? (ils ont nlilisé une insuline da
noise), différences de l'état de santé? (ils ont opéré sur 
des vaches attendes de fièvre aphteuse et de*linr< < à la 
boucherie), nous l'ignorons. Ce que noirs primons a//ù- 
nier ju*c/u'iï présent t’est que f injection d insuline. lors- 
//u t lie «baisse snf/isannnenl la qltp émir, drftrnttnc des 
•symptômes absnhf/nenf «mtlofpies à ceur de lu jièt re 
titulaire.

Chez la chèvre, nous avons observe du coma enlre-

sagrs du sucre du sang n'ont été inalhciireiisiment

heures après I* injection). alors que la glycémie sur l ime 
riait remontée à 0 gr. 45. Ces auteurs noient à ce mo-

"3
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sion macroscopique constante. On

parliculai ilé : absence de lésions a 1 aulops

ion aiguë, le- organes paraissent
ru lieu ni ré aucune

i-ii existe,.
sains L’ehid
cours ; nous pensons en donner plus tard, 
une description détaillée :

r L'observe
microscopique de ces lésions est en

l.c syndrome hypoglycémique sc rapproche donc de 
la fièvre vilulairc par sa symptomatologie cl par celle

i& t.

■-J

Cii.witue IV

alulaircs cl rapides de l'insuf- Depuis que les effets

Effets du traitement

nation mammaire soûl connus. Ions les ailleurs qui onl 
proposé une théorie sur la palhogénie de la fièvre vitu- 
laire sc sont efforces d'expliquer le mécanisme de ce bi
naire Irailemenl. Certaine* palhogcnics même tirent 
leurs arguments des effets de ce Irailemenl. Cette Ihéra- 
peutique a été à son origine la conséquence naturelle, 
l’application pratique des théories de lanto-intoxîea- 
lion d’origine mammaire cl dans l'esprit de son inven- 
Iciii Schmidt, ! iodurc de potassium primitivement in
jecté seul, puis associé à de l’air pour faciliter le mas
sage, devait par ses effets anti-toxiques neutraliser les

chez la vache laitière

l.insuHIalian dis mamelles provoque 
chez la vache laitière une hyperglycémie proportionnelle 

à l'abondance fie la sécrétion lactée.
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les vaisseaux et les rellulv

pouvait substituer de Iran bouill

poisons déjà élaborés par la mamelle et par

vi-rs déterminait une augmentation très marquée

ur perméabilité, il en rêHi lierait une hvper- 

mammaires suspend Felabo

lion todii

cflels

puis qu<m pouvait utiliser seulement

du sérum phvsiüio-

Li pression artérielle. Pour Vax Guidsexiiovex (22 l le 
li ailmifid d'Evin* agit en empêchant la production et 
la résorption de la caséine anaphylactogènc et en luttant 
contre les troubles vasomoteurs qui dominent la symp
tomatologie de la maladie.

héniie passive analogue à celle provoquée par la métho
de de Bieiu D’après III — 1ÎS Finsulïlation en refoulant 
le sang du pis vers les antres régions du corps, régu
lariserait In circulation cérébrale. Si hier a cherché 
à démontrer expérimentalement que le traitement d'E- 

ration des produits toxiques : elle détermine aussi un 
afflux leucocytaire avec, comme conséquence, la des
truction des poisons formés. Ilavois (50) admet ipte 
l'insufflation gazeuse obstrue les veines en laissant aux

de l’air, de l’oxygène ou même un gaz quelconque, san> 
action ni sur la respiration, ni sur la vitalité des micro- 
organismes, il fallut changer d'opinion et suivant les 
théories admises, les explications données furent nnlu- 
rcHcmcnl différentes. Ces explications nous l'avons yu 
sont nombreuses ; peu sont satisfaisantes. Nous n’en 
citerons que quelques-unes

Deimch (118) pense que la compression exercée sur

gique. une solution antiseptique quelconque à la soin

anti-sécrétoires en tarir la source. Plus lard après, la 
découverte fortuite d'AxDERsix, quand on vil «pie Fou

rj.
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larise les fonctions.
Il est bien démontré que l'on peut injecter dans

obtenu toujours, pourvu que celtereflet cherché
injection suit faite sous pression. C’est ce qui a fait dire 
à ltonix (23) avec juste raison, que la substance injectée 
agit de façon purement mécanique.

XVidm.vuk et ( ahi i :xs puis nous même, avons recher
ché Faction de l'insufflation mammaire sur la glycémie. 
De notre côté nous avons complété cette étude par la dé
termination des effets du traitement sur la pression san
guine.

.1. — zlc/ion rfr riftëtilfia!ion mammaire sur la glycémie

Les conclusions de Widmark et Cari .fxs et les nôtres 
sont s. Le traitement d'Evcns provoque tou
jours une hyperglycémie proportionnelle à I intensité 
de la lactation.

Nous rapporterons d'abord les recherches de Wm- 
mmik cl i vm.i.xs, puis les nôtres.

Les ailleurs suédois ont procédé chez la vache cl chez 
la chèvre à S expérience*’. Dans toutes, ils ont note le 
taux de la glycémie avant l'insufflation, puis, apres Fin- 
siifflalion. ils ont procède à des dosages du sucre du 
sang toutes le- 15 minutes jusqu'à la flic inimité. Ils ont 
vu le tamr rie ht glycémie s’clêrci progressivement el 
proportionnellement ù lu tpmlilr laitière des animaux en 
expérience pour atteindre son maximum vers la 60" mi
nute. A partir de ce nioiin.ml. la glycémie s’abaisse rapi-

mtunelle n importe quelle substance Jiquide ou gaz.

Plus récemment, Charron* (89) admet que l'insuffla- 
lion mammaire agît par réflexe sur lovaire dont il régit-
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deinciil pour revenir à la normale ver- la 9(r annule. 
C’est <pfalors le mécanisme régulateur du sang est cu
ire en jeu. c'est que le seuil a rte dépassé cl le surir 
c-t éliminé par les m ines ; îexarnen di s urino mmilr*1 
toujours unr glycosurie nulle. Voici dans les tableaux: ci- 
dessou s le détail de leurs expérience^ :

Expérience I. 27 Octobre 1923

Vache grande laitière recevant des aliments concentrés.

Temps

Avant l'injection
après 15 minutes

M
»

H

f
Sucre dans le sang

veine mammaire veine jugulaire

0,083
0,993
0,1 15 
U,210
0,168
0,135
0,110

0,086
0,094
IM 42
0,200
0,172
0,141
0,115

Expérience il. I Novembre 1923

Même expérience que la précédente sur une autre vache forte 
laitière recevant des aliments concentrés

Temps Sucre dans le saiig
veine tua mm aire veine jugulaire

Avant l’injection 0,083 0,083
après 15 minutes 0,095 0,093

n 30 H 0,120 0,113
ii 45 » 0,165 0,16»
»» co » 0,198 0,196
n 75 lili 0,185 0,188

S s g g g 15 30 45 CO 75 90 O 15 30 45 60 75
Minutes après l'injection d'air

-------□ ifàne /7/«wZ?/7r c mm/mwe

0.Î0

0.16
0,16

0,14

O.I2

0.10

0.06

0.06

0.04

0.02

as*

GRAPHIQUE I

Expérience 11L 3 Novembre 1924
Chèvre avec un rendement journalier d'environ 2 legs.

Temps

Immédiatement avant l'injection 
j» après i«

Après 15 minutes
w 30 n
u 45 »

u
n

Concentra lion du 
sucre dans le sang

0,WG
0,087
0,ÛS9
0,130
0,060
0,060
0,062
0,062
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Le graphique ci-dessous résume les résultats de ces deux 
expériences.
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Pouvoir réducteur compté en glucose avant
ii entre n et 30 minutes après
h entre 30 et 60 minutes après

0,42
0,56

a vain P injection
après 15 minutes

H
il
il

sucre dans le sang
0.060
0,062
0,082
0,086
0.068

Ces échantillons d’urine furent soumis à une fermentation 
de 24 heures pendant lesquelles des éprouves de contrôle avec 
l’urine additionnée de glucose et rie lactose furent effectuées. 
Après la fei mentatîrm, les pouvoirs réductcuis suivants furent 
obtenus r

Avant : 0,25 %
Dans l'espace de temps compris entre 0 et 30 rnhi. : 0,2/ % 

H « >• » » 30 et 60 min. ; 0,25 %

Dans r urine
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Après injection d’air dans la mamelle, l'urine a un pouvoir 
réducteur.

Expérience IV. 19 Novembre 1924

Chèvre avec rendement journalier de 1 kg. 500. Recevant 
des aliments concentrés.

Temps

Avant l’injection
Immédiatement après
Après 15 minutes

Concentration du
sucre dans le sang

0.092
0.095
0,008

« 30 »> 0,123
« 45 0,003

f.'ui inc fut prélevée au cathéter. Son pouvoir réducteur,'Cal
culé nu pourcentage, êlait :

avant l'insufflation d'air : 0,46 
dans l'espace de temps compris entre n et 20 minutes : 1,03 

* « » » h 20 et 50 » : 1,22

Expérience V. 22 Novembre 1924

Même animai que dans l'expérience IV, rendement 350 cen
timètres cubes.

Temps Concentration du

s 5
!»
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d’environ 3 kgs

Glucose du ms le sang
0,663
0,069
0.077
9.080

Vache a rendement journalier
Temps

Avant rinjectiuii
Après 10 minutes

i» 25
n 40

hiuvoir réducteur compté ■ n glucose avant 0,41
h entre 0 et 45 minutes 1,65

m ii entre 45 et 75 minutes 3,35

Après fermentation, ces chiffres se transformèrent en : 0.22 
. 0,98 — 2,00 %

Dans celte expérience, on a trouvé dans l'urine un mélange 
de glucose et de lactose. L’osa zone de ce dernier cm’ps put 
être mis en évidence dans Lui lue. L'hyperglycémie suiveinm 
dans celte expérience n’est donc pas due seulement au glu
cose,, mais à la fois au glucose et au lactose résorbé sous l'in- 
fluence de rhisufUatiuu. Ce fait explique l’hyperglycémie 
assez forte constatée après injection d'air sur une vache qui 
donnait une petite quantité de lait.

Expérience VIL 25 .Novembre 1924

L'augm en lotion du pouvoir réducteur rie t nrine après l’in
jection d'air doit dans celte expérience être totalement impu
ter au glucose.

Expérience VL 19 Novembre 1921

Injection d'air dans la mamelle d'une vache. Rondement : 
4 kgs.

Temps Glucose dans le sang
Avant L injection 0,065
Après 18 inimités 0.076

» 30 M 0,082
pi 45 h 0,093
p» 60 » 0,100
w 75 « 0.095
U '90 ïa 0,089
» 100 « 0,087

L’urine :

- ■



Temps Glucose dans le sang

Avant niijectinn
Après5 15 minutes

ïî 45 M

H 75 Mi

kl 106 H

ïi 135 M

h,i43
0,054
0,079
0,079
H, 081
0,070

Dans Turine

Pouvoir réducteur compté en glucose avant 
~ — entre 0 et 75 minutes

Après fermentation l’on eut : 0,20 et 0,24

0,46
1,15

IJ

11
» 140 »

Ii,n93
0,096
0th|2
n."S3
0,074

Dans cette expérience Après l'injection d’air, il n’est passe 
dans le sang que du glucose ; I hyperglycémie constatée n'est 
dcnc imputable qu’à ce sucre,

Dons J mine:

Pouvoir réducteur compté en glucose avant (1,64
i» entre 0 et 60 minutes û,ïH %

» » h 60 et 105 minutes 2,50 %
» » >» 105 et 130 minutes 2,30 %

Après fermentation, l'on eut : 0,21 — 0,23 — 0,42 — 0,40.

Dans ce cas, la majeure paille des hydrates de carbon ‘ 
contenus dans l’urine est constituée par du glucose ; seu’e 
une faillie partir1 e-Sl du lactose.

Expêriexle VIII. 3 Décembre 1924

Vache à rendement journalier d'environ 3 kgs.

Temps Glucose dans le sang
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km quule

la totalité des
Jæ

clé maintenue 5 heure
fournissant 15 kgs de lait. Sur les Irais vaches.

fond des mini cl linsufflation par la 

à déterminer la nature du sucre : gln-

1 insufflation

muent et

tes expériences, en effet, fui effectuée sur une vache 

rose 011 lactose par la méthode des o^a zones. En 
nous hornanl a doser le sucre du sang, on aurait pu 
nous objecter que l'hyperglycémie pouvait être due au 
lactose cl non pas au glucose*; on pratique bien lu mul
sion aussi complètement que possible avant d'insuffler 
la mamelle, mais malgré loi il un peu de lait reste au

mines recueillie pendant 1? heures. 1 >11 trouvera les 
résultats de ces expériences dans les 3 tableaux ei- 
aprte;

à peu près larict l'autre sur une vache donnant 5 litres 
de lait environ, la troisième sur une vache vélée depuis

réalise amène rahsurplion rapide des éléments du lail .4 
particulièrement du lactose qui d'après 1rs travaux de 
Porciieh sur la rétention lactée passe le premier et en 
très grande quantité dans le sang. Nous avons procédé 
à 6 expériences ; i sur des vaches., 2 >ur des chèvres. 
Nous ne donnerons que les résullals de 3 expériemo 
sur la vache. Il est inutile de multiplier les démonstra
tions : elles mollirent nettement l'influence de la lacln- 
lion sur la glycémie constatée après insufflation. I finir 

Nous avons procédé aiilrcmciil, nous avons fai! quel
ques prises de sang avant et après 1 insuhlation, mais 
nous nous sommes surtout attaché à recueillir toutes les 
m ines, à doser les quantités de sucre qu'elles conte-
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0,765 glucose
0,161
0/272
8.216

lüiO gr.

2400
•UlO

151 XJ

lactose
r

pas de sucre 
insuftlatirm

pas de sucre

3,31 10,94 lactose et glucose
W,9û l?,3§ id.
27,2 12,24 id.
24,72 6,18 id.
11,82 17,73 id.
5,44 id.
3,02 id.

13 janv. 10 h.
10 h+ 30
12 h. 30
13 h. 30
14 h. 30
15 11 30
22 Il 30

1I Janv. 10 h,
22 h.

15 janv. 10 h.

pas de sucre

Sucre éliminé : 9 gr. il 4.

Table ur II

d.

lactose 
insufflât ion

4K*0 er. 2.75

25Û 2,26
125 gr. 6,47
80 gr. 3.4

1270 81' 6,47

G janv.

7 janv.

10 h.
10 h.30
12 h. 30
13 II 30 
15 li. 30 
22 h. 30 
10 h.

Vache 12 ans. pie noire, poids 350 kgs, 
donnant 4 à 5 litres de lait.

pleine de 5 mois.

Jour Heure Quantité Quant. Quant. Observations 
d’urine de sucre de sucre 
émise an litre éliminé

TABLEAU 1

Vache maigre hors d’âge, pie rouge, poids 280 kgs, à peu 
près tarie (1 kg de lait par jour)

Jour Heure Quantité Quant. Quant, 
d’urine de sucre de sucre

Observations

émise au litre éliminé

g

Suc re éliminé : 59 gr. 47.

Tableau iii

uus avons fait les mêmes constatations? mais en

24,64
lit. 11,92

8,624
59,G0

»
li

mes environ >iir la vache presque sèche, 60 graini

35013 h. 30
22 h. 30

dosant le sucre après l'insufflation nous avons vu son

Sucre éliminé : 102 gr. 978

Le graphique c La près résume les résultats de ces expé
riences. (Voir page 158.)

Comme cm le voit, la quantité de sucre éliminé est 
/aoporlionnelle à /‘intensité de la lallation; 10 grain-

Vache tachetée, pie rouge, 10 ans. poids 4M kgs, a accou
ché le 28 février au soir de 2 fœtus dont l’un est mort au 
passage. La vache donne environ 15 kgs de lait par jour.
Jour Heure Quantité Quant. Quant. Observations

d’urine de sucre de sucre
émise au litre éliminé

7 mars 10 h. û gr. 90 lactose
10 II 30 ins.maii m
12 h. 30 1300 6,ljl 7,814 glucose et lactose
13 h. 30 450 27,50 12,375 Jï;
14 h. 30 470 30,99 14,565 JJ

sur la vache donnant 5 à G litres de lait, plus de 100 
grammes sur la vache en pleine lactation*

Nous avons également prélevé du sang pour le dosage 
du sucre, dans les veines jugulaire et mammaire. Kalt- 
maxx et Magxe (145) pour démontrer la formation du 
lactose aux dépens du glucose du sang avaient prouvé 
qu’il existait toujours lorsque Ja mamelle était en plein 
fonctionnement? une différence notable au point de vue 
du taux du sucre cuire le sang de îa veine jugulaire cl 
celui de la mammaire ; la mamelle consomme plus de 
sucre que les tissus de la tête*

•j
.
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irLiire. Celte augmentai inn vsl due ù la ié-uiplion -lu 
Incluse,

Il est donc démontré ta ni par les expériences de
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Quel est h* mode d'action du traitement d Evrms ? 
mis pensons que le traitement d'Evi ns agit d’une fa

une les nerfs n'interviennent pas

vaut
glucose ne pon-lioimrmcnl de la in; nielle.

utilisé pmir la forinalion du lactose,

ce fait DWillcnrs les vaches que nous avons in
et (lue la sécrétion lactée se trouve plus ou moins

comme les effels de l:i gymnastique mammaire pour
raient nous le faire supposer. On sait que le smibaltege 
de la mamelle par le veau, que la mulsion provoquent 
une sécrétion abondante de lait et on aurait pu on dc-

s'inrnmulc dans le sang et amène l'hyperglycémie 
constatée* i.'in-ulllalioïi mammaire agit en somme 
comme l'ablation des mamelles et elle provoque des 
effels tout à (ail analogues à ceux que Poncnrn avait 
constatés lois de scs expériences sur L'origine du lac* 
lose* Xoiis pensons qu il s'agit erclusii emenl fl une m-

çon loi de mécanique en n le fonctionnement
e. On sait depuis les rtcliei clics de Poncirru

que le lactose provient du glucose. Le foie continuant à 
sécréter lu quantité de glucose nécessaire au fonc-

snfflées n ont repris le taux normal de leur lait qn au 
Irnid de 3 à 4 jours.

WiimnK et Cahlexs que par 1rs nôtres :
-idtlation d air chez les

1* que rin- 
inie hypir

glycémie marquée : 2' que celle hyperglycémie est pro
portionnelle au taux de la lactation. Comme on pont 
-en rendre compte par 1 examen des tableaux que nous 
avons donnés, celle hyperglycémie se poursuit assez 
kuiglcinp-, 24 heures en général parce «pic la mamelle 
ne se vide pas iiiimédialemcnt de la totalité de son air

>■
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En résumé on peut il ire que

peut récidiver. Si linsiüïhition

traitement d’Iùriïs vu

prccaulimi. la

supprimant le fontlionncmeul mam
maire agit comme l'ablation des mamelles, provoque 
une hyperglycémie et que celle hyperglycémie est pro
portionnelle à l'abondance de la sécrétion lactée. Celle 
interprétation du mode dadion du traitement d’Evius
est corroborée par les observations de nombreux pra
ticien?. llthM in n V\x I.i.i i i53), Pi xi i. (51), Ei.b-
WEftDA (55).

réveil de la 
tiquée que

Stefffix (50). Brissot (57) ont montré que 
doit être maintenue au moins jusqifau 

vache cl que la mulsion ne doit être pralt- 
?i heures aprc> la guérison. Sans celle

duire a priori que l iri-nfllalioii mammaire en malaxant 
la mamelle provoquerait par voie réflexe nerveuse une 
hyperglycémie. L’expérience suivante démonhe le con
traire.

Sur une cl lèvre sedte âgée de 2 m h nous avons prati
qué l insufflation mammaire d avons dose |P sucre dans 
l’urine avant el après ; nous n’avons jamais rencontre ni 
glucose, ni lactose. Comme la glycémie au ni pu
ver sans atteindre le seuil, nous avons dosé le glucose 
dans le sang : 30, 45, el 00 minutes après linsufllalion. 
Nous n'avons pas note d'hyperglycémie. f

Voici le détail de cette expérience :
Chèvre de 2 ans ; a dû porter une fois, présente actuellement 

de la mélrite ; les mamelles sont petites, mais souples, sans 
lésion ; il est impossible d’extraire une goutte de lait.

Glycémie avant l'insufflation : 0,82
30 minutes ;iprès : 0,84
45 !!• U,7!)
60 a Ê9 1184

r C
 O ■

ion signalé aficv vilnlairc ; rabaissement

effet. la sécrétion du lait raid innésanimcnl bloquée.

q/nnde de d rmwécfter son |nu< ftonncmcHi.

dû être constaté seulement par l'examen s. Xou-

ne nions pas cet abaissement de pression ; nous avons

mais ce lail cl particulièrement le lactose est absorbe 
par la glande et l’on observe seulement de la ladosurîe. 
Sur des chèvres chez lesquelles la mamelle n’avait pa
rlé insufflée avec une assez forte pression, nous it'avûns 
observé à l’examen des urines que de la laclôsurie ; la 
glycosurie faisait défaut.

B. — letton du Iraitemen! d'Evens sur la pi t ssion 
sanr/uine.

Beaucoup d’auteurs qui oui écrit sur la lièvre vilu- 
faili oui avancé qu’au cours de cette maladie ou obser
vait un abaissement notable de la pression sanguine 
( Hrss Seittlr, Vax tîoiDsi:xnovi:x ) el rinsufflalimi 
mammaire agirait en ramenant celte pression à la 
normale. A ma connaissance, aucune mesure précise 
de lu pression artérielle n’a été faite au cours de la

praticiens savent bien que lorsque les vaches ne se re
lèvent pas après une première insufflation. il est néces
saire d'en pratiquer une seconde en serrant la têt inc au 
maximum ; relie
donné les meilleurs résultats.

a dans de nombreux ro> 
Si la mamelle e-d insuflb

cesse trop tôt en effet la mamelle recommence à fonc
tionner, le glucose est de nouveau pompe dans le sang 
el l'hypoglycémie s’installe avec toutes scs conséquen
ces

De là aussi, Zu nécessité le au maximum la

*<
■ i»
. r

*
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ion lit* revient que Icnleim ni à la normale ; un

ion arlériellc d animaux sains, d'mii-

avun* opéré sur la chèvre et

et la iu

maux chlorrihscs.

baisse beaucoup (50 urillim, de mercure avec le chlo- 

maire sur la
maux cil hypotension par une injection d insuline. d;ini

rai. JûO niillim, aM r If nitrite d'amyk*'*. Si ou laisse le< 
animaux se réveiller, la pression revient lentement à la 
normale, a mesure que les -tijcl- reprennent leurs sens. 
Si on pratique an contraire, le traitement (I’Evhks il y 
a augmentation brusque de pression sans que toutefois 
celle dernière revienne a la normale ; le retour à la 
pression antérieure après celle élévation brusque, se tait 
progre—ivemeul.

Xuiis avons recherché Faclkm de i'insufflalioii nmin- 

imle tics aiignicnlaliuiis de pression de 20 millim. dr 
mercure environ. Lorsque les animaux sont sous I lie 
fluence du thlural ou du nitrite damylc, la pression

vu. au chapilre précédent. que l'hypoglycémie s ac
compagnait presque toujours d'un abaissement de 
la pression m léi iellc. En revarirhr. on a dierdir à 
démontrer que le traitement d Evers amenait une aug
mentation rapide de la pression du sang laid < liez les

normaux que chez ceux dont la pression avait rie 
abaissée par l'action d’un médicament. Seutiii mesure 
hi prt ">ioii artérielle chez de> vaches et chez des chèvres 
au moyen de l'appareil de Riva-Rocci ; I appareil est 
applique soit au niveau de* adores de la queue, soit sur 
la Irmuralc. Il immire que de* excitations thermiques 
électriques agissent avec intensité cl rapidement, mais 
leurs flirt.- ne m»iiI pas durable.-. L'in-ullhdion mam
maire a îles ciïels rapides, mais ils sont plus durables

f.■f.

/ t

cz

méthode est donc d’une très granc

mule.

Nous avons opéré sur 3 chèvres :

Pression nu ky inograplie de Ludwig j pris directement 
Pouls au sphygmoscope de Chauveau | dans la carotide 
Appareil enregistreur horizontal do Chauveau,
Pression calculée en centimètres de mercure*

Expérience 1. — Mai. Chèvre 5 uns, 66 kltogs. Rendement : 
2 kltogs de lait.

Pression avant 1 insnfllatîon : 13.3 et 13 
Pendant l'insufflation. bétnit : 13,9

50 secondes plus tard : 13,6
100 » » 13,8

Immédiatement après l'insufflation : U
50 secondes plus lard : 13,6

10O » ht 13,3
250 » n 12,0

I ne heure après, i insufflation étant maintenue, 12,5 et 12.h

pression sanguine

de l'Ecole Vétérinaire sons le contrôle de M. le Pro-

rolidc des traces de la pression sanguine ati moyen

des animaux sains nous a paru

sscur Juxg que nous sommes heureux de remercier

enregistreur horizontal de Ciiai veav. Noir
précision. Ces ex

ici. Disons tout de suite que les expériences que nous 
avons effectuée* ne sont pas assez nombreuses pour en
traîner la conviction : nous les continuons d’ailleurs et 
nous espérons en publier les résultats dans un travail 
ultérieur*

A. — L’influence de rinsnfflalion mammaire sur la

Dénonces ont ôté effectuées mi laboratoire de physiolo-

sur la vache cl nous avons pris directement dans la en-

r:

-s
.
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Expérience II. — 31 Mai. Chèvre 2 ans, la kilugs, sèche. 
Pression initioie ; 13,7

Immédiatement après l'insufflation : 12,8
2 minutes plus tard : 13,5 
2' » *>' 13^7

Expérience 111. I Juin, chèvre 8 ans, 5n kilogs. Rendement r
4 kilog lait

Pression initiale : 10,? et 11,7
Immédiatement après l’insufflât ion : 11,7

75 secondes plus tard : 11,1
26 minutes plus tard : 10,1 et 10,4

B. — L'influence do l'insufflation sur la pression sanguine 
chez des animaux ayant reçu de Linsuliue et de ce fait *wi 
légère hypotension est nulle.

Expérience 1, 15 Mai. Vaçlie 4 ans, 310 kilogs, rendement 
? kilogs par jour.

A 9 h. 30 du matin. Pression Initiale 13*643,7.
Injection de 500 unités physiologiques d'insuline Byla (dans 

la jugulaire).
L’injection d'insuline détermine un léger choc, sans phé

nomènes alarmants et au cours de l'injection la pression 
descend à 8,8 pour remonter à 10,4 après l'injection.

La vache est reconduite à l’é table*
A 13 h. 30, ranimai est en plein coma hypoglycémique. La 

canule est de nouveau placée dans la Curulide* La pression 
es! de 9,5.

Insufflation à l'appareil d'Evers : 25 secondes après 9,6
50 n 9,6

125 « 9,4
250 » 9,4
375 »» 9,4
400 >. 9,1

Craignant que l'insufflation ne soit pas assez forte, nous 
gonflons la mainellq à bloc avec une pompe à bicyclette.

25 secondes après 9,2
125 1» 9,8
250 il 9.1
280 10

Quelques minutes après 9*6

— 165 —

Insufflation. La pression se maintient vers 11 centimètres 
de mercure.

C. — L’influence de l'insufflation sur des animaux chlora- 
lises est peu marquée, bien infcnênré à celle de l’adrénaline.

Expérience L 29 Mai. Chèvre noire, 5 ans, 65 kilogs. Rende- 
deuient 2 kilogs lait par jour.

Pression intlalc. 10.
8 grammes de clilural dans la jugulaire. — Anesthésie coin- 

} lête.
Immédiatement après l'injection : 8,3,
5 minutes après l'injection : 6,8,
Insufflation immédiatement après : 7,8,
5 minutes plus tard : 7,0.

heures après, pression 11,5.

5U0
750

Pas plus que 1 in-uflalion. l'injection intra-veineuse de 
glucose n amène d'augmentation de pression, mais les 
phénomènes de coma s'atténuent. Ce fait était déjà 
connu : d'autres expérimentateurs cl en particulier l’co 
Sïmmartixo « t Liota ont vu que dans riiypei insulinisme, 
le glucose riait incapable de relever la pression arté
rielle abaissée.

Expérience II, 31 4ML Chèvre Sans, 45 kilogs, Sèche.
Pression initiale 13,7,
Reçoit 3»-i.i unités, physiologiques d'insuline Byla dans la 

jugulaire.
A la fin de r injection, la pression est de 10*7. Très proba 

biemcnt léger choc.
La chèvre est reconduite a l’étable.

Nous injectons dois dans la jugulaire 20 grammes de glu
cose dans 200 grammes d’eau.

Avant l’injection : 9,4 - 9,7
50 secondes après h injection 9,5

125 — 9.5
35ü — 9.2

Z-
 Z
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Expérience 11. S Juin. Chèvre 8 ans» 50 kllogs, 1.2 litre lait 
par jour.

Pression initiale : 10,i
Injection de 8 graïunies de chloral. Anesthésie complète. 

Immédiatement après : 4,4,
5 minutes plus tard : 5,1.
Insufflation immédiatement après : 5,4,
5 minutes plus tard : 5,ft

Bien que nos expériences ne soient pas assez nom Lieu 
scs pour qifmi en pilier tirer rie- conclusions certaines, 
iions pouvons avancer cependant que l'action du traite
ment d Evi ns sur la pression sanguine est, sinon nulle, 
du moins faible, cl nous croyons que comme noiisUe 
disions dans le paragraphe précédent, le traitement agit 
d+iine façon mécanique seulement en supprimant mo- 
inrulancmcnl le font lioimemeid de la mamelle.

Ciiapitiu: V

au coins

La Glycémie

Effels ilr ïinjedi<m d'une ylucostc.

Il semblerait à première vue, si nos idées sont cxai - 
les, que pour apporter la dernière pierre à ledilicc et 
pour démontrer que la lièvre vihihiire est une manifes- 
lotion du syndrome hv|mglvcriiiiqm\ il n’y ail qu’à do
ser le sucre du sang >nr dc< vaches atteintes de îièvre 
vilnlaire, ipi à constater 1 hypoglycémie cl de plus a 
essayer avec succès k* sérum glucose dans le traitement 
de la maladie.

Le problème est plus complexe cl actuellement la pre
mière de ces propositions ne peu! être que difficilement 
démontrer. Magiiio. (87) dans son intéic-sanlc élude, 
rite bien deux observations de lièvre vituiaire où il a 
pratiqué le dosage du sucre du sang ; sur rime des ma-



observationssurvenait. Xoiis doiloiis le détail de ccs 
ui-dessous :

ÛKsF.nVATlÙS x° I

Animal dans le coma.
Taux du sucre sanguin %

avant injection de glucose 0*05
20 minutés apres 0.12
40 » w 0.10
tin jj h 0.00

Culte vache était debout une heure après l'injection.
Xulre rouir» i e anglais a rencontré des cas où il n’y 

avait pas ou bien oii il y avait peu de rétention lactée ; 
cCs Cil' existent piii-que la lactosiirie fait parfois defaut 
au coms de la fièvre vitulaire. mais ils sont relathemuiil 
raies.

Xoiis avons donne des detail- dans l ehide de la s\ nip- 
lomakdogie sur létal du la glande mammaire au cours 
delà maladie. I ’rcqiicimnent, elle est affaissée <4 llovoi- 
Au; a basé sur ce symptôme une théorie de la lièvre vîlu- 
lairc. Il ne faut point «millier que. au moment où la 
lièvre vilulaire relaie, la mamelle est en général gonflée 
de lait i l que lu mulsion notant pas pratiquée, il v a

Vache jerseyaîsc. Lorsque la première prise de sang fut 
faite, la vache était partiellement dans le corna.

Taux du sucre sanguin % 
avant insufflation 0,0 i
3u minutes après 

h >j
ne ?»

n,06
njjî
ii.OO

laites, il a trouvé uu inomcnl du coma 0 gr. iO du sucre 
au litre, sur l’antre II gr. 50 ; après l'insufflation mam
maire mi l'injection de glucose le sucre, est rapidement 
remonté à la normale en même temps que la guérison 

Observât ion

SE

O Z

pu noter du riiyperglvcémie <ur dus vaches //mire, il
un plein coma. Il pense urrr juste rtiison que t elle hyper 
tfltft tmie est dire ou lactose. mais pour le prouver il c>l 
mi’ctZ&par des difficultés analytiques.

Les mûmes constatations uni clé faites par 11 uiiex uL

fatalement rétention lactée et passage du lactose dans le 
sang d'abord, dans les urines ensuite. Nous répétons 
que Porcher dans ses éludés sur la rétention larlee 
insiste sur ce (ail (pie lu lactose est résorbé lu premier cl 
de Ions les romposanls du lail eu plus grande (planifié 
pai re que c'rst un cristalloïde. Pans ses éludes sur l'uro
logie du la fièvre \itulaire, ce meme auteur (W) a ren
contré 15 fois sur 15 du lactose et (J fois sur 15 du glu
cose à coté du hulnse ; nous nous expliquerons Imil à 
riiéurcs sur la prê-encc «lu glucose, retenons seulement 
pour lin-lanl le lactose. Ce hit nous montre t/u'il ij « 
toujours du/ts lu fièrrr titulaire rétention la< fcc et lac- 
boittrie : aii'-i, lorsqu nu pratique h* dosage du sucre du 
sang d’mte vache atteinte, on dose toujours en même

le glucose normal et le lactose de iï lent km. Le 
dosage simiillanç de eus sucres dans le sang e-d difficile 
cl il n’uxisle pas encore, à mu cxnmaissam <• du moins 
de méthode chimique vraiment au point pour le pndî 
quer.

Si mm- n'avons pu> en |'oç< asimi de prélever du sang 
«le vaches atteintes «le fièvre vihilairc et den fixer le 
taux «lu sucre, il nrn c-1 pas de même du professeur 
Widiiark cl ru dernier nous commimiqtie il5Û) que si 
f/u délmf de hi nuib/diu, il a bien trouvé une glycémie 
égale à o gr. 2 au lilrc, au boni d im rurkiin temps, 
avant t injection ylucoaêe ou avant t'insuf/Mion /nam-

-
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Sikh i en 1925 (160). Ces ailleurs ont d'abord do-e le 
sucre du sang sur des vaches laitières en bonne santé 
cl il< ont constaté que la glycémie oscillait cuire 0.51 
et 0.75 0 00. Bien qu’il- ne parlent pas de l'alimentation 
qui a une influence considérable sur le taux de la gly
cémie, ils constatent comme Wiommck et ( vm i \- et 
nous-mdme que le taux est plus bas que (liez les autres 
animaux. Ils ont ensuite dose le sucre du sang sur ?7 
vaches atteintes de fièvre vilulairv cl ils ont constate 
exceptionnellement de C hypoglycémie mais presque tou
jours une hyperglycémie oscillant entre 0,8? et 0,95 %. 
\près la guérison de la maladie, la glycémie est retom
bée à 0,7? ou 0,75 %. Lu n i: cl Wkk.ih. en 1926, sont 
arrivés à des conclusions identiques. Avec le Profes
seur IL Gni.it,, qui commenta leurs résultats et approuva 
leur interprétation, ces auteurs ont purement et simple
ment conclu que puisque la glycémie varie dans de 
telles proportions au cour- de la lièvre titulaire, ces 
variations ne doivent rire qu'un phénomène secondaire, 
voire meme négligeable. Ilvvmx, Simi.i. IL Giieig 
u'onl certainement pas connu les travaux de Poitciu.n 
et ( oumaxdeih sur la laclusuric des femmes, ceux de 
Porcher cl Li-mam sur la lactosurie des femelles à la 
lin de la gestation, ceux de Pont in n sur l'urologie dans 
la fièvre titulaire et sur la rétention lactée, ils uni eux 
aussi commis rerieur habituelle, et à leur insu, ils ont 
eu a doser le mélange du glucose régulier du sang cl 
du lactose de rétention. Les résultats de llvwr.x et 
Siioi i n’enlèvent rien à la valeur des conclusions de 
Magi mr, contrairement à ce que prétend le Professeur 
B. Gueic.. Tant qu'une méthode chimique ne permellia 

ohfcé ri'mlirmeronl en rien la théorie que nous 
soutenons. . I notre m is, étant donné que lu lactosurie 
fait rarement défaut, l hyperglycémie doit être la règle.

lin pourrait nous objecter que s’il n’y a pas lactosu- 
rie .il n’y a pas de lactose dans te sang cl qu’un dosage 
du sucre pratiqué dans ces conditions ne peut porter 
que sur le glucose, ün a prétendu, en effet, que lors
qu’on injectait du lactose dans I organisme d un animal 
par voir parentérale, tout ce lactose était éliminé cl se 
retrouvait dans les m ine-. I ne expérience de Porcher 
rl Iapiuxoix (157) démontre le contraire; ces auteurs 
injectent une certaine quantité de lactose dans la ma
melle d’une « lièvre sèche, ils recueillent toutes les m i
nes de 24 heures et, par mulsion, le reliquat de la 
solution qui pouvait rester au bout de ce temps dans la 
mamelle. Ils constatent, en dosant la totalité du lactose 
élimine, qu'une certaine quantité de ce sucre injecté 
a clé absorbé par l'organisme.

Nous lie saurions trop appeler l'attention sur la 
grande importance de l'expérience ci-dessus. Elle nous 
démontre encore une fois que les indications analyti
ques du sang cl de l'urine ne se superposent pa*. Lr 
notion de <• seuil •• nous permettait déjà de le constater 
mais nos recherches y ajoutent encore.

Non- venons de dire «pie la lactosurie fait rarement 
defaut. Ferait-elle défaut que cela n'implique pas for
cément l'absence «le toute hvperglveémie totale (mé

pris le dosage simultané dans le sang du glucose et dit 
lactose, toutes les t valuations du sucre du sang prélevé 
sur des animaux atteints de lici te titulaire et qui im
pliqueraient une glycémie normale ou même une hyper-



jours donné des CerlaiiK du nos

donne d nn?<i bons résultats que rinsufllalkm d'air* 

confrères ul en parlii'idier AL Aiui\i\uT du Lon- b - 
Saunier, et AL Boutin i. de (ïuil. font déjà, chacun du 
leur celé u xpt rhnrnlèr une fois avec succès. r‘csl aux 
vétérinaire- pralkiuir à le-'avci, ils confirmeront oit 
infirmeront la lliêorie de l'hypoglycémie.

Reste la question de la présence du sucre dans l’u
rine, \<u i», |r premier. l a signalée en LSS5 111 ). puis 
Siixid vn I A huit 117), Lu et (i8)t Ai uni i ht (Wk 
mais lous i - auteurs tf avaient pas différencie les sucres 
glucose ou Jaelose, 
el celte d 'inrtioii 

■ pi OH pouvait trouver dans l iiritie.
a une importance Il finit

on revenir ce sujet au travail fondamental de IWirni 
présenté à ,i Soctcfr Cenhale de Médecine \ t lèrinaire.

professeur WiumAuk nous écrit que celte méthode a tou 

lange du glucose et du lactose. le lactose résorbé au 
niveau de la mamelle h élant pus inévitablement éliminé 
par l’urine : il a cependant laissé une trace < i?’ 
muni appréciable dan- lu sang, mais il importe d'inter
venir au bon moinenl.

Lux rf/ci* de i'injet lit>n d'une sohilùm glutosec solil 
déjà connus, du moins par quelques observations, La 
première un date e>l uullu de ce vétérinaire canadien, 
dont nous ignorons lu nom. cl qui fut rapportée par 
\i i:i\ à hiSocfu/u f!ebfe des Science* \ éli t ihoiees; ce 
praticien muait guéri une \at he atteinte de fièvre xnlti- 
luire par une injection de 10 grammes de glucose. M \- 
cuitr, dan- son article du t é/mnary Jfecorrf (»S7i, aflir- 
mc que le l alitement pur ï injection de {flucose tpi1 il 
emploie d r ne façdp eounude dans sa pitihtpie, lui 

/.- 7 *• 7"
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fin de
b). — 37* ü heures du soir. Apparition 

de la sensibilité ; s’est levée plus fact-
1 litre J 
quoique

(observations 3 cl 15 de son travail) et en pulile quan
tité, 3 fois iobservations L 0 et 1 î +

Nous tenons pour ht clarté de la discussion à rap
porter intégralement le texte de ces observations.

Vache Z, — M, Rougemont, vétérinaire à Orléans.
Vache d*un embonpoint satisfais mit, vêlage rapide le 25 oc

tobre 1902, à 5 heures du matin.
A 2 heures soir, délivrance complète.
A minuit, la vache ne peut plus se relever.
26 octobre. — 3S'\L 3 litres J d’urine claire (fi).
27 octobre. — Lu vache essaye de «e relever. 38° ,9. 3 litres

d’urine trouble ,b)* Saigné»? de 4 litr<s.
28 octobre. — On retire G litres d'urine (c). 38\4. Appétit 

revenu. Guérison prochaine.
29 octobre, — La vache s est levée ‘ heure à 6 h. matin.

Examen de g urine*
26 octobre (a) 1* = Lût fl — traces rie sucre.
27 ■« ,b; D = 1.036 — G gr. 1 de lactée au litre

28 » (c) D = 1.033 — 7 gi. 1 i»

roche 2. — M. Rey vétérinaire à Lagnletï (Ain)
Bonne laitière. Vêlage facile le 29 octobre 1902, délivrée peu 

après.
31 octobre. — La vache n’est plus gaie. A 11 heures soir, 

couchée, prostrée, pas de réflexes coméens, respiration 
plaintive, légèrement accélérée, SG0/?. Retiré à la sonie
8 litres d’urine (a).

ltT novembre. — 8 heures du matin. S’est levée difficilement, 
est retombée de suite. Pas de réllexes contée ns. A In sonde

ni |SNi3 •’ibi. (54 auteur rapporte lu- ru-idlal- du I ana
lyse du l'urine de 15 vaches atteintes du fièvre vihilaire; 
dan- lu- 15 cas. il a trouvé du lactose un plus ori moins 
grande quaiililû et comme il lu fait très justement re
marquer, ue taciuse pnnient de la rétention lactée. 
Mais outre la présence coiislantu du laelo-e, P<uu heu 
a rencontre du glucose en notable quantité, 3 fois

- c B cv
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cillé en glucose : 31 gr. 75, donc réellement on a plus que 
en mélange des 2 sucres.

Vache i. — M. Parent, vétérinaire a Malesherbes (Loiret)
Vache nni mande, bonne laitière, 7 ans j, n'a jamais rien eu 

depuis l'âge de 18 mois.
Bon vêlage le 20 novembre à une heure du matin.
21 novembre. — 5 heures du matin, la vache s'abat. Tous 

les signes cliniques de la fièvre vitulaire* Insufflation* 
d'air dans la mamelle. Urine recueillie à 9 heures l 
matin. Le soir, à 7 h., la malade est levée quoique peu 

brillante.
Examen de l'urine

D = 1.017; très pâle: I gr. seulement de sucre : lactose (avec 
In phenylhydrazine, quelques rares cristaux de glucosazone).

Vache 5. — M. Parent

Il ans; achetée à 3 ans. A eu 7 vêlages. Au 4e fièvre vitulaire. 
Puis au 7* (présente observation).

1er décembre. Vêlage entre 3 et 5 heures après-midi.

kinent, niais s’est couchée de nouveau. 37°,7. Urine : 
2 litres | h la sonde (c). — La mamelle a toujours du 
lait, mais en faible quantité.

2 novembre. — La vache s'est levée dans la nuit du Ier au 2. 
— Le 2, 38,3. — I-e lait est plus abondant — Recueilli 
des urines sur ranimai debout (d).

Examen des urines :
31 octobre (a). — U = 1.022 - 6 grammes de lactose.
1 • novembre matin (b). — D = LO17. Apparition de glucose

dans l’urine simultanément avec du lactose, mais il y i 
un peu plus de lactose (6 à 7 grammes au plus . Calculé 
en glucose, on a 48 gr. de sucre et comme il y a du lactose, 
en réalité on a plus de 50 grammes du mélange de ces 2 
sucre.

!’*■ novembre soir (c). — 1) = 1.050. Glucose et lactose. Calcujé 
en glucose on a 40 gr de sucre, ce qui doit faire près de 
45 gr. du mélange des 2 sucres.

2 novembre d). — D = 1.013. H n'y a plus de glucose ; il n’y
a que du lactose, 12 gr. au litre.

Vache 3. — M. I ..
Peu de renseignements. Reçu 300 centimètres cubes d’une 

mine recueillie le lendemain du début de la maladie.
I) s 1.052. Cette urine contient aussi glucose et lactose. Cal- gC

J
U

3 décembre. — 5 h. du matin. Impossibilité de se tenir de 
bout ; l’animal est couché, ht tête replie sur un des côtés 
de la poitrine, se redressant parfois brusquement. Les 
membres sont assez souvent agités de violentes contrac
tions. — 37°,9. Défécation et miction milles. Quantité de 
lait dérisoire. Recueilli de l’urine à 9 h. du matin (a).

i décembre. — La vache est debout, la démarche assurée. 
39°,?. Rumination. Recueilli de Vurine à 10 h. du ma
tin (b).

5 décembre. — Le mieux se maintient. Recueilli de Vurine à 
10 h. matin (c).

Examen des urines
3 décembre a). — D = 1.012 • 1 gr. 30 de lactose
4 » (b). — D = 1.028 - 2 gr. »
5 » (c). — D = 1.025 - 1 gr. 50 «

Vache G. M. Parent

8 ans ; depuis l’âge de 5 ans chez le même propriétaire et 
n'a jamais été malade.

17 décembre. — Vèlée et délivrée facilement.
18 décembre. — Donne 16 litres de lait.
19 décembre. — Donne G litres de lait le matin, 1 verre a

midi, se tient difficilement debout. — A 4 heures : 36",9 
Respiration accélérée. Incoor iination complète des mou
vements des membres. — Recueilli de Vurine à 5 h. J 
après* midi (a).

20 décembre. 39°,1. Urine recueillie par sondage à 10 heu
res (d). Injection d’iodure dans la mamelle. — La vache 
se lève pendant une heure. — 3 litres de lait.

21 décembre. — 38°,G, appétit, 5 litres J de lait. Urine re
cueillie à soir (c).

22 décembre. — Guérison.
Examen des urines

19 décembre (a). — D = 1.044 - 7 gr. 75 de lactose
20 (b)- — D — LÛ27 - 6 gr. 90 » (et un de gluc.)
21 » (c). — D = 1.034 - 6 gr. 75 »

Vache 7. — M. Parent
25 décembre. — vêlage a 3 heures soir.
2G décembre. signes de faiblesse dans le train postérieur 

et donne à peine 1 litre de lait à la traite du soir.
27 décembre. —9 h. matin. décubitus latéral complet. — dé

fécation et miction milles. Délivrance incomplète. — 3G*,8t 
respiration accélérée. — Urine recueillie à 9 h. | avant



Hn je dion io duree et l'insufflation dans la mamelle. 
1/anime 1 se lève à i h. npîès-jjiidl

28 décembre. * debout, cherche h manger, 39°,2. — 8 litres de
lait dans la journée. Recueilli de l'urine (b)

29 décembre. — Inflammation catarrhale des ? quartiers 
droits. — 38u7. — 9 litres de lait dans la journée, — re
cueilli de Ru ri ne (c)

2 janvier 1903. — La malade a du rhumatisme Infectieux. hl\3 
— elle se remet par la suite et est engraissée pour la bou
cherie.

Examen de# uriner
2? décembre (a) — D = 1.025 - 5 gr. lii de lactose.
28 » (b) - D = Lan - 25 gr. 00 »
29 a *(c) — I) = 1.052 - 10 gr. 80 »

Vache 8. — M. Pariât

27 déreurôre. — Vêlage Ta près midi.
29 décembre. — trouvée dans P impossibilité complète de se 

lever. ■— tâte renversée sur l'épaule, somnolence. Déféca
tion et miction milles., 3S’t4-
Traitement classique. — Urine par sondage (a)

39 décembre. — hors de danger. — 38°,7
31 décembre. — Urine b)

Examen des urine#
27 décembre (a) — D 1.035 - 9 gr. 29 de lactose
31 décembre (b) — D = 1,034 - 4 gr. 75 » 

1 achc9. M. Jacquot, rélériwairc à SI Xicedat-dU’Purt M. et MA
30 janvier 1903. — Vêlage à G h. matin. — Délivrée facilement.

— le soir, faiblesse du train postérieur.
31 janvier. — le matin : 39-' — tâte renversée en arrière ; par

instant agitation des membres et de la tâte. Urine à ht 
sonde (a). — le joir ; 38’. — 2* urine à ia sonde (h)

1 • février. — 39-' — même état ■< l'animal étant assure à la 
mutuelle d'assurances locales, je le fais abattre après 
avoir prélevé un 3* échantillon d’urine n (c)

Examen drr urine#
50 janvier a) — IJ — 1.030 - in grammes de lactose
dl •* bj — D = 1.028 - 12 grammes de lactose
lr* février (c) — D = LQ20 - rien

1 achc lu — M. Carrez — ré/rrinaïre d La JSa##ée.
11 ferrier 10 h, uittffft. — Vêlage normal (i* veau). 
'* février, 5 h. matin. — Trouvée couchée dans I'inipossinUi 

té de se lever, le cas paraît bénin. — Injection d'iodure de
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gr. 10 de 
gr. 30
gr. 50
gr. 75

lactose
P

IR

kl

(a) — D _ 1.027 - 
b) — D = 1.015 - 

(C) — D = 1.010 - 
(dl — D = 1.012 ■

G avril
7 »

potassium et insufflation d’air dans les mamelles. — uri
nes à la sonde (a). — 40%5 le soir.

13 février. — état général bon. Cependant impossibilité de re 
relever. — 3S‘\5 le soir. — urine à la sonde (b)

1< février. — 38 ‘,9. — paralysie persistante. Appétit cepend i t, 
urine (c)

15 février — 38%9. — urine â la sonde d.)
16 février. — 39°,3 — même état — recueilli 1 litre d’urine (e) 
1? février. — 30%4. — s*est levée le matiri, niais s'est laissés

retomber aussitôt.
]8 février. — 39% 1 — urine >f)
19 février, — 39%7 — appétit conservé, mais l'animal refusa

toujours de se lever. Urine (g)
20 février. — Urine de la vessie à l’abatage (h)

Examen de# urine#
12 février (a) — D = 1.1*22 - 3 gr, 70 de lactose
13 11 (b) - D = I.IH2 - 3 gr. 35 »

14 iin (C) - D = 1.Û15 - 2 gr. lu »

15 b ..1) _ I) = 1.040 - 3 gr. 1ü >»

IG n (e) - D = 1.012 - 2 gr. 20 w

18 cr ) - D LulO - 2 gr. »
19 n (B) - D == 1.Û12 - 1 gr. 50 i?

2U n (h) _ D = LO# - 4 gr.10 M

Vache II. — M, ClRREZ
5 avril — part naturel à 10 heures matin ,5e veau), — délivrée 

ù 3 h. soir.
G avril. — 5 h. soir. — impossibilité de se lever, 38%3. — In

jection d’iodure et insufflation d’air dans la mamelle, — 
recueilli de l’urine (a).

7 avril. — 8 h. matin - 38", i - amélioration visible, La sen
sibilité aux piqûres a migmenlé. Urine à la sonde (b)

3 avril —9 h. matin — 38%6 — l'amélioration continue. Im
possibilité cependant de se lever — prise d’urine (c)

6 h. foir, — guérison. L'animal se lève, 38’,G.
9 arrrl — prise d'urine (ü)

cler uriner

•—
 x« Q

C
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1.027 - 3gr. 25 de lactose.
1.035 - 40 gr. u

VacAe 14, — M. Rey
1? avril — Vêlage normal,
13 arnL impossibilité de se lever.
14 avril — matin — urine à la sonde (a)
14 «rnl — soir — urine à la sonde (b)

E/amm de# urine J
I i avril matin (a) — U ±= 1.Û45 - 7 gr. 60 calculé en glucose 
H avril soir ;b) — D — L023 ■ 8 gr.

Mats il y a également du lactose. Donc en réalité il y a près 
de 10 grammes environ du mélange des 2 sucres, le matin et 
le soir du 1 t

avril matin (a) _ D =
23 h soir (ii) — i> -

23 firrH. matin — chancelle, a S h, se couche et ne peut
plus se relever. Insensibilité de toutes les parties du corps 
aux piqûres. Coma. Défécation nulle. Le délivré apparait 
au bord <le la vulve. 37 — recueilli de Farine (a). Traite
ment classique.

h- jofr, — [.is très distendu, La vache s'est relevée à 3 h. et 
est restée debout, 40*, recueilli de Fur inc (b)

24 Avril. — 39 à 9 h. matin — état général parfait. Le dé
livre est toujours au même point,

Eiamen des urines

t ocac 12 — M. Carrez

16 avril 1 h, du matin. — part naturel Délivrance 1 heur* 
après.

flrnf, 5 h. malin. — chancelante du train postérieur. Se 
conclu?, se relève et finit par ne plus pouvoir se lever. 
Excréments fermes mélangés de petites masses dures, cet 
état fèces se rencontre (Tailleurs dans presque tous les 
cas, 38',6. — Urine h la sonde (a), traitement classique

h ZrT soir, - La vache va bien mieux. S’est levée: ’ftD.l. — 
Urine apportée par le client (b)

Eructe il dej» «rinfi
18 avril matin (a) — D = 1.018 - 3 gr. de lactose
18 » soir (b) — D — 1.030-*11 gr. 20 »

l’ffrte 13, — M CABREZ
'22 finit part naturel à 10 heures matin F veani mm déli

vrée*

C
i
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première, la maladie s’est montrée heures du ma
lin, on a pratiqué une insufflation mammaire. l’urine 
a i l recueillie à 9 h. 30. apres l'insufilaiion'; elle ton- 
tenait une petite quantité de lactose et une infime partie 
de glucose. Dans la seconde, la vache c>l tombée ma
lade le 19 décembre 1902, l’urine de ce jour ne conte
nait que du lactose ; il n'esl pas fait meidion du Imile- 
mr ni appliqué, mais le lendemain 20, XL Parext ap-

l’aefte 15 — M J......
urine ....................... D — 1-050

contient 3G grammes. de sucre calculé en glucose. Donc il v a 
environ 40 grammes du mélange de glucose et de lactose.

Les observations 3. 4 cl 15 ne fournissent aucun ren
seignement ni sur le moment on les urines ont clé 
recueillies .ni sur le traitement appliqué, il n’c-sl donc 
pas possible de les discuter. Dans l'observation 2. qui 
fut comnnmiquéc à M. Porcher par notre regretté 
confrère M Rey, de Lagnieu lAin), une vache montre 
le 31 octobre 190? des signes classiques de fièvre \ihi- 
laïrc 8 lilrcs d’urine sont recueillis à la sonde, ils con- 
tienneul seulement du lactose : le Ie et le 2 novembre, 
amélioration nette de la malade cl apparition du glu
cose dans l'urine : l'observation est absolument muette 
au sujet du Iraîtcmcnt. mais il est vraisemblable que 
M. Rf y ;i pratiqué le Irnilcnieiil dTaeiis ou celui de 
S< iiuihi alors en honneur, et ce traitement a provoqué 
une augmentation de la glycémie qui d’abord normale 
a ensuite dépassé le « seuil ■■ d a amené la glycosurie 
constatée par M, Porcher.

Les observalioiH i cl I» ont dé comiininiquévs par 
M. Patiext, vétérinaire a Maleshcrbes /Loiret) ; dans la 



180 —

« seuil »>T d’où la glycosurie constatée.

r*

de Si iimidt, la vache se lève cl Vit
rine contient un peu de glucose. 11 est vraisemblable 
que dans toutes ces observations le glucose n'est apparu 
dans l'urine qu’après l'emploi des Irailcmenls d Evehs 
nu de Si iimidt ; ces derniers ont provoque une augmen
tation du glucose du sang : là glycémie est redevenue 
normale, puis la mamelle étant toujours bloquée, l'hy
perglycémie est apparue, elle a pu atteindre cl dépasser

Chapitre VI

celle hypoglycémie ?
\l\1.11m ralHImc à iks Icoiil des glandes endo*

guérisonIraitemenl d a lièvre \ ihibore

Nous pouvons ajouter encore que. de munie
qu'il n’existe pas de lésions véritablement constantes 
caractéristiques dans la fièvre vilidairuT de même chez 
li s animaux qui oui succombe à l’hypoglycémie on ne 
Ilouve pas de lésion* macroscopiques. À ipioi est duc 

par d'une solution ghicoséc, que
titulaire soit mie manifcslalion du syndrome

la fièvre 
hypogly-

Théorie de l’hypoglycémie.

Il semble bien, d'après les argument que nous avons 
apportés dans la hoisicme par lie de ce travail*: glycé
mie normale inférieure chez la vac lie laitière à la gly
cémie des autres animaux, réalisation expérimentale 
de la maladie en délerminmil F hypoglycémie par une 
injection d'insuline. hyperglycémie provoquée par lu

f

r-
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glucose du sang, que

dernier avec comme consi

lu mise en train de lu ma-

produit une baisse

gluco

lorsque la mamelle cuire eu jeu.

provoquerait lu fragmentation des particules

de particules albuminoïdes d

de la pression du sang et une

sensible de la glycémie et il nous para il préférable d’ad- 
iiiellrc, puisque depuis les expériences de Porte lit it 
nous savons que le lactose est élaboré aux dépens du

hydratai ion abondante dp 
»quence : la précipitation 
ans les capillaires céré-

lion de la pression

inelte qui détermine l lunmybjcémie.

albuminoïde?, précipitées et amènerait la guérison.
Nous avons vu, en examinant an début de celle élude 

les conditions d'apparition de la lièvre vilulaire, (pie 
celle muludie parait nettement conditionnée par le fonc
tionnement intense de la glande mammaire. Nous avoir- 
cherché à démontrer qu’au moment de raecouchenieid

beaux provoquant buis 1rs troubles de la lièvre vitu- 
lairc : chute de la pression sanguine, coma et mort. 
L'injection d’air ou d*oxygenc dans la mamelle ou l'in
jection intraveineuse ou sons-culancc dune solution de

crelce en trop grande abondance amené un épuisement 
des capsules surrénale- .L’insuline sous une influence 
inconnue est sécrétée en abondance après le part par le 
pancréas, elle ne peut plus être neutralisée eu quantité 
suffisante par l'adrénaline à cause de Lé puisement des 
surrénales cl cet excès d insuline amène une diminution

crmcs. Au cour- de la gestation, dit-il. l'adrénaline est 
élaborée en grande quantité ce qui détermine chez les 
vaches pleines une légère g] v vomi rit* • I une augmenla-

r/j

7 'ï

O V. y-

'accompagnant de lésions plus ouras. de maladie
moins graves d'organe,■< foie, rein, thyroïde, vis.. car 
ruminent expliquer la guérison rapide, presque brutale, 
sans convalescence des malades avec sculemcnl la sup-

Si là mamelle demande beaucoup, r est ce qui -r 
passe chez lis bonnes laitières, elle pompe le glucose 
en telles quantités, qii < lie peut déterminer un abaisse
ment notable du taux de ce -mie dans le sang, Lhypo
glycémie est engendrée el toutes ses conséquences s en 

suivent.
La lièvre vituhiire nous parait donc résulter chez les 

animaux sélectionnes en vue de la production du lad 
rf’rm mm/iif d'ftmiiGnir momentané tnhe la mamelle 
en plein fonctiannemen! firme pur! et les or*pmes char- 
gt’.x de fournil un sany les < onslilimids du but : plus 
précisément d'un mumpif de coordination entre les or
ganes qui interviennent dans le métabolisme des hy
drates de carbone cl la mamelle. L'injection de glucose, 
riiisiiftkdiun mammaire .la première en rétablissant le 
taux du glucose dans le sang, la seconde en annihilanl 
le fonctionnement mammaire cl vu permettant ainsi au 
sang de récupérer sa teneur en glucose, rétabliraient 
celle harmonie nécessaire à la vie. Xons rappellerons 
à ce sujet le calcul de Widmaick cl Caihxxs qui consta
tent qu'une vache donnant 28 kgs de lait renouvelle tout 
Je glucose de son sang Imites les 15 minutes environ.

Nous pensons qu il s agit seulement d un (rouble 
fonctionnel passager le plus souvent, d un mum/ue de 
lourdimdion momentané entre la mamelle cl les glande- 
qui inlcrvicmicid dair< le métabolisme des hydrates de 
carbone. 11 ne peut être question dans presque tous 1rs



développermeii! castrées. rl il \oil k> mamelles
comme a I ordinaire. Oh délerniine lliyperlrophie mam
maire rhez des chiennes par 1 implantation sous la peau 
«In dos d'ovaires provenant iFanîmaux en gestation. Le 
gonflement des mamelles chez 1rs femelles au moment 
élu rnL chez la femme au moment des menstruations dé
montre. encore les relations entre la mamelle cl lo- 
vaire. Il semble bien qu’il s’agisse de relations hormo- 
niques et que le -ystème nerveux n'irilcrvieiuie pa-, mi 
loul an moins que secondairement. be nombreuses dé- 
moiistralimis de ce fait mil êtr apportées par greffes 
d ovaires chez des mâles cas 1res. par pmabiose, nous 
lien citerons qu’une qui nous paraît cruciale: Ribeht 
(159) insérant une glande mammaire sou< Pareille 
d un cobaye en a observé la secrétion au moment de 
litccoui bernent.

pression incianiqnc momentanée de la sécrétion lactée.
Quelle es! la cause de ce trouble jonctionnel passager? 

Est-il possible de la préciser dans l étal acliiel île nos 
runnaîssfinces ? Il faut bien convenir que nous en som
mes réduits à «les probabilités, parce que nou< connais
sons mai encore les relations «le (ovaire cl de la ma
melle et les conditions d'apparition de la sécrétion 
ladre. Il nous paraît nécessa ire de résumer succincte
ment ce que l’on sait sur ce sujet

Il est bien démontré aitjourd htii qu’il existe d étruites 
relations cidre les mamelles et les organes génitaux'ci 
en particulier 1 ovaire. Déjà IIluail en 1878. puis ll\i- 
nxx cl Kxaiefl en IKt/l Klhtuil en 1901, avaient mon
tré que l'extirpation des ovaires chez les jeunes sujets 
amenait 1 atrophie des mamelles. Kxaler en 1900 (158) 
pratique la greffe des ovaires sur des femelles recela*

■f.'
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mamelles el lluiMONnct Marshall ont provo

ir fietus qui serait le

veau

sont pas universellement 
l.vxr < i wpoxr, I;oa. etc..

ai un Pour Smi IX<;.

jloin! de ilrpûil d’une sécrétion capable de provoquer

qifé le développement de ces glande' chez des lapines 
vierges par des injections répétées d'extraits de rmps 
jaune. A la phase de multiplication cellulaire, succède 
I * phase de sécrélion : elle appareil bien avant la lin 
de la geshili ni. Selon Iscovesco. Boi ciiacouit, IIh.de* 
lanxD. ce seraient des substance- provenant du placmla 
qui détermineraient la sécrétion: Axcel et Bai ix pensent 
que ce sont de> cellules disséminées dans la muqueuse 
utérine dont la réunion forme une glande qu'ils ap- 
pellrul ylanrfc mtjomrfrûile cmlmrîrœ qui comlilioiiiieiil 
l apparihun de la sécrétion lactée. Ces ccmchisions ne

Il y a donc des rcmlmns strrloiil horinoniqnes entre 
le- glandes iiiainiiiaire- et le- organes génitaux, mais 
ce qui non- intéresse surtout c'est de préciser si possi
ble I influence des organes gcnilaiix (ovaires, utérus, 
placenta, etc.) sur les modifications de la mamelle au 
cour- de la gr-tation et sur l apparilion de la sécrétion 
butée. Pendant la gestation, la mamelle présente deux 
phases sutcc'<iv< < : une phase d’accroissenicnt d'abord, 
puis tine phase de sécrétion. Les expériences de Fm.r. 
( raaier, Heapf. etc., mais .surtout les travaux d’Axi ri. 
<1 Boi ix i'7ii) on! montré que la phase d’m i roisscmeiil 
qui a p para il des le début de la gotalion était sons la 
dépendance du corps jaune qui es| une véritable glande 
endocrine. Axe il cf Bot ix oui prouvé que la destruc
tion des corps jaunes au Ibermo-caulric chez la lapine 
en gestation arrêtait la inultiplicrdion cellulaire au ni-

j
.
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ch le encore

Olgane

annexes, on voil que celle qiie-lmn pri

génitaux sont en voie de régression et aucune

chienne, on ...... .. faire upparaih

beaucoup d'obst ui'ilc

la -écrct io]i lactée.

< hi pcul considérer comme cei -

hormone ne parait intervenir pour maintenir la sécré
tion lactée. La succion ou la gymnastique mammaire 
sont .suffisantes. Chaule 117'. Lmsm y (19) ont montré 
que par la succion on pool ranimer la sécrétion lactée 
l iiez des femmes ne nourrissant plus depuis longtemps. 
Des faits identiques ont été 1res souvent signalés chez 
les animaux ; nous n’en rapporterons qntan caraclé- 
rislique dü à T\i moi (lô). Cet auteur a montré qu'en 
prenant des chiots et en le> faisanl téter n'impurle qu’elle

tain seulement qu à la fin de lu gestation une hormone 
provenant des organes génitaux provoque la mise eu 
train de la mamelle ; c'esl vraisemblablement à celte 
hormone, qui lum lie aussi le fû tus. qu‘e-1 due la Sé
crétion lactée qu'on observe assez fréquemment chez le 
nouveau-né dans l'espèce humaine. Il parait certain 
aussi que comme la sécrétion lactée qu'elle conditionne, 
celle hormone exerce son action bien avant lu lin de 
la gcstationt puisque Tablai ion des ovaires avant T ar
rondi c nient n empêche nu lie moi il la serré lion lactée de 
.s'établir.

Dans une troisième période post-gravidique. tous lr>

ta mise en train de la mamelle. Zi i.oaga (163) lait inter
venir le décollement du pimenta. Si nous ajoutons 
qu’on observe la moulée laiteuse apres des avortements 
du début de la gestation, après l'ablation en bloc de 
Tutériis el des annexe^ à la lin de la gestation pour 
cause île cancer {Emru -IGD, à la suite de Tabtation de-

i

coïncider avec ta poussée lai leu- elle est < orlainemeiil
la conséquence d’une action hornioniqne exercée sur le 
foie et les organes réglant le métabolisme de< hydrates 
de carbone.

Dans la fièvre vilulaire. il y a manque de coordina
tion entre lé taie cl la mamelle : la mamelle utilise trop 
de glucose pour l'élaborai ion du lactose, le foie n’en 
fournit qu’une quantité insuffisante. l'hypoglycémie 
apparaît. Dans les expériences de Porcher, c’est le 
contraire qui se produit, le foie fournit bien du glucose.

Taiaiïoi aurait élevé ainsi 20 portées de chiots. La
gymnastique mammaire a clé érigée en méthode zuu- 
teehniqnc et scs effets -ur la lactation sont trop connu-
pour que ihuis y insistions.

Il apparaît deme comme
gestation la tacrétam mammaire se trouve mise en train 
par une hormone dont nous connaissons mal l'origine 
exacte cl qit’après la parlui il ion la succion ou la gym
nastique nmmmahe sont suffisantes pour entretenir lu
sécrétion lactée, ( elle action harmonique fit lu fin de 
lu gestation scxrne non seulement sur la mamelle^
mais aussi sur les orguncs chargés de fournir au sang
1rs t fmstibiauls du lait et en particulier sur les oigane< 
destinés à augmenter la glycémie. i hi n u pas entrepris
de recherches sur ce >ujel, mais 1rs expériences do 
Paul Beht cl de Potuiieie sur l'origine du lactose, 
conçues par conséquent ilain un autre but. le prouvent 
d imhibitablc façon . Pon< hi:r enlevant la mamelle à
des vaches en rial de gc-talion a tanjoms constata, au 
moment du l accouchcment, une hyperglycémie mar
quée suivie «le glycosurie. Pelle hyperglycémie devait

8341



laie fréquemment avant lapparition du hiulu <m eu

environ ; rnéca ms
dn sang ne dure pasaugmentation du taux <lu sucre 

longtemps en vérité. 48 heure-

meme temps, la présence d'tm peu de glucose dans lus 
urines. Peu à peu celte glycosurie disparail pour faire 
place à lu hiclosuric, Bien que. rangée quelquefois à 
I'ri d’ailleurs. dans le diabète. telle t/lycasuric est p/11/- 
siolmjïcjuc. elle u'esl comme I indiquciil Porcher cl 
t ommxxdei n que l imlire d'un manque d'harmonie rnlrc 
la mamelle encore insuffisamment développée cl le foie 
qui fournît trop de glucose : peu à peu, à mesure que 
ta sécrétion mammaire se développe, (ont le glucose eu 
excès fourni par le foie est ulili-é par la mamelle, la 
glycosurie disparaît cl on if observe plus que la larlo- 
surie, conséquence de la rétention lâche.

Des troubles de coordination entre le foie et la mamel
le peuvent donc apparaître dans un sens ou dans un

me régulateur de lu glycémie doit entrer en jeu. mais 
celle hyperglycémie ri en est pas moins indubitable, elle 
e-l la preuve «l une action hormoniqnu sur les organe* 
chargés de fournir le glucose au sang, au nmment 011 
"établit la sécrétion lactée.

Sans que 1rs mamelles aient été* enlevées, ce mampfr 
de coordination entre la mamelle cl Je foie, mais en sens 
contraire «le la fièvre vitulaire, peut aussi être prouve. 
Porciilii cl <’oMM.whEi’it 11 H) dans leurs recherches sur 
lurologie des femmes enceintes, ont montré que si lu 
laclostirie est la règle à la lin de la gestation, on cous-

mais la mamelle ne peut ru|ilisei\ puisqu'elle a été 
supprimée et c rx/ le Irouldr contraire à ht fierté rilu- 
lairc f/ui se montre , r'ed-à-rfire i'hjjperf/bicêmir, ( Vile

-/
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antre, provoquant l'hyperglycémie dans un cas I hypo
glycémie r| par conséquent, la lièvre vitulaire dans
l'autre.
ce mie.

1 - organisme lutte facilement contre Ihvpergly-
les cimmcloires entrent en jeu : il

désarmé cottlie ïlujpaybjeémie : si linjection d'une dose 
massive de glucose est sans c onséquence, il n‘en est pas 
de même d une dose massive d'insuline cl les animaux
succombent.

La spécialisa lion ïi outrance en vue de la production 
du lait peut bien amener ce déséquilibre momentané, 
cause de la fièvre vitulaire. K, Gmru insiste sur ce {ail 
fjite la fièvre titulaire na été connue qurd partir de 1SÛO 
ituparm atd les ruches réétaient guère sélectionnées en 
nue de lu production du lait, L'apparition de la maladie 
sur les rares laitières cl dans ces races, sur les animaux
qui oui les aptitudes laitières les plus développées, la 
fréquence plus grande de la lièvre vitulaire cuire 5 cl 
Il ans, moment du maximum de rendement en lait, ne 
sont pas des arguments sans valeur.

Ea fièvre vitulaire parait bien être la coDséqiTencc 
d'un manque de coordination entre lus fonc'iomieuieiits 
mammaire cl hépalique.C'csl évidemment le système ner
veux ut probablement le sympathique qui entretient en
tre les différents organes, l'harmonie de fonctionnement 
nécessaire à la vie, Nous nu savons rien de précis sur les 
relations du foie et de la mamelle : toutes les recherches 
sur les nerfs excito-sécréloires du lu mamelle ont donné
des résultats contradictoires, elles sont déjà anciennes
cl on u’a pas toujours tenu compte du sym

Pourquoi alors que la glycémie est revenue à >on taux
normal après le Irailcmenl d'Eviits, s+y maintient-elle

7256
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que HyperglycémieJe même Ii h
le « seuil , le rein intervient pour

existe 
r

raille^

règlent le inélabolisme des hydrates 
sinus qu'on n’a encore relevé

de carbone.

de courte duree, 
et qu’elle atteint

gxy, Delamarre. Maguire ont signalé la dégénérés 
rente graisseuse du foie*

ncr les choses à la normale. Ctesl peut-être ce mécanisme 
qui intervicnl. II doit atis-i entrer en jeu pour faire ces
ser rhvpcrglycémie expérimentale provoquée par l abia- 
lion des mamelles chez les femelles geslantes après 
l'ai coiichemrnL ou chez tes femelles en pleine laclalitm.

S7 fa fièvre titulaire esl, le /dns .çorn'ent, nn simple 
fr/mblr font limnn l. (onscqurncc d’mn vprr iufisafinn 
/massée à boni. flans certains cas lorsqu'il cjisle des 
lésions dt % organes inh /rcnaitl dans h mêlabr disait* des 
hiplrutea de « trrlmne : foie. pancréas. surrénales. rein, 
by/mphysu. Ihyroîde, on (uiiçtril que la nmladie paisse 
apparaître plus facilement cl en tout tas que le trouble 
fonelionnel soit plus durable cl la maladie /dus grave.

las vaches qui ne guérissent que lentement on qui 
suceomhenl a la fièvre viliitaîre, malgré le traitement 
■ITaers, mil sans demie des lésions des organes qui

(tendant que la secrétion laulee continue. Pourquoi ce 
/rouble fonctionnel est-il passager ? Nous n’en savons 
rien ; nous savons seulement que par mi mécanisme 
inconnu, le taux du sucre du sang tend à <r maintenir à 
un nivau constant. Si on détermine l'hypoglycémie. la 
glycémie tend a redevenir normale, ri quelquefois même 
ainsi que Coixn» la montre. cette réaction dépasse le 
Iml ri consécutivement à {hypoglycémie qui suit une 
injection d'insuline. un peut observer une hyperglycémie

#*

— ini

ah idée cl cquilj-

ils driiiumtent a être vérilh

une ration parfaitement
!ou> ses constituants, les éleveurs américains

: ils apporteraient la preuve

intensive.
hrce dans

expérimuntalr des idées que nous avançons*
(hilrc la rapidité de ! ml< i venlion immune par lou>. 

d autres facteurs. cl en particulier /es lésions du foie 
rl îles i cin.s t antlitifinnri aient 'lune lu gravité tle la 
inalnilir. l’enl-elre aussi, ces faits, s î]> >c vérifient, 
nous jiermellronl-ils le rappt nt bentent tir lu fiètre i ï- 
htlaire ru et I éclampsie d'auh es espèces et cri parti- 
rutier tir la chienne.

<*c n’csl pas d’ailleurs pour un seul des constituants 
du lait que la ■‘puciahsalio.fi pims^ru à Imul chez; lus 
animaux amène des troubles dans l'organisme ■ chez 
les vaches grandes laitières, malgré une alimcntalion

ont constate 1 apparition de Irouhlcs du squelette, du 
déminéralisai ion des os avec fractures spontanées.

^élaboration du lail demande une grande qiianlilc 
de calcium, celui de l'alîmcnlalmn nu suffit plus, les 
os s altèrent : cl en augmentant la proportion de sels 
de chaux de ta ration on iiempèehc pas toujours ces 
troubles d . vohier. On connaît mal le métabolisme du 
falcîiiin, on >ait qqe les glandes endocrines hilcrvien- 
nenl . parallnnudes d abord, puis thyroïdes, Ihvmus. 
glandes génitales. Y a-l-il lésions de ces glandes Pt,ii- 
bles du système nerveux végétatif charge de coordoti- 
ner leur action, nous rignorons.

\oiis avori” immlré que certains animaux qui ont reçu 
du I insuline i:u guérîssaiunl pas par rinjeclion de glu- 
cosu. ul non- av"ii" ruiii-onlrû à raidopsfe dus levions 
du foie et du- reins ; ces faits sont li'op peu nombreux 
[»mir entraîner ta conviclion mais ils sonl inléicssanls •

L
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niable d'obscuiih

d admelli

persistent encore, mais nous pnu

que les ovaires exercent
rien qui doive surprendre. Il uïd pa- învraisembla-

MH i.i -cei’e-

duréc de la laclalimu
Elle explique lad ion des mulsions répétées après

n a 
ble

part les récidives, les rechute", -d la traite e>l prati
quée hâtivement, la nécessité de nniiiilenir I insufflation 
jusqu'à la guérison complète des animaux.

Xuiis connaissons mal. évidemment le mécanisme de 
I hypoglycémie dans la lièvre titulaire cl nous avouons 
bien sinrêrcinenl en cire réduit à des probabilités, si-

lion lactée, cl peut-être sur la glycogémse. mi bout 
d’un certain temps. une action inhibitrice : il est démon
tré, en effet, par des milliers d'opérations que la cas
tration amène une augmentation lu s appréciable de la

vous bien dire, en terminant que lu théorie de I h\- 
poglyrèmie. non pas simple spccukdion de l’cspi il, mais 
établie sur «les bases expérimentales prêoses. donne 
une explication satisfaisante de lu plupart des paili- 
ciilarilês de la maladie, qui restaient obscure" avec 
théories émises jusqu’à ce jour, L'apparition de lu 
maladie avant au moment nu après Je part, oeiil rire 
tacitement expliquer, puisque la sêcrêlmii laAûr ap
paraît avant l'accouchement el qu elle se prolonge au- 
delà. Les relations hormoiiiqiics entre l'ovine, la ma
melle, le foie, sont encore imprécises. mais rl>> exi
lent certainement, nous 1 avons démontré .et I âpnaii- 
lion de la maladie an inumcnt des chaleurs ou se moll
irent des modifications importantes du cède de lovi ir< 

in ni à des hypothèses, mais nous pensons avoir éta
bli sur des basés certaines que l'hypoglycémie est un 
facteur important dans révolution de la lièvre vilulaire.

Les applications pratiques de la théorie que nous 
soutenons nous diront si. oui ou non, nous sommes 
dans la bonne voie.
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Applications pratiques.

Des éléments recueillis jusqu'à ce jour, on peut 
préconiser un nom au (raiternent de ta lièvre titulaire: 
l'injection d'une solution glucosée. Cette injection peut 
élrc intra-veineuse ou sous-ciilancca. la première agis
sant plus rapidement. Mam ire injecte 200 grammes 
J une solution de glucose à 10 % ; nous conseillons 
I injection d’une même quantité d'une solution à ?0%+ 
Àous sommes loin, évidemment, des quantités indiquées 
pai ( ollip, dans 1 hypoglycémie expérimentale (2 
gi. par kilog)t mais elles paraissent suffisantes, 
tes injections sont sans danger, le glucose en 
excès est éliminé par les urines ; le réveil des ani
maux se produit, comme dans l'insufflation, au bout
dun temps 
pidemenl. au boni

T mais en général, un pou plus ra- 
d’imc heure ou deux, le traitement

est aussi simple, tout en étant plus élégant que f insuf
flation mammaire. Aux praticiens de vérifier son effi
cacité.
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Le traitement préventif îles éleveurs anglais méri
terait aussi d vire essayé : ce traitement, qu ils appellent 
le •• stcaming », mol que l'on peut ’ • par •• mise
sous pression », consiste à distribuer aux animaux, 
dans les six semaines qui précède ni Lac< ouchemcnl des 
aliments alihiles sous un faible volume. Voici, d'après
Maglike, un exemple de ration de sleaming :

île noix décortiqués
d extrait de soja

riz
tourteau de palme 
gluten de maïs
son
mélasse

1 parlie

i parties
1 — f
I - 2
1 —
1 —

Celle alimcnlalion augmente les réserves de 1 orga
nisme et est une mesure préventive efficace.

I ne autre mesure .prophyl_acliqiic déjà connue, mai? 
qui est une conséquence logique de la théorie de 1 hy
poglycémie. consiste, chez 1rs bonnes laitières, à fais- 
xtv lèter le rcau cl à ne pas pratiquer la nudston dans 
les trois /ours qui suivent le pari.

C'est, d'après le professeur IL Greîg, adversaire ce
pendant de la théorie de l’hypoglycémie, la mesure 
préventive la plus efficace qu’on eût jamais préconisée,

COXCLCSIOXS

de la maladie, d’au h pari, de sa guérison souda inr

les animaux. Il ose

Dans certains cas rare

sans qu'on puisse observer de

laquelle éclatent les accidents hypoglycé-dessous

forme, comateuse on convulsive, guérit presque toujours 
en quelques heures par Finsufflalion avec de l'air sous 
pression des mamelles. ♦

IL I/apparilion de la fièvre vihilaire est nettement 
conditionnée par l'abondance de la sécrétion lactée.

HL — Amnrie des nombreuses théories palhogéni- 
ques formulées jusqu’à <e jour, ne donne une expli
cation satisfaisante, d’une paît, de l'apparition rapide

même La fièvre vihilaire. quelle que soit sa

le coma est entrecoupé de

inique*, Le taux de la glycémie est sous la dépendance.

troubles entre le « seuil •• cl nue limite inférieure nn-

par 1 insufïlalion des mamelles.

1\ . — Le taux du glucose du >ang est variable chez

L — La lièvre vihilaire îles (emellcs bovines est une 
maladie qui survient en général brutalement après le 
part. Elle est caractérisée par une torpeur progressive 
aboutissant à un collapsus grave avec hvpothcrmîe.

convulsions. Coma et convulsions sont l'expression de

J

O
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nisme. Les travaux de ( h. Doucher oui montre que 

d'une part. de l'apport du sucre par raliiiieiitalion, d au
tre pari. la cunsommalion de ce surru par l’orga

lacloïC du lait provient du glucose du sang: riiez la vache 
laitière, la coiîsiuimlatiuii du glucose par l'organisme 
est donc beaucoup plus grande que c hez les autres ani’ 
maux.

V. Dans un troupeau où tous les animaux sont 
nourris d'une façon identique, le taux du la glycémie 
est plus élevée chez la génisse cl chez la vache •• sèche 
que chez la vache lailiêre; il csl d'aulonl plus bas cliezr 
celte dernière que la lactation est plus abondante. Chez 
les vaches bonnes laitières irccviinl dc> aliments peu 
alibilcs. le taux de la glycémie peut s’abaîsser très bas 
iO gr* 40 mi litre) et loucher presque à lu limite au-des- 
soii" de laquelle apparai-senl. en général, les accident* 
hypoglycémiques. Ces dernier- peuvent donc se montrer 
très facilement..

VI. — Le syndrome hypoglycémique obtenu expéri
mentalement chez la vache laitière par l'injection d insu
line su traduit par des symptômes identiques â ceux du 
la lièvre vilulairc.

VIL —• L'injection d une solution glucoséc <i un 
sujet en hypoglycémie le ramène rapidement â hi 
normale, niais lorsqu'il existe des lésions des organes 
qui règlent le métabolisme des hydrates de emboîte, 
en particulier des lésions dit (nie, l'injectniii de glucose 
ne ramène que lentement les animaux tï la sarde et cer
tains succombent.

c.

o * - -

rosurie. L'insufflation
sons pression de la mamelle détermine 
céiuie d

de 1 livpcrglv- 
agit en suppri-

pre—mn -auguiric itiis-i bien chez les sujets normaux
que chez ceux avant reçu une injection d insuline et 
présentant de ce fait un léger abaissement de la pres
sion artérielle,

hX. — Au cours de la fièvre vitulaire, lorsqu’on pra
tique le dosage du sucre, mi peut rencontrer tantôt de 
ritvpoglvccmîe, tantôt une glycémie normale, tantôt une 
hyperglycémie. Ces-dosages ne doivent point cire pris 
un considération car ils portent à la fois sur le glucose 
du sang cl sur le lactose de la rclunliçu ladre qui existe 
presque toujours au cours de la lièvre vitulaire.

X. L'injection d’une solution glnco-ée amène dans 
la plupart dus cas la guérison de la lièvre vitulaire.

XL - La lièvre vitulaire est une manifestation du 
syndrome hypoglycémique. Elle résulte d’un manque 
d'harmonie momentanée entre la mamelle, d’une pmi 
ri, d autre part, les organe* chargé- de fournir mv sang 
lu* éléments du lail, eu particulier lu glucose qui doit 
cire transformée en la cl ose.

XII. Lorsqu'à la suite de linsufflation mammaire 
on d une injection de glucose, on n obtient pa- la guéri
son de la lièvre vitulaire, il existe chez les malades dus 
lésions des organes qui règlent le métabolisme du- liy-

rnanl mécaniquement le fonctionnement de la mamelle: 
ses résultats sont s à c eux de I ablation de la 
glande. L’insufflation des mamelles c-l sans action sur 

\1IL — Chez les amiimiix normaux, rinsuffhdioit 
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drôles de carbone cl en particulier des lésions du foie. 
hégénéiTsceiice graisseuse rencontrée par de nombreux 

ailleurs). De là, la possibilité île faire rentrer dans le 
même cadre la fièvre vihilairc et l’éclampsie des autres 
espèces et en particulier de lu chienne.
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