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MEIS E1' AMICIS 

Avant-Propos 

Parvenu à la fin de nos éludes, sur les conseils de 
nolre Maître, M. le Professeur V. Ball, nous avons choi­

si, comme sujet de thèse, une question d'actualité et 

encore bien neuve en pathologie comparée : l 'hypo­
lhrepsie et l 'alhrepsie. 

Ayant eu l'ocasion d'étudier vlusieurs cas d'athrep­
s.ie avec complications secondaires chez des chiens et 

chez des chats, nous avons vu faire quelques constata­

tions dignes, à notre avis, d'être consignées dans une 
thèse de doctorat. 

Nos remerciements iront d'abord à M. le Professeur 

V. Ball, vour l'accueil bienveillant qu'il nous a tou­
jours réservé, vour les précieux enseignements el les 

judicieux conseils qu'il nous a 11rodigués et grâce aux­
quels il nous a été permis de mener à bien notre tra­

vail. De t_out cœur, nous le prions de recevoir ici le 
témoi,gnage de notre reconnaissance vour la sym,pa­
thie agissante qu'il a bien voulu nous témoigner. 

Nous prions M. le Professeur ll1ouriquand d'accepter 

l'exvression de notre vrofonde gratitude pour l'hon­
neur qu'il nous a fait en acceptant la présidence de 
notre jury de thèse . 



Que M. le Directeur Porcher soit assuré de nos sen­
timents sincèrement reconnaissants pour avoir bien 
voulu accepter de faire partie de nos juges. 

Enfin, à tous nos Maîtres de l'Ecole de Lyon qui ont 
guidé nos premiers pas dans la médecine vétérinaire, 
nous leur exprimons nos sentiments de gratitude. 
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dc l' ElYPOùiltEPf.3il~ cL del 'A'l1ÀRIWSIM 

d'o~·igine alimentaire, cln jeune â,gc, chez les Carnivores 

Introduction 

En pathologie comparée, les dyspepsies _d'origine ali­
mentaire du jeune âge consti tuent un chapitre encore 
bien pauvre. Grâce aux travaux de notre Maître, M. 
le Prolesseur V. Ball, l 'Hypothrepsie et l 'Athrepsic ont 
été individualisées en médecine vétérinaire, et de ce 
fait, l'ouverture d'un nouveau chapitre de pathologie 
comparée est venue montrer l'importance des dyspep­
sies chez les jeunes animaux, à l'instar de ce que l'on 
observe chez l'enfant. . 

En matière de troubles digestifs chez les jeunes, les 
auteurs vétérinaires n'ont vu, jusqu'à ces derniers 
temps, que gastrites, gastro-enté?"ites, entérites, formes 
digestives de la maladie du jeune âge. 

Nos observations nous ont permis de constater l'exis­
tence de dyspepsies d'origine alimentaire chez les car­
nivores et de leur aboutissant : l 'hypolhrepsie et 
l 'athrepsie. 

Nous n 'avons pas la prétention d'épuiser le sujet. 
Notre modeste ambition s'est · bornée à apporter une 



nouvelle pierre à l'édifice qui commence à s1élevei' eh 

pathologie comparée. 
Dans une première parlie, nous rappellerons les no­

tions générales de l'athrepsie humaine envisagées aux 
points de vue clinique, analomo~palhologique, éUolo­

gique et thérapeutique. 

f_,a deuxième partie aura trait à l'hypothrepsie et à 

l'alheepsie chez les carnivores. Dans cet exposé, nous 

adopterons le même plan que dans la première partie 

de nolre lhèse. 

Jous distinguerons, comme on l 'obser ve également 

en pathologie infan tile, deux formes d'athrepsie : 
athrepsie pure el alhrepsie avec complications in( ec­
tieuses secondaires. 

Nous relj:l,terons les cas d'aLhrepsie avec complica­
tions infectieuses secondaires étudiés par nous et à 

propos desquels nous reprendrons l 'élude anatomo-pa­

lholog ique de l 'alhrepsie, en faisant connaître les di­
verses constatations his lo-pathologiqucs que nous avons 

faites sur la moelle osseuse et sur la rate en parlicu­
lier. Cel te parlie constituera un apport original à la 
,question de l'alhreps~e. 

Noire travail débutera par un rappel des données 
générales sur l'allirepsie humaine, rappel qui nous pa­

raît nécessaire pour la compréhension de l'athrepsie 
chez les animaux, el qui incitera sans doule, nous 
l'espérons du moins, les praliciens vétérinaires à com­

pléter la symp_tomatologie encore simplement ébauchée 
du syndrome alhrepsique en pathologie comparée. 

PREMIÈRE PARTIE 

Considérations générales 

sur l'athrepsie humaine 

Les troubles de la nutrition sont d'une grande fré­
quence chez l'enfant pendant les premiers mois de . 
l 'existence. Parmi les facteurs susceptibles de lrou­
hler gravement la nutrition les plus importants sont 

ceux qui, chez l'enfant privé du sein maternel, se rap­

portent à l'alimentation. Que éelle-ci soit inapprovriée 

ou déficiente, elle est la cause de la dénutrition pen­

dant les premiers moi~ de la vie. Une alimentation 
défl3ctueuse entraînera rapidement des [roubles diges-

' tifs plus ou . moins graves qui aboutiront à la dénu-
trition. 

Il est certain que les troubles fonctionnels purs ou 

bien les affections des voies digestives, sont respon­
sables des étals d'hypollîrepsie et d'athrepsie. 

« Sans troubles· digestifs, pas d'athrepsie », disait 
Parrot. 



A côlé de ces faits, cel'lains cliniciens comme F. Fede 

(Congrès de Pédiâtrie, 1901), opposèrent à l 'athrepsie 

·secondaire succédant à des troubles digéslifs une 

athrepsic primitive, dont la seule cause est la privation 

de l'allaitement maternel. 

Peu importe d'ailleurs que les troubles de la nutri­

tion soient bénins et passagers. Par le seul fait qu'ils 

se sont développés dans les premiers mois de la vie, 

ils ont pu sensibiliser l'organisme et le rendre plus 

vulnérable à une alteinte ultérieure. 

Survienne, en effet, une nouvelle alteinLe, les forces 

d'assimilation de l 'organisme, paraîtront détruites; à 
l'hypothrepsie succédera l'alhrepsie, caractérisée par 

un amaigrissement progressif se poursuivant alors mê­

me que la cause pathogène aura disparu. 

'l'out se passe comme si, du fait de ces causes pas­

sagères, la nutrilion avait subi un choc profond, irré­

médiable, el dont elle ne peul se relever. 

Les organismes jeunes, en croissance, du fait que 

chez eux l'assimilation doit l'emporter sur la désassi­

milation, sont plus sensibles que les adultes en état 

d'équilibre, aux troubles de la nutrition, de cause ali­

mentaire. Devant une même alimentation déficiente, les 

suj ets j eunes souffrent davantage et plus rapidement 

que les sujets ad ultes. Plus l 'enfant esl j eune et plus 

la dénulrilion due à une alimentation défectueuse ou 

insuffisante, est rapide et intense. 

Pendant les premiers niois de la vie, l'organisme 

o!Tre donc_ un terrain éminemment propice aux trou­
bles graves de la nutrition. Il s'agit là d'une loi très 
générale. 

' -
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L'athrepsie (du grec : Cl. , privatif et 8pEt}w. = nour­

riture), n 'est pas une maladie, mais un syndrome ca­

ractérisé par un étal de dénutrition pr ofonde, frappant 

le nomrisson avant le quatrième mois de la vie et pres­

que uniquement celui privé du sein. 

Rappelons que, le premi€r, en 1877, Parrot a décrit 

l 'a threpsie chez l'enfant. 

Avant cet auteur, l'athrepsie se trouve mentionnée 

sous les noms d'émaciation infantile, d'atrophie infan­

tile, de marasme in/ antile. L'athrepsie de Parrot cor­

respond au degré le plus élevé des éta ts de dénutrition 

cje la première enfance el de l'ancienne a trophie. Bou­

chaud l'appela it: inanition des nouveaux-nés. 

L'hypothrepsie de Marfan correspond aux dcg1·és 

111oi ndrcs de l'ancien ne al roph ie. L'hypothrepsie et 

l 'alhrepsie sont les degrés de la dénutri lion dans la 
première enfance (Mar fan). 

L'étiologie assez complexe du syndrome a threpsique 

comprend Ioules les causes de dénu lrilion que l'on 

voit survenir dans le premier âge: sous-alimentation, 

alimentation inappropriée, affections des voies digesti­
ves, m,aladies in/ ectieuses aiguës (broncho-pneumonie 

et pyodermites) et chroniques, au premier rang des­

quelles se place l' hérédo-sY7Jhilis. Dans ces condilion·s 
' il est aisé de comprendre, comme le dit Marfan, com-

bien la distinction es t difficile à établir entre les trou­

bles dépendant de la nulri lion elle-même, ceux dus à 

la maladie génératrice (a1Tections des voies digestives, 

tuberculose, syphilis) et ceux dont sont responsables 

les infec tions secondaires comme la broncho-pneumo-. . 
me ou les pyodermites. 
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Marfan fai_t remarquer que l 'étude de l'athrep~ie, pour 

progresser, dena se limiter aux cas où l'on 11e cons­

tale aucun symptôme aulrn que ceux de la dénutri­

lion elle-même, c'esl-à-dirn à l'athrepsie pure. De telles 

observations d'athrepsie pure onl surtout comme ori­

gine la sous-alimenta tion. C'est là, en efîet, la seule 

cause, ou à peu près, de dénutrition qui détermine, au 

moins au débu L de son intervention, une hypolhrepsie 

pure (Marfan). Malheureusement, ces cas d'alhrepsie 

pure sont très rares. 

Le Lerrain alhrcpsique est si propice à l'éclosion d'in­

f ections secondaires, qu 'il est fréquemment la proie 

de divers microbes cuHivant dans ces organismes en 

voie de déchéance et privés de leur immunité. 

Dans les cas exceptionnels d'athrepsie pure, on ob­

serve une disparition plus ou moins complète du tissu 

adipeux sous-cutané et interne, qui caractérise la dé­

nutrition de l 'organ is me atteint. Celle cachexie spéciale 

ofîre le caractère particulier de persister e t souvent 

d'évoluer vers la mort, alors même qu'a disparu· la 

cause qui lui a donné naissance. 

Le caractère fondamental de la dénutrition, c'est 

l 'atrophie, pnis la d isparilion progressive du pannicu­

le adipeux. L' intensité phis ou moins apparente de celte 

a troph ic permet cl 'établ ir les divers degrés du pro­

cessus. ,\ vcc celle atrophie coexis te un arrêt de la crois­

sa nce e n poids ou une diminution de celui-ci. Le poids 
est touj ours au-dessous de la normale. 

La plns g rande par li c du tissu adipeux se trouve 

sous la peau, chez l 'enfa nt. En fai sant un pli à la peau 

on peut juger de l'épa isseur du pannicule adipeux. 
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Marfan distingue · trois degrés de dénutri tion : le 

premier degré, ou hypothrepsie légère, se manifeste par 

Jlalrophie du tissu adipeux sous-cuta né, avec une di­

minution quotidi enne du poids, mais la taille con_tinue 

à s'accroitre. 

Au deuxième dearé, ou · hyvothrepsie sérieuse, on 

observe la disparition du tissu adipeux de la paroi du 

ventre et du tronc. La peau est flasque et plus pâle que 

normalement, les muscles sont minces et durs: 

Dans l'athrepsie, ou troisième degré, la dernière ré­

serve de l'organisme, qui est celle de la face, disparaît. 

Le visage du nourrisson prend un aspect sénile carac­

téristique, le front est ridé, les j oues sont creuses et 

plissées, les mâchoires cl les pommelles soriL saillan~ 

les, le menton poinlu, les lèvres minces . Le faciès rap­

pelle celui d'un vieillard ou d'un singe. Les membres 

montrent .les os qui saillent. On peul compter les côtes. 

Les muscles son t durs· el en légère hypertonie. Les 

athrepsiques présentent une tendance à l'hypothermie. 

Celle-ci se trouve sous la dépendance de la disparition 

du pannicule adipeux, de l 'assimila tion progressive­

ment réduite cl surtout de celle des substances ther-. 

mogènes (graisse cl h ydrates de carbone), en particu­

lier. 

Parfois, il y a de cauris accès de fi èvre. 

Le pouls se ralcnlil el les brni ts du cmu1· sont sourds, 

a ffaiblis, et difflcil es à enlendre ù la fl n. La respiration 

tend à se ralentir, devient irrégulière cl su perfl cielle. 

Vers la fin, on peut observer le rylhme de Cheynes­

Slokes. 
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Lorsque la broncho-pneumonie aiguë accompagne 

l'a thrcpsie, elle peul éYoluer sans fièvre ou presque, 

avec peu ou pas de toux. 

On observe quelquefois de l'anurie, vers la fin. 

Da ns l 'urine, on conslale des traces d'albumine (d'une 

manière inlermillenle) cl la disparition de l'acide gly­

curonique qui s'y trouve normalement chez le nourris­

son. 

La quanLilé d'urée est, en général, augmentée. A la 

fin , l'acide urique el le~ m ales sont également en quan­

ti lé plus grande qu'à l'éta,t sain. 

L'acétonurie cl la diacélurie peuvent exister dans 

l 'hrpothrcpsic sérieuse et dans l'alhrepsic. 

Quand on exami ne le sang d'un hypolhrcpsiquc, la 

f ormule leucocylail'e est normale. Dans l 'alhrepsic, il 

y a a uss i de l 'azotémie, due s'oil à la concentra tion san­

guine .soiL à l'aulophagie. 

Alors que les deux premiers degrés, h yp..9threpsie lé­

gère el hypolhrepsic sérieuse sont curables, le pronostic 

devient très inquiétant dans l'athrepsie, 

@IA 

Mort de l'athrepsique 

L'a lhrcpsie se termine presque fatalement par la 

mort. Elle pourra cependa nt parfois être empêchée, s i 

l'enfant est remis au sein. 

Avec les progrès de l'alhrepsie, le système nerveux 

s'affaiblit, l'enfant est silencieux ; son cri devient rare, 

bref, faibl e. Les muscles, toujours en h ypertonie, ne se 

relâchen t que peu avant la mort. L'appétit diminue 

progressivement cl le nou rrisson n'a même plus la . -
force de sucer el de déglutir. 

La désh ydralalion s'accuse par des signes crois­

sants; les yeux s'enfoncent dans lem orbite, les con­

jonctives sont sèches, les paupières mi-closes. Quand 

on pince la peau du ventre, le pli persiste. 

Le dénouement fatal survient souvent dix à quinze 

jours après que le visage a pris le masque a threpsiquc. 

Mais généralement, la mort est précipitée par une com­

plication infectieuse. 

La morl pcnt survenir b rnsquement par syncope ou 

paralysie rcspiraloi1·e. On l'explique par l' inanition ou 

nne excitation extérieure. 

D'autre fois, l'agon ie dure plusieurs j ours el l'a lhrep­

siquc s'étei nt en se refroidissant. 

Sut· un grand nombre d'alhrepsiques, vus par Mar­

fan, 3 on t guéri. 
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Anatomie pathologique générale 

de l'athrepsie humaine 

De nombreux travaux concernant les lésions de 

l'albrepsie ont été publiés. Mais, dans leurs descrip­

. lions, les auteurs confondent les lésions de l'alhrepsic 

avec celles de la maladie causale (iµTections diges tives, 

tuberculose, syphilis) el celles relevant d'infections se­

condaires (broncho-pneumonie aiguë, pyodermites). 

Les cas d'athrevsi e pure, c'est-à-dire seule, malheu­

reusement rares, permettent cependant de fa.ire la part 

exacte de cc syndrome, el aussi celle des affections asso­

ciées dans les autres cas. 
D'après les anciens auteurs, l'uthrepsie est surtout 

le résultat d'une infection gastro-inleslinale chronique 

cl Ions les organrs paraissent lésés (foie infectieux, 

néphrite parenchymateuse, bronch o-pneumonie), de 

sorte que ces lésions out élé associées à l'athi·epsie, 

a.lors qu 'elles en sont. distinctes. 
Presque toujours, les lésions conslalées chez les en­

fants alhrepsiques sont, soit des altérations cadavéri­

ques, soit le résultat de complica tions infectieuses se­

condaires. Bernheim fait remarquer qu'il existe, dans 

l'athrepsie, des l1·oubles cellulaires des divers organes 
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qu'on ne peut étudier chez l 'enfant, en raison des dé­

lais légaux d'autopsie permeltant aux lésions cadavé­

riques de se développer, mais qu'on peut étudier dans 

l'alhrepsie expérimentale. 
Les conditions moins draconiennes des autopsies 
. \ 

am males, perme liront, sans dou le, de rechercher les 

alléra lions cellulaires de l'athrepsic dans les conditions 

analogues de celles de l'alhrepsie expérimentale. 

Dans tous les cas, les lésions doiven t être étudiées 

surtout dans les cas d'athrepsie vure, ainsi que l'a fait 

remarquer Marfan. 
Dans ces conditions, il devient facile d'établir une dis­

criminatio n entre les lésions dont sont responsables 

les troubles de la nu tri lion el celles ducs aux infections 

e.econclaires qui trouvent chez l 'athrepsique un Lerrain 

{•minemmenl favorable à. leur développemenl. 

Marfan a consta té dans un cas d'athrepsie pure la dis­

parition presque complète du tissu adipeux sous-cuta­

né et interne, la diminution de volume et de poids de 

Ja plupart des organes qui on t conservé leurs caractè­

res normaux. Seuls sont à. retenir leur couleur un peu 

plus foncée, une dureté et une sécheresse plus grandes 

que normalement. 

Ces caractères semblent dus à. la disparition de la 

graisse et a la déshydralali6n de l'organisme: 

Les athrepsiqucs présentent les caractères des suj ets 

cachectiques. 

Le foie, le pancréas, les reins ont un poids et un vo­

lume normaux ou diminués. 

Le cerveau, la moelle épinière, le cœur ont conservé 

leurs dimensions. 

7 
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Le lube digestif est atrophié. Les parois de l'estomac 
eL de l'intestin ont diminué d'épaisseur. 

La muqueuse intestinale est normale en apparence. 
La rale est également atrophiée avec, parfois, de la 

sidérose liée à une hémalolyse en rapport avec l'ané­
mie. 

Les muscles sont émaciés. 

Marfa n a consta té l'intégrité· histologique des orga­
nes. 

Le foie est normal, mais a trophié, présentant par­

fois une surcharge graisseuse partielle, une congestion 

des capillaires radiés, une sidérose, mais rien de carac­
téristique. 

Le rein est peu lésé, sauf chez les athrepsiques azo­

témiques ( dégénérescence gra nulo-graisseuse des tu­
buli ; Nobécourt et Maillet). 

Baginski a signalé l'absence des glandes dans des 
portions étendues des muqueuses gastrique et intesti­

nale où elles son t remplacées par µn tissu cellulaire 
lâche, riche en cellules rondes et fusiformes. 

Fede décrit également l'atrophie des glandes, l'aug­
mentation des poliles cellules infil_lrées dans la mu­
queuse et la sous-muqueuse. 

O. E. Bloch , au contraire; trouve par tout lâ. muqueuse 

intesti nale conservée, u n épilhéliu m intact, des gla ndes 
et des villosités normales. 

Les recherches histologiques d'Hcubner confirrpent 

celles de Bloch . 

On a signalé la dispariti on des grains do zymogène 

dans los cellules de Panelh des glandes de Lieberkühn 

de l;inleslin grêle, d'où insuffisance de sécrétion in­
testinale expliquan t l 'athrepsie. 

H.-P. Holmhollz a examiné l' inlcstin de plusieurs 
a lhrepsiqucs el met sur le compte des altéra lions cada­
vériques les lésions qu'il a relevées. 

Par contre, les lésions que paraissent subir au cours 

de l 'athrepsie los glandes ù. sécrélion inlerne, ont de­
puis longtemps a tliré l'a ltenlion des auteurs. 

Marfan a signalé le premier l'atrophie du thymus, 
cons ta la lion conÏlrmée plus ta rd par Lucien, 'l1ixier, 
Mlle Feldzer . 

Les capsules surrénales, la thyroïde, l 'hypophyse sont 
diminuées de poids, sclérosées, el lems éléments glan~ 

dulaires ont perdu loule marque d'activité sécrétrice 
(Lucien). 

Mattei insis te sur les modiÏlcations profondes, en 
plus des gla ndes précitées, des para lhyro:ides, du thy­
mus, voire même des ovaires. 

Ces alléralions des glandes à sécrétion interne ne 
sont pas très caractéris tiques de l'alhrepsie. 

Nous pouvons conclure, avec Marfa~, que l'atrophie 
avec sclérose des glandes constatée chez un certain 
nombre d'athrepsiques n'est pas la cause, mais la con­
séquenc~ des lroubles nu tritifs qui sont à la base du 
syndrome a threpsique. 

• Dans les cas d'athrepsie avec complications infec­
tieuses seconda ires, on observe su rtou t des lésions de 

broncho-pneumonie aiguë coïncidant avec de la dégé­

nérescence graisseuse du foie, el plus rarement des pyo­
dermites et le nmguel. 



Etiologie et Pathogénie 
de l'athrepsie humaine 

Cette question a été bien étudiée par J . Courbin dans 

sa thèse de doctorat en m édecine (Bordeaux, 1920), 

intitulée « Des injections de lait de femme en théra­

peutique in/ antile, notamment dans l'hypotrophie des 
nourrissons. Contribution à l'étude de la pathogénie 

de l'athrepsie », et à laquelle nous avons emprunté 

certains éléments de cc chapitre. 

Pour cet auteur, les causes de l 'hypothrepsie et de 

l'athrepsie se rapportent les unes au nourrisson, les 

autres sont indépendantes de celui-ci. 

Causes extrinsèques 

Il y en a trois principales : l 'h érédité, le milieu, l'al­

laitement. 
1 • HÉRÉDITÉ. - Parmi les facteurs héréditaires pou­

vant prédisposer le nourrisson à l 'hypothrepsie, nous 

relèverons toutes les affections aiguës de la m ère (pen­

dant la grossesse en particulier ), où les affections chro­

niques spécifiques (tuberculose, syphilis), ou toxiques 

(goutte, diabète, arlhrilisme d'une part; alcoolisme, 

saturnisme, etc .. , de l'au tre. Nous citerons, en outre, 

le surmenage de la mère durant les derniers mois de la 

gestalioi1, sôn épui sement résultant de couches notri-> 

breuses, enfln l 'hypogalactie. 

2° MILIEU. - C'est dans les locaux sans lumière cl 

sans air, habités par des famill es trop nombreuses, que 

l 'athrepsie fera le plus de v ictimes. J. Courbin rappelle 

les dangers de l'hospitalisation dans les crèches urbai­

nes où le défau l d'isolem ent, les contagions, l'insa­

lubrité de l 'atmosphère surtout , joints à l'allailcm cnt 

arli fl ciel, produisent de nombre11ses victimes. 

3° ALLAITE~JENT. - L'allaitement peul être défecluc•ux 

soit quantitativement, soit qualilalivemcnt. 

En quantité : Repas peu abondants ou Ir.op éloignés 

les uns des autres, fautes grossières d'alimentation 

commises par l'entourage ou bien repas trop copieux 

aboutissant à l 'alhrepsie par troubles gastro-intesti­

naux. 

En qualité : Lait mouillé ou écrémé, ou provenant 

de vaches al imentées avec des résidus induslrielc; ou 

ayant mangé des plantes toxiques. 

Cau8e8 intrinsèques 

Ces causes comprennent toutes les aITections d1;:; 

vo ies· digestives : dyspepsie clu lait de vache, diarr/w? 

commune par le lait de vach e, entérite dysentérif orme, 

constipation du nourrisson, tous symptômes liés à des 

troubles fonctionnels de l'appareil digestif. 

La grande cause de l'athrevsie chez l'enfant est la 

diatrhée commune déterminée 1)Cl1' le lait de vache. 

Nous devons rechercher le pourquoi de cette non 

adaptation du lait de vache aux besoins du nourris-



son. Rappelons 1a composilion du lait de femme et du 

lait de vache. 

Ce tableau, qui figure dans le dernier travail de no­

tre Maître, M. le Professeur Ball, lui a été fourni par 

M. le Professeur Ch. Porcher. 

AU LITRE 

COMPOSANTS FEMME VACHE 

Eau 905 900 

Matière grasse 35 35-40 

Lactose 65-70 · 50 

) albumine 10-12 27-30 
Matières protéiques 

3-6 3-4 caséine 

Matières minérales 3 9-9,50 

D'après ce tableau, nous constatons que le lait de 

fémme est uq lait albumineux. Au contraire, le lait de 

vache est un lait caséineux renfermant trois fois plus 

de caséine que celui de femme. C'est donc un lait / ort 
par rapport à ce dernier. 

Mais la caséine du lait de vache au point de vue chi­

mique, ne diffère pas essentiellem ent de celle du lait de 

femme ; ce qui les dis tingue ce sont les conditions qui 

les accompagnent. 

Le milieu salin est plus chargé dans le la it ùe vach e, 

la présen ce d 'une grande quantité d'albumine dans le lait 

de femme protège la caséine vis-à-vis de la précipitation 

acide ou de la coagulation par la présure (Prof. Ch. 
Porcher ). 

Nous allons examiner maintenant les différentes 

théories émises sur la pa thogénie de l'hypothreps ie et 
de l 'athrepsie. 

THÉOnIES CHIMIQUES. - Pour Czerny et l(eller, la 

constitution chimique différente du lait de vach e est 

la cause de l'alhrepsie. Les acides gras du beurre se­

raient plus abonda nts, plus difficiles à brûler, el irri­

teraient la muqueuse du lraclus gaslro-inlesti na!. Ce~ 

acides peuvent m ême déterminer un,3 inloxicalion aci­
de de l'organism e. 

'l'HÉonm DE BARBIER. - Elle esL basée sur l 'h:ypenni ­

néralisation du lail de vache (9 grammes de seJ::1 par li­

tre contre 3 grammes pour le lait de femme) . 

La muqueuse intestinale du j eune, beanconp pl,1s 

sensible que celle de l 'adulte, serai t altérée par les s,~ ls 

ingérés en excès. Les résultats obtenus avec les lai !s 

déminéralisés n e furent pas probants. 

La pathogénie de l 'athrepsie est p lus complexe el 
m érite d'autres recherch es. 

THÉORIE DE GAUCHER. - Le lait de vach e coagulé 

dans l'es tomac du j eune n'y subit pas là digestion gas­

trique. Le coagulum form é es t simplement broyé par 

l'estomac d'où , à la longue, fatigue de cet organe et 
intolérance. 

THÉORIE DE HiWBNEn. - C'est la théorie de l 'excès 

de travail exigé pour la digestion du laH de vach e. 

Pour Hcubner, le surmenage de l'appareil digestif dû 

ù l 'excès de travail que néc: ssile la diges tion el l'assi­

mila tion du lait animal, serait la cause de l 'athrepsie. 



Cel excès de travail se rnanifêsle pn1· trne plus grnn <le 

durée de l'acle digestif, une surabondance du suc gas-. 

lriqnc sécrété et une énergie supplémentaire exigée 

pour la trans forrnalion drs albumines an inialcs en al­

bumi nos humaines. 

Ainsi, l'épithélium inlcs tinal ulilise pour l'assimila­

tion trop de calories qui, détruites, ne pourront plus 

ètrc employées à la croissance du j eune. C'est pour 

C'ettc rnison que son poids reslc stalionnaire. 

Celle théorie est exagérée et tous les auteurs s 'accor­

dent pour reconnaîlre qu'il y a, dans l'athrepsie, autre 

chose qu'une dépense exagérée de calories. 

THÉORIE DU LAIT ALDfENT SPÉCIFIQUE. - D'après celle 

th éori e, du e à Eschcri ch, le la il contient des fermen ts 

de l'ordre des enzymes et des enzymoïcles, des lipases, 

présures, calalases rt péroxyclases, des kinases, des 

amylases, des endocrisines, et aussi des toxines et des 

endotoxines. La quantité de ces ferments varie et cer­

tains peuvent manquer. Ces corps seraient spécifiques et, 

dans chaque espèce, ils se trouvent en moindre quan­

tité ch ez le j eune que chez l'adulte. Celle fonction de 

l 'assimila tion peut être facilement troublée par l'ali­

men ta lion et par les aITeclions diges lives. 

L'enfant soumis à l'allaitement arliflciel, ne trou­

vera plus les substances suffisanles à son équilibre. Ce 

sera alors la faillil e des phénomènes d'assimilation et 

la march e vers l'athrepsic. 

Chez le nourrisson au sei n, au contraire, l'apport 

continu des ferm ents contenus clans le lait maternel 

rétablira rapidement l'équilibre troublé. 

« L'athrepsic, dit Marfan, nous apparaît comme üne 

sorte de maladie par carence; elle serait due à la pri­

vation des principes spéciflques contenus dans le lait 

de femme et absents dans celui des animaux. Mais il 

ne faut pas la consiclé1·cr comme une vérilable avita­

minose. Les états désig nés sous cc nom ne sont pas 

simplement caractérisés par l 'arrêt de la croissance e t 

l 'amaigrissement ; ils s'accompagnent de symptômes 

qui font entièrem ent défaut dàns l 'h.ypothrepsie et 

l'athrepsie : polynévrite béri bérique, xérophlalmie, 
scorbut. » 

'l'HÉORIE DE L'INTOXCA'l'ION ALUIEN'l'AIHE PAR LE LAIT 

DE VACHE. - Cett.e théorie esl basée sur les travaux de 

Bouchard, Charr.i n et" Le Play qui, en inj celant- à un 

j eune· lapin de petites doses de matières fécales tyn dal­

lisées obtinrent un arrêt de développement et un véri­

table étal cachectique. Les toxines intes tinales ne pour­

raient-elles pas altérer l'épithélium qui, ne pouvant 

plus jouer son rôle de barrière préservatrice, laisserait 
absorber ces toxines, déterminant ainsi chez le je.une 
l'atrophie au début puis l 'alhrepsie? . 

Les partisans de cette théorie invoquent comme 

preuve la toxicité élevée des urines, le Laux élevé de 

• l'indol, du scalol, du phénol, et des sulfo-élhcrs que 

l 'on rencontre assez souvent chez les athrepsiques. 

'foule une séri e d'aclions fermentatives et pulréfian­

les, œuvre de microbes inteslinaux, auraient pour ré­

sullat une production imporlanle de poisons . La ri­

chesse de la flore microbienne inleslinale que l 'on 

r encontre chez le nourrisson élevé au la it artificiel 

serail un argument de plus en faveur de cette théorie. 



Pour l 'Ecole allemande, au contraire, ces poisons Sè­

raienl d'orig ine alimentaire el seraienl dus ù un mé­

lnholis me défectueux. 

Finkelstein parl d'une hypothèse : l'insuffisance de 

l 'épithélium intestinal, insuffisance fo nctionnelle, por­

tant sur le lTtécanisme de la fonction générale d'ab­

sorption. Plus la limile de toléra nce du nourrisson pour 

cer tains aliments sera abaissée, plus important sera 

le t·ésidu, source de po.isons, mais cela sans intervention 

rn icrobienne. 

Celle théorie a été abandonnée après les critiques el 

· les rech erches ullériem es de Marfan. D'ailleurs, d'où 

pt·ovienl celte lésion de l'épithélium intestinal qui 

n 'existe que rarement ? (Mallei, · 1914) . 
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Traitement 

On trouve dans l'excellent ouvrage de Marfan (1) la 

thérapeutique déta illée employée contre l 'athrepsie, 

chez l 'enfa nt. Nous présenterons un exposé succinct 

de ce lte thérapeutique qui permettra a ux pra ticiens vé-

1érinaires d'avoir des sugges tions intéressantes. 

RÉGIME ALIMEN'l'AlfiE. - Le régime alimentaire varie 
avec les trois degrés de la dénutrition. 

L' hypothrepsie légère se guériL facilement quand il 

esl possible d'en supprimer la cause. Chaque fois qu'u­

ne hypolhrepsie même légère, es l observée chez un 

nourrisson de moins de six mois, on doit le remellre 

à l'alla'ilement naturel ou au moins à l 'allaitement mix­

te. En cas d 'impossibilité, on réglera rigoureusement 
l 'allaitement artificiel. 

L'hyvothrepsie sérieuse, ou du deux ième degré, est 

curable, ~ condition cle supprimer les causes el d'insti­
tuer une alimenta tion cl un traitemenl appropriés. 

Le traitement de l'hypolhreps ie sérieuse esl d'une 

importance considérable puisque l'athrepsie, ou [roi-

(1) A.-B. i\fARFAN. Les a ffections des voies digestives da ns la 
première enfance. Paris 1923. 

l 
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sième deg1·é de la dénulriliou, esl à pou près incura­

ble. 
Un hypoth1·opsique du deuxième dog1·é, âgé do moins 

d'un an ol surtout s'il a moins de six mois, doil être, 

r n p1·incipe, nourri a ,·ec du lail de f emm e. Souven_t , 

Ja capacité diges ti ve el ass imila trice do l 'hypo lhropsi­

que a diminué; aussi, an début du trailomonl, on don­
nera du lai L do femme, 71eu el soiwenl. Dans les pre­

miers jours, la rnlion d'enlrolicn sera sufflsanlo (100 

gr. de )ail de femme environ par kilo cl par jour). Puis 

on augmentera progressivemr nl jusqn'ù. 150 gr., quand 

Jp poids do l'enfant allcindra 4 kilos. 
1•:n cas do succès, il se produit une amélioration des 

t,·oublcs cligesli fs; le poids ne diminue plus, mais il 
pcnl i·csle1· stationnaire penclanl plusieurs semaines. 
JI sc,·n alors indiqué cl 'ajoulrr lransiloircmonl à l'nli­
menlalion pat· le lail de femme, un rr pas quotidien 

composé do babeurre 0 11 d'un drs aliments cités plus 

loin. 
Dans l'impossibilité dr nourrir oxclusivemonl l,on-

l'nnl avec· du !a il do femme, il conviendrn d'associc1· 

il cc dernier du lait d'ânesse, et il défunt, du lait de i:a­

che modifié. 
En général. le lait de rnchr rsl mal digfré par l'hy­

polh1·epsiq110 1111 peu avancé, mêmr. en lo dilunnl. 
,\ussi vanl-il mieux recouri1· à un dérivé dit lait 

de vache. En cas rl r t,•oublrs digestifs légers ou nuls, 
l'cxp{•1·iP11C·o nwnlrt• q111· Jp lnil dl' \'llCho rsl mieux to­

léré quand il a subi une diminution do la quanlilé de 

hew 'l'e r i nne digestion po1·li rllr de la caséine, soil par 

ruc·lion ctrs fermr nl s digestifs 011 microbiens, soil par 

..,...----~----.... ~,-----..,..,.~-----.- - ..--~~--,.-----"""!!!"'!'!!!la 
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colle do la chaleur. Avec ces procédés, on oblionl lo 

babeurre, la vouçJ,re de lait maigre ou demi-maigre, le 
lait condensé écrémé, lo lait hunuinisé faible • 1. 

Ces préparations seronl données très diluées ol à 

très petites doses s i l'enfant a moins de 4 mois. Au 

boul d'une dizaine de jours, on l'éinl1·odui1·a pro­
gressivemonl dans l'alimonlntion le la il do vache Ol'cli­
naire plus ou moins dilué. 

Si l'hypothrcpsiquo présente des !roubles digestifs, 
il convient d'appliquer la cliéléliquc el la thérapeutique 

s'adaptant aux étals pathologiques corrcspondnnls. Dès 
que ces troubles digestifs scronl allénués, le lra itc­

rnenl de l 'hypo lhropsie sans troubles digestifs sera mis 
en œuYro. 

Dans l'hypolhrcpsie sérir uso avec troubles digestifs 

graves, s i la diète hyd,·iquc paraît nécessaire, clic ne 

devra pas dépassr r· 48 hr11res, s inon les cITcts de l 'ina­
nition s'ajoulernienl à ceux do ht dénutrition. 

L'athre71sie vraie cs l lo plus souvcnl inclll'ablo, À 

moins d'agir dans les premiers jours. Dans cc clerni c1· 
cas, l'cnfunl 1·Pce,·1·11 du !a il de femme. cl de\Ta être 
enlo'uré de soins assid11s. 

Si l'alhrepsic vraie dole d'une dizai ne do jours, cl 
que l'rnfunl a moi ns dr trois mois, le cas cs l à peu pri•s 
désespéré. Malgré cela. si l'on peul se procurer 1111c 
nourri ce, on lcntem le lrnilemenl de l'h~•pothrcpsic rn 

diminuant toutrfois les doses. Si l'r 11f'an l n'n pas la 
forl'P clr pr·cndrc le luil ù la r 11illr 1·, on 11l ilisr rn la 
sonde. 

Entre lrs rPpas, rau pure, lièdr, non sucr·éc. 
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La diète hydrique ne se prolongera pas plus de 6 à 8 
h eures. Dans ces cas, les inj ections de sérum artificiel 

ou de plasma marin sont une aide efficace. 

SOINS HYGI!i:NIQUES DANS L'J-lYPOTHREPSIE ET L'ATREP­

SII~. - Les soins h ygiéniques occupent une grande part 

dans le traitement de l 'athrepsie. "' 

La ch ambre que l 'hypothrepsique occupera sera spa­

cieuse, facile à aérer, recevant largement la lumière et 

maintenue à une température voisine de 16° à 18°. 

On ne laissera pas trop long temps le petit malade. en 

décubitus dorsal. 

Contre le refroidissement, on le couvrira suff1sam­

ment clans son be1·ceau et on l'entourera de boules 

d'eau chaude. Une ou deux fois par j our , bain chaud 

(37° - 38°) suivi d'une friction sèche ou avec une pré­

paration alcoolique destinée à faire rougir la peau. 

On se préoccupera d'éviter toute affection secondai­

re, par la d6sinfection des premières voies respiratoi­

res . La peau recevra des soins minutieux. 

· MoYENS ADJUVAN'rs. - Au traitement précédent, on 

peul adjoindre pour relever l'énergie vitale de l'orga­

n isme, les injections sous-cutanées d'huile éthérée, 

ca1nvhrée el de caféine. 

Les compli cations in fectieuses secondaires seront 

tnütées pat· les moyens appropriés. 

MÉDICATlONS DIVEH.Sl~S CONTRE L'HYPO'l'HHEPSIE E'l' 

L' A'rHntDPSIE. - Di vers au tres lrailements ont été pro­

posés pour lutter contre l 'hypolhrepsie et l'athrepsie. 

On u conseillé d'inj ecter , lous les 2 ou 3 jollrs, pen­

dant un Lemps très long, des solutions isotoniques de 

✓ 
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NaCl et de glucose, eau cle mer isolonisée (plasma de 

Quinton), solution de Locke Ringer. 

De~l' Orso, chez des n ourrissons hypolhrepsiques, 

aurait obtenu des résullats satisfaisan ts avec des in­

j ections sous-cutanées d'une solu tion à 100 pour 100 

de glucose, saccharose e t lévulose, à la dose de 2 à 3 

gr. chaque fois. 

. Combe et Narbel traitent les nourrissons hypothrep­

s1ques Bt a lhrepsiques en leur injectant, sous la peau, 

Lous les deux jours, un centimètre cube d'huile, ren­

ferma nt 5 centigrammes de lécithine. 

Rocaz_ (Bordea ux) et son élève J . Courbin on t repris 

les essa_,s . de _ Mar fan sur le lrailement de l'athrepsie 

pa'.', les lllJ ecltons sous-cutanées de lait de femme, jus­

qu a ce que le poids du nounisson augmente sensi­

blement et que l'état général s'améliore. 

On a cherché aussi à combattre les efl'ets de la dén -
l 'l' d u r1 wn es nourissons par l'ovothérapie. Pour compen-

ser l 'insuffisance des enzymes et des enzymoïdes dont 

s_oufl're l'hypothrepsique, on a propo~é l'administra­

t~on de ferments digestifs (pepsine, maltase, vancréa­

tine). 

Enfin, signalons les inj ections sous-cutanées d'ex­

lrai~s de thymus eL de corps thyroïde ainsi que l'in­
gestwn de placenta humain. 
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Athrepsie expérimentale 

La réalisation expérimentale d'un syndrome compa­

rable à l'athrepsie humaine est d'une gra nde difficulté 

technique. 
Les faits rapportés par Fede ont trait à des étals 

d'atrophie, artiflciellement produits chez des petits 

chiens par insu fflsance d'alimentation. Ils rentrent 

donc davantage dans le cadre de l 'inanition que dans 

celui de l'alhrepsie proprement dite (Bernheim). 

Le Play s'est adressé, pour reproduire l'athrepsie, à 

des poisons intestina ux, de nature indéterminée, ex­

traits de l'intestin des nourTissons. 
G. Salès a utilisé la propriété cachectisante de l'en­

térocoque, et la maladie ·a évolué suivant deux types ; 

l'un , àssez rnpiclc superposable à l'alhrepsie aiguë du 

choléra in ra ntile; l 'autre, plus lent, a nalogue {I l 'hypo­

threpsie. Dans ce dernier syndrome, on ne constate 

qu'un arrêt de croissance en taille el en poids, mais ce 

dernier ne ba isse à peu près pas, contrairement à ce 

qui se produit dans l'al'hrepsie humaine. 

En plus, à l '~utopsic, il existe des. lésions infectieuses 

généralisées. 
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De même H. Barbier et M. Cléret ont nourri de j eunes 

cobayes avec de la caséine et des graisses de lait de va­

che données en aussi grande quantité que possible. Non 

seulement ces animaux ne se développent pas, mais ils 

se cacheclisent et meurent au bout d'un temps très 

court. Ici encore, l'absence de la diminuti~n du poids 
éloig ne ce syndrome de l'athrepsie. 

Rappelons que dans l'athrepsie vraie on observe un 

amaigrissement net, progressif, ne frappant que les 

j eunes cl, fait important, la cachexie une fois ins tal­

lée, continue sa marche progressive et fatale, malgré 
la disparition de sa cause première. 

Ces trois caractères : a tteinte cxélusive des organis­

mes j eu ncs, évolution continue el croissan le de l 'atro­

phie, impossibilité de rétablir l 'équilibre nutritif mal­

gré la suppression de la cause pathogène, semblent être 

les atLributs essentiels du syndrome a lhrepsique. 

Des recherches expérimentales sur l'athrepsie furent 

entreprises, ces dernières années, par Mouriquand, M. 
Bernheim, P. Michel et P. Bcrloye (1924) . 

Des cobayes; soumis au régime scorbutigène (orge+ 

foin), et en pleines ma nifes tations scorbutiques furent 

r emis, au bout de vingt-qna tre à ving t-huit j ours de 

carence, à une alimenta tion ri che en substances anli­

scorbuliques. U1: certain nombre succombèrent au dé­

but d'inaccouluma nce. Parmi ceux qui résistèrent, 

ch ez 65 pour 100 des sujets jeunes, apparurent les 

symptômes de l 'athrcpsie. Après la disparition des si­

gnes scorbutiques, phez la maj orité, l 'é tat général pa­

ru t, s'améliorer légèremènl, mais celle a méliora tion ne 

dura guère. Malgré la conser va.lion d;un appétit pro-
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che de la normale, malgré l'absence de troubles diges­

tifs, de signes d'infection , une cachexie progrtssive 

s 'installa que même de fortes doses d'aliments fraia, 

jointes à un régime très varié, ne parvim1•nl pas à 

enrayer. 
L'autopsie des cobayes rendus expérimentalement 

athrepsiques a révélé la disparition à peu près complè­

te du ti ssu adipeux, le rata linement de l'intestin, la 

diminution de volume du foie et de la rate. 
Au microscope, on a constaté une diminution con­

sidérable du tissu lymphoïde de la rate avec a trophie 

des corpuscules de Malpighi ainsi qu 'une diminu lion 

du tissu myéloïde dans la moelle osseuse, et la ch ar­

pente conjonctive était plus apparente · que normale­

ment. 
L'examen du sang n 'a rien révélé d'anormal (P. Ber­

loye). 

Le / oie des cobayes a lhrepsiques autopsiés montre 

une congestion considérable de l'organe. Les cellules 

h épa tiques sont a trophiées par l'extravasation sangui­

ne des capillaires très dilatés. 

Les auteurs précédenl s se sont livrés à des rech er­

ch es cytologiques sur le foie des a nimaux a threpsiques. 

lis ont cons taté, après colora tion par le Scarlach, que 

les graisses étaient fortement diminuées par rapport 

au foie d'un cobaye normal. L'examen de l'appateil 

mitochondrial a été fai t a u moyen de la méthode de 

Regaud, a près dngt-cinq j olll's environ de post-chro­

misalion, coloralion à l'hémaloxyline au fer de Hei­

clenhain. Il n 'existe aucune lésion notable du chon­

driome1 mais l'aspect fonctionnel du lobule hépatique 

ès l modifie.· A ce propos, rappelons que, d1après les lrél ~ 

vaux de R. Noël sur l 'hislo-physiologie de la cellule 

hépatique des mammifères, clans un lobule hépatique 

en pleine digC'sl ion on lrouve lrois zo nes clifl érentes. 

L'une, péri-sus-hépa tiqu e, est caractér isée par un chon­

driome lrès g rêle, c'est la zone de repos permanent. La 

deuxième zone de fo nctionnement permanent est re­

connaissable au x cellules h épa tiques bourrées de gra­

nulations, mais sans mitochondries filamenteuses. En­

fin, une troisième zone intermédiaire où les mitochon­

dries filamen teuses sont transformées en chondriocon­
tes plus trapus. 

Or, chez les cobayes ath repsiques, sacrifiés en plei­

ne digestion , on ne peul distinguer les trois zo nes pré-

0édenles. D'une ma nière à peu pt·ès uniforme, toutes 

les cellules h épatiques d'un lobule montrr nt des mito­

chondries allongées et ténues, sans aucune trace d'éla­

bora tion. L'aspect de ce lobule reproduit absolument 

celui rencontré chez les animaux à j eun. 

Pour expliquer ces faits, il existe deux théories. Ou 

bien la cellule hépa tique, ne f~nctionnanl plus par 

absence d'acli vilé élaboratrice, lai sse passer, sans les 

transformer, les alimenls arrivant de l'intestin , ou bien, 

par suite d'un trouble grave de l'absorpt ion inleslinale, 
les aliments ne peu ven l a t'ri ver au foie. 

D'après la première théorie, le foie sera it physiolo­

giquement supprimé et l'alhrepsie r ésnllerail d'une 

au to-inlox ica lion .. Mouriqua nd cl Bernheim sont par­

tisans de la deuxième théorie, celle de l'absorption in­

testinale défaillante. 
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Pour ces au leurs, la paroi inleslinale formerait une 

sorte de barrière arrêlanl les ma tériaux à leur stade • 

intestinal ; ainsi, leur assimilation serait entravée, d'où 

l'athrepsie. 

--

DEUXIÈME PARTIE 

L'hypothrepsie et l'athrepsie 

chez le chien et le chat 

Historique 

,I 

La nolion de l'alhrepsie esL de dale Loule récente, en 

pathologie comparée. En effet, la première descriptio n 

du syndro1:ne athrepsique esl due à n otre Maître, M. 

le Professeur V. Ball qui, en 1926, individualisa cel élal 
chez les carnivores. 

Avanl celle date, l 'alhrepsie se lro11vail réduite au 

1·ang de simple symplôrne de cachexie banale parmi 

les signes des diverses maladies du jeune âge. Cel élat 

de clénulrili on éla il réduit à un syndrome auq uel on 

n 'atlachail pas d'autre imporlance que celle d'une ma­

nifesta tion générale de ces a ITeclions, sans autonomie 

ni signification spéciale. 

Faisons remarquer aussi qu 'en médecine vétérinaire, 

1 



les dyspepsies d'ortgine alimenlaire consllluenl un cha­

pitre à peine ébauché, alors que ce chapitre est lrès 

étendu en pa lhologie infanlile. 
Ainsi que l'a fu.it remarquer le Professem V. Ball, 

en matière de troubles digesti fs la clinique vélérinaire 

ne voit trop volontiers que gastrites, gastro-entérites, 
enttfrites, forme digestive de la maladie du jeune age, 
chez les carnivores, avec la hanlise du microbe, mais 

pour ainsi dire pas de dysvepsies. 
Rappelons que les dyspepsies sonl consliluées par 

des troubles digeslifs, notamment par des vomisse­

menls el surtout de la diarrhée, sans lésions apparen­

tes de la muqueuse digeslive, à l'aulopsie. A l'instar 

de ce qu'on observe chez l'enfant, le Professeur Ball 

dislingue chez les carnivores deux formes d'alhrepsie : 

l'athrepsie pure et l'athrepsie avec complications in­
! ectieuses secondaires. Dans l'alhrepsie pure, qui est 

de beaucoup la moins fréquenle, l'autopsie ne révèle 

aucune lésion macroscopique grave des organes, capa­

ble d'expliquer la mort du suj et. Dans la deuxième for­

me, au contraire, il se superpose, à l'atbrepsie, des 

complications secondaires infectieuses dont le siège 

le plus fréquent est le poumon, et plus rarement la 

peau. 
Pour le Professeur V. Ball, la cause habituelle de 

l'athrepsie chez les carnivores réside principalement 

dans les / autes de régime et la sous-alimentation, le se­
vrage prématuré, le passage direct et brusque de l'al­

laitement maternel au régime de l'adulte. Cet auteur 

indique enfin un traitement rnlionnel de l'athrepsie 

animale et les moyens de prévenir ce syndrome. 
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bans un aulre article paru en 1927 (Revue du Lait) 
el intitulé : Le syndrome athrepsie chez les animaux, 
no tre Maître s'allache surloul l.t élucider l 'étiologie et 

la path ogénie de ce syndrome en pathologie comparée. 

O'es l la nouveauté de cell e question en médecin vé­

lérinaire qui nous a i ncilé à choisi cc sujet de thèse, 

en insistant sur l'élude ano tomo-pa lh olog iquc de 

l'alhrepsie. 
Nous avons largement emprunté aux travaux pré­

cités pour l'élaboration de noire thèse. 

.. 

• 

1 



Athrepsie animale spontanée 

L'hypo1hrepsie el rathrepsie• ne sont pas rares chez 

les toul j eunes chiens el les ·tou t j eunes chats. Excep­

tionnellement, il s 'agil d'alhrepsie pure, et le plus sou­

vent, l'alhrepsie est associée à une complication infec­

tieuse secondaire, presque toujours à la broncho-pneu­

nwnie aigitë, parfois, à des JJ'YOdermiles d'origine exter­

ne, au ou muguel. Ces malades. donnent lieu couram­

rncn t aux diagnostics de maladie du j eune âge, diar­

rhée, entél'ile, eczéma ou impétigo. 
Ces étals pathologiques relèvent en réalité des dys­

pepsies et smlout de la diarrhée des farineux, de la 

diarrhée du lail de vache ou de la diarrhée par emploi 

prématu ré d'aliments variés. 
L'ablaclalion prématurée ou mal dirigée, c'est-à-dire 

l 'u sage précoce ou excessif des farineux ou d''autres 

alimen ts esl u ne cause certaine de diarrhée. Ces diar­

rhées de sevrage ne sauraient ê tre considérées comme 
une manifestation de la maladie du jeune âge chez les 

carnivores où du reste ell e est rare avant 5 mois. 

Les j eu nes chiens et les j eunes chats sont, au cours 

des premiers mois de la vie, très sensible~ aux troubles 

• 

de 1a nutrition et cette sensibilité est d'autant plus accù­

sée que le sujet esl plus j eune. 

Les causes les plus fréquentes qui président à l'évo­

lution du syndrome athrepsique chez l'enfant se re­

trouvent en médecine vé térinaire. Une alimentation 
' 

défeptueuse ou insuffisante, un sevrage trop prêuoce, 

un allaitement artificiel au lait de vache, tels sont les 

principaux facteurs de l 'a lhrepsie chez nos animaux 
et, en particulier, chez les carnivores. 

Ces animaux athrepsiquos présenten t des troubles di­

gestifs plus ou moins nels . D'après les ronso.ignomenls 

fournis par les propriétaires des chiens el des chats 

athrepsiques, chez les uns ces troubles passent inaper­

çus, chez d'autres, au contraire, on observe des vo­

missements et surtout de la diarrhée. Ces troubles di-
~ 

gestifs sont plus ou moins accentués, continus ou in-
termittents. 

Dans nos autopsies d 'animaux alhrepsiques ayant 

présenté des troubles digestifs, nous n 'avons trouvé 

aucune lésion de la muqueuse digestive soit macrosco­

pique, soit microsooplque. Les cas d 'alhrepsie accom­

pagnés do troubles diges tifs se rencontrent ch ez los j eu­

nes carnivores. élevés au lait de vache ou qui ont reçu, 

trop j eunes, des farineux ou d'autres aliments non 

adaptés encore à leur organisme trop délicat. Ainsi, 

s 'explique-t-on pourquoi l'athrepsie est l'apanage des 
tout j eunes suj ets, 

Le plus âgé des athrepsiques observi par nous avait 
3 mois. 

On doit toutefois faire r emarquer que l'état de dé­

nutrition (amaigrissement ou même certain degré de 



1 · •es au cours de di-cach cxic) obser,·ê ch ez es carm vor 
verses maladies, aiguës ou chroniques, infectieuses ou 

a 11 tres, n'a i·ien à voir avec l'ath repsic qui frappe les 

iu1ima11 x pc 11 dant les p1·e111iers moi:; de }n yir•. 

L'existence de l'a tht·epsie pure el, cas le plus fré­

qncnt, de l'alhrepsie avec complicalions secondaires 

; 11 fcctieuses, ch ez les carnivores, établit donc une a na­

logie des plus in téressa ntcs avec les faits observés en 

path ologie infa ntile. 

• 
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Signes cliniqu_es 

A. - Athrepsie pure 

Les chiens et les cha ls a threpsiques p')U\'ent pl'éSc ll­

lor el même avoi r pl'ésenlé des troubles diges ti f;; con­

sis lanl principalement dans des vomissements et sur­

tout •de la diarrhée. Ch ez certa ins, ces troubles diges­

tifs liés à une dyspepsie sont s i légers qu 'ils peuvent 

n 'être pas obser vés. Ces accidents so nt continus ou in­
termitten ts. 

Le symptôme le plus impressionnant est représen té 

par le dépérissement progressif du malade avec des 

troubles dans l'accroissement du poids et de la taille. 

Ces a nimaux viennen t mal el ne se développent pas. • 

L'amaigrissemen t fa it des progrès rapides. Le tissu 

adipeu x sous-cuta né se raréfie et le poids diminue. Il 

sera indiqué de peser les suj ets tous les trois j our·s 

et à la même h eure, pour se rendre compte des varia­

tions r égt"Cssives du poids·. La cach exie succède à 

l'a maigrissement cl alors l'aspect de l 'athl'epsique est 

caractéris tique. La peau es t sèche, et si on la pince a u 

I).iveau du ventre pour faire un pli , celu i-ci es t plus 

mince qu'à l'étal normal. Le tégument cutané se p lisse 
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cl se colle aux os, si bien que les articulations parnis­

senl vol umineuses. Comme chez l'enfunl, le j eune car­

nirnrc a lhl'epsiquc p1·e11d un aspccl s6nile. Le;; )'l'U X 

sonl enfoncés da ns les 01·bilcs, par suile de la di spa-

1·i lion du coussinet ad ipeux posl-oculaire. Les reli efs 

de la face cle\'lennl' nl p1·oérninents, les j ouC's sont c1·eu­

ses el les lèv1'<'S minces. Lo faciès rappelle celui dr5 

singes cynocéphales. Cel aspec-1 simiesque 1's l l,1 ré­

su ltal cl,, l 'alroph ie exll·êmc des par lies molles cl do la 

disparition complèle du !issu adipeu x de lo. face, der­

ni er refuge do celui-ci. 

L'C' nsomble du suj et dénoie l'a.ll'Ophio générale cl lo. 

caC'hcxie. G'esl là le caraclè1·e clinique domino.Leur de 

l'alhr·epsic. Vers la f1n du processus, le malade reste en 

décubitus latéral. Si on le force à se lever, il y parvient 

mal, cl ne peul rosier debout. O'l'sl la dernière phase 

de l'alhrcpsic qui précrdc la morl. L'athrepsiquo n'a 

plus la force do ma nger, cl l'on esl obligr de l'alimen­

ll'l' ù la cuill er. Mais il ne Larde pas ù succomber po.r 

r p11iscmenl, du fait des progrès de la cachexie. L'n. lh1·c•p­

sique p111· s'éleinl insensiblement. 

B - Athrepsie avec complications infectieuses 

secondaires 

Divers éta ls pathologiques sonl orclinairemcnl asso­

eirs à l'hrpolhrepsic cl à l'a.lhropsie chez les carn ivo­

res. Ces élals pa thologiques inlércsscnl le poumon, le 

fo ie, plus rat'cmcn l ln peau. 

Da ns ces cas, à cù l6 du srndrome de dénutrition, 
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c'est-à-dire de l'h ypothrepsie et de l'alhrepsie, on ob­

serve Je plus souvenl des complications de broncho­

pneumonie aiguë pseudo-lobaire ou à f oyers dissémi­

nés, de Ja dégénérescence graisseuse du f oie, el pal'fois 

,les vyodermites d'ot·igi ne exlcrnc, a ffections pouvant 

J'aire perdre de vue la cachexie alhl'cpsique, si l'on n'est 

pas prévenu, eL auxquelles on s'emp1·essc de rapporter 

el l 'élal intense de dénulrllion observé cl dans Jo. suite , 
la mort du sujol. 

L'alhropsie o.vcc complications infectieuses soc011 . 

claires rop1·éscnte la fo1·me courante du syncll'Omc. On 

oomprcnd ai sément que les lo ul j eunes suj ets en élaL 

de dén11lrition nelle co 11s tiluenl nn ler1·ain favorable 

a.11 cl t'-vt>loppcmenl d' infecti ons clh·el'srs, ru1· l 'immunité 
c/cs a 1111'epsiques ù l 'infoclion csl l1·ès diminuée. 

Les malades de ce groupe p1·ésenlenl donc les carae­

lè1·es générnux de l'hypothrcpsic 011 de l'alhl'epsie asso­

ciés au x signes cl i niqul's des affcclions inlcl'CUl'l'CJt !es. 
Sous ne 1·11ppelle1·ons pas les srmplômcs du syndrome 

ol nous purk1·ons seulc-menl c1Ps complicalions infec­
tieuses secondaires. 

Les complical ions pulmona i1·es sont de beaucoup les 

plus fr6quenlcs. Si 70 pour 100 des cas d 'hypolhrepsic 
cl cl 'nlhrcpsic clc l 'enl'a nl se lel'mincnl par lu, broncho­

pneumonie a iguë\ la p1·oporlion de celle complication, 
('hez les carnivo!'es, sans pou,·oi1· encore êlt·e flxée en 
chiff1·cs, cs l égalcmcnl consiclé1·ahlr. 

Un fait inlé1·esso.nl ù sig naler, c'es t que le plus son­

vcnl les a lhrepsiqucs J)l'éscntcnl des signes cliniques 

(je broncho-pneumonie lellemcnl discrels qu 'ils passcnl 

en général inapel'çus. L'anatomie pathologique mon-



- 48-

ll'c du 1·cslo quo da ns ces eus, les lésions sonl peu élon­
ducs mais, déYcloppécs chez un sujol à boul de l'ésis­

lancc, clics sonl suffl sanlcs pour entraîner la morl. 

. \j oulons que lu lcmpérnlure_ rcslc uormale ou très 

Yoi sinc de la normale (39°2) . Le j etage est nul. Ucs faits 

cxpliqucnl les broncho-pneumonies, non soupçonnées 
du vin1.nl de l 'ath1·epsiquc, cl qui résc1·vcnl fréquem­

ment des surprises à l 'autopsie. 

Pour reconnaître l'existence de la broncho-pneumo­

nie, il faul la soupçonner, y penser, el la rechercher 

avec soin. C'esl la conclusion qui s'impose à. la lumière 
drs fa its signalés pa1· le Profcssrur V. Ball cl observés 

pn1· nous-même. 

~o us ne dirons r·icn de la dégénérescence gtaisseuse 

du foie qui conduit à l'insuffisance h6palique. 

Quanl aux complicalions socondo.ircs au niveau de 
la pcan, clics sonl int6rcssa11les à conno.îlrc cl ne doi­

Yerll pas h ypnotiser le praticien sur le tégument, mo.is 

a ppclr r· son attention cln côté du syndrome a Îln de 

l 'éco.rlr r ou de le reconnaître. 

C:ombicn de cas d' impétigos onl-ils masqué d'ulhrcp­

siqucs, la maladie seconda ire passant au premier plan, 

nlors qu 'elle devait êlre mise au deu\ ièmc 

Les pyoclenn-ifes pr·isC's en général ponr de l'eczéma, 

cornprcnncnl : l'ilnpétigo, l 'eclhymci, lrs folliculites 

su717mrées. Crs pyoclcrmiles sont dislinclcs de l 'athrcp­
sie. Cr sonl des complications inflammatoires secon­

daires de la peau produites par les microbes habituels 
de la suppuration (sta phylocoques et streptocoques). 

Ces infections cutanées se traduisent par des vésico-
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pustules, des pustules; des bulcs suppurées, des nappes 
suppurées, des abcès. 

Ces pyodermites surviennent chez les sujets affaiblis 
et pnrticulièremcnl chez les a lhrcpsiques . 

Ces lésions multiples et étendues peuvent, pour leur 
part, déterminer la cachexie et la mort. 

Signalons enfin une au tre complication secondaire : 
le muguet, observé par le Professeur V. Ball. 

/ 
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Diagnostic 

Le diagnostic de l 'hypolhrepsie cl de l'alhrepsie ch ez 

le chien et le chat est facile. 
Rappelons que les suj ets allcints sonl tout j eunes ; 

c'est entre deux semaines à lrois mois qu'évolue le plus 
souvent le syndrome de l'athrepsic. Le diagnostic d'hy­

pothrepsie ou d'alhrepsie s'imposera chez les j eunes 

chiens el les j eunes cha is qui, après un sevrage pré­
coc~, un passage trop brusque de l '&,llailcment au régi­

me de l'adullc ou à l'allailcment au lait de vache, pré­
senteront une dyspepsie, des vomissements el surtout 

de la diarrhée, avec déJJérissement progressif . 

On constatera a1issi un arrêl dans le développement 

de ces jeunes a nimaux el une diminution progressive 

de leur poids. Ces symptômes pourront être accompa­
gnés ot1 non des sig nes des complications infectieuses 

secondaires (broncho-pneumonie aiguë, afl'eclion du 

foie, pyodermites, muguet). 
L'existence sur un touL jeune chien ou loul j eune 

chal d'une broncho-pneumonie aiguë ou d'une pyo­
dermite devra appeler l'altcnlion du praticien qui re­

cherchera , en premier lieu, s'il ne s'agit pas d'un hy-
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polhrcpsique ou d'un a threpsique. Il arrivera que la 
broncho-pneumonie ou les pyodermites auxquelles le 

clinicien vétérinaire pourrait à première vue allri­

buer la cachexie du jeune· carnivol'e, passeront ainsi 
au second plan. Le Irai lcment de l'hypothrcpsie ou de 

l'alhrcpsic, cause véritable de la cachexie, pourra 
alors être institué. 

Il importera beaucoup de différencier l'hypolhrep­
sie de l'athrepsic pour établir le pronostic. L 'hypo­

threpsie se caractérise par une diminu tio n quotidienne 

du poids, mais la taille continue à s'accroître. Le tissu 
adipeux sous-cutané disparaît progressivement; on se 

rendra compte de son épaisseur en pinçant la peau du 
ventre entre le pouce et l'index. 

Dans l'athrcpsic, les symptômes précédents sont plus 
marqués. Par sui te de la disparition complète de la 
graisse, le sujet est véritablemen t cachectique; son 

faciès et son aspect décharné déjà décrits son t caraclé­
risliques. 
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Pronostic 

Le pronostic de l'athrepsie est toujours très grave. 

Mais cette gravité varie avec l'âge du sujet, le degré 

de l'alîeclion, l 'existence ou la non existence de com­

plications infectieuses secondail'es, enfin avec la cause 

pathogène. 
Plus le sujet sera j eune et plus sombre sera le pl'o­

nostic. Les j eunes animaux, âgés de quelques semaines 

seulement, ne résistent guère à l 'athrepsie; le plus sou­

vent ils succombent du fait des complications secon­

daires. 
L'hypothrepsie est, en principe, curable, et son pl'o­

nos lic es t relativement favorable. 

L'athrepsie proprement dite aboutit à la mort du su­

j et en quelques sema ines. L'évolution sera plt~s rapide 

si, en pins de la cachexie causée par l'athrepsie, le su­

j et es l la proie des infections secondaires. 

Enf1n , si la cansc pathogène de l 'athrepsie a entraî­

né des désordres trop considérable$ dans les phéno­

mènes intimes d'assimilation et de désassi.milation du 

jeune, la suppression de la cause pathogène ne suffira 

pas toujours à arrêter le processus. 

Anatomie pathologique générale 

A. - Athrepsie pure 

Quand on pratique l 'autopsie d'une a lhrepsique, on 

est frappé par le peu de lésions rencontrées. On cons­

tate, en efl'et, l'intégrité appal'ente des viscères el du 

tube digestif en particulier, ou des lésions très dis­

crètes et en tous cas incapables d'expliquer la morl. 

Pour le clinicien non prévenu de l'athrepsie, l 'ori­

gine de la cachexie res te incon nu':'._ en l'absence de lé­

sions de maladie inflamma toire ou de néoplasme. La 

mort du sujet ne pourra être expliquée surtout si, du 

vivant de l'animal, on n'a enregistré que des signes 

légers de troubles digestifs ou même aucun signe. 

La notion de l 'athrepsie éclaire au contraire vivement 

ces au topsies négalives de tout jeunes chiens ou de 

tout j eunes chats qui ont succombé à une cachexie 

progressive qui n 'es! autre qne le syndrome alhrepsi­
que. 

A première vue, le faciès s imiesque el l 'état cachec­
tique du cadavre indiquent l 'alhrepsie. On remarque 

la disparition quasi complète du tissu adipeux sous­

cutané et interne qui caractérise la dénutrition. L'en­

semble du cadavre dénote une alropriie générale de 
!'organisme et la cachex ie. 

J 



Uinteslin est rélraclé, pelit. La muqueüse gaslro-1n­

teslinale n e présente aucune alléralion macroscopique. 

On peut cependant lrouver , en certains endroits, quel­

qu es lésions insignifiantes de congestion. Fréquem­

m ent, l 'on rencontre quelques parasites (Ascaris) pou­

vant expliquer ces lésions localisées de légère conges­

tion que l 'on retrouve égalem ent ch ez des sujets, n on 

athrepsiques, porteurs de semblables parasites . 

Quand le sujet a présenté des troubles digestifs, on 

p eut trouver dans l 'intestin des matières visqueuses, 

jaunâtres, diarrhéiques. 

Le foie est plus ou moins atrophié. 

La rate est plus peti te qu'à l'étal normal , son poids 

a diminué, sa couleur et sa consistance paraissent nor­

males. 

La moelle osseuse est rouge. 

En somme, lésions d'atrophie gén érale et de ca­

chexie, avec intégrité apparente des viscères. C'est bien 

là aussi le bilan nécropsique de !',enfant atteint 

d'athrepsie pure. 

13. - Athrepsie avec complications infectieuses 

secondaires 

En plus de l'atrophie générale décrite dans le para­

graph e précédent, on trouve, dans cetle forme d'alhre·p­

sie, les lésions des complications infectieuses secon­

daires. 

Dans la rnaj orilé des cas, ce sont celles de la bron-

cho-pnéitmonie aiguë v seudo-lobaire ou t.t, /oyers dis­

séminés. Ces foyers s iègent ordina irem ent a~x lobes 

antérieurs el moyens du poumon. En règle générale, les 

lésions de broncho-pneumoni_e sont peu étendues, par­

ticularité expliquant en part ie les sig nes discrets de 

cette affection. Au voisinage de ces foyers de bronch o­

pneumonie a ig uë, on peu l noter des lésions de con­
gestion et d'emphysème vésiculaire. 

Nous rie rappelerons pas les lésions de la broncho­

p neumonie aiguë, car elles sont bien co nnues. 

Le (oie, plus ou moins a trophié, est atteint de dégé­
nérescence graisseuse: Cet organe, de co uleur orange 

avec zones j aunâlres, csl mou , friable el ses bords sont 
lra ncha nls . 

Ces aHéra lions hépatiques son[ secondaires à la bron­

cho-pneumonie el ne relèven t pas de l'athrepsie. 

Les reins sont assez sou vent a ttcinls de néphrite ai­

guë avec albuminurie. Ces or·ganes so nt plus ou m oins 

décolorés, marron clair, a ,·ec !ach es jaunâtl'es, et m ons. 

Ces m odifications i nd iquen l l 'existc11cc de lésions ré­

nales à prédominance épithéliale el elles sont égale­

m ent en relation avec l 'affection pulmonaire. 

Les pyoderm,iles, ou infections de la peau ducs à des 

microbes pyogènes, n e sonl pas rares ch ez les h ypo­

th 1·cps i q11 es c l s urloul chrz les alhrepsiqn es . Elles co 11-

s is lcnl en pus tules, , ·ésico- pus lu les, bulles, abcès cuta­
n és, cl nappes suppurées. 

Citon s enfin Ir muguet, obse1·vé pai· Je Pl'ofesseur 
V. Ball. 



Etiologie et pathogénie 

En principe, un tout j eune carnivore ne peut bien 

digérer que le lait de sa mère. Si on l'en prive, il en 

souffrira et pourra en mourir. 

Chez le j eune, normal, l'assimilation l'empor te sur la 

désassimilation, tandis que chez l 'adulte, il Y a équi­
libre des deux, et chez le vieux sujet, la désassimila tion 

tend à prendre le dessus. 

Chez l 'h~rpothrepsi que et l'alhrepsique, la nutrition 

rappelle celle du vieux sujet, et l'assimilation finit par 
devenir nulle, tandis que la désassimilation s'accuse. 

Quand l 'assimÙation est trop insuffisante, l'organisme 
consomme sa propre substance et la désassimilation 

devient excessive. Il y a autophagie. Les hydrates de 

carbone sont consommés les premiers, mais la quantité 

disponible de ces principes est vile épuisée, aussi, pres­
que tout de suite, commence la consommation de la 

grande réserve de l 'organisme : la graisse. A ce mo­
ment, on voit le pannicule adipeux s'amincir (hypo­

threpsie du premier degré),. puis disparaître en cer-

tains points (hypothrepsie sérieuse) el enfin partou t, 
y compris celui de la face (alhrepsie) . 

Dans l'athrepsie, les réserves graisseuses étant épui­
sées, l 'organisme va utiliser les substances protéiques. 

L'aulophagie de subs tances protéiques, commencée 
déjà pendant l 'utilisation de la graisse, ne devien t vrai­

ment intense qu'à partir du moment où tout le lissu 
adipeux a disparu. Celte dernière phase de la dénulri­

tion, caractérisée par la consommation des matières 

protéiques, s'accompagne d'un cer tain degré d'intoxi­
cation. 

Le processus du syndrome athrepsique nous étant 

connu, nous allons exposer les principales causes de 
ce syndrome. 

a. - Cauaes déterminantes 

Comme chez l 'enfant, les principales causes pouvant 
déterminer la dénutrition chez le j eune animal peu­
vent être divisées en !rois groupes : 

1 ° l 'alimenlation défectueuse, 

2• les affections des voies digestives, 

8° les états infectieux. 

·1 ° L'ALn!ENTATlON DÉFECTUEUSE. - f,'insuf fi sance 

d'alim,enlation ou sous-alim entation est une cause fré­

quente de dénu trition (repas trop rares ou parcimo­
nieux) a insi que l'excès d'alimentation (repas h·op 

abondants ou trop rapprochés). La mauvaise qualité 



du lail peul conduire il rhypolhrcpsir l'l à J'alhl'cpsl.c 

(lnil éc1·émr, lait mouill(• ou pro,·cnanl de mères affai-

1,l irs, \' it' illPs ou dt1bili t,1rs pendant leur g<'slalion par 

u111• 1111tladi1•) . 

Boucher cl Porch r,1·L'I onl mo ntré que les j eunes 

,·c•1wx ftgés de 10 il 12 jours suppol'ltti enL mal 1'ali-

111r• nlali on au lail éc1·r mé cl additionné de fécule, en 

?·11 iso 11 de l 'i nsulï1 sa 11cc des ferm en ts ùig,'s lifs il, ccl 

âgt'. Ces animaux p1·éscntcnt de la di ttt'!'héc, maigris­

sr 11 t cl leur C'roissunce est 1·ctai·dér . Il s'agiL de l'h ypo­

lhrep:;i c ou de l 'athrcps ie. Même chez les Yeaux de 

30 jo111·s, le !ail éc1·émé, additionné de fécule, s'esl mon­

lrr moins cfflca<·c pour la crnissancc que le !ail pue. 

On peul aussi incrimince comme cause dr, l 'athrcp­

sie l 'insuffisance de la sécrétion lactée ou hypogr1lac-

lie. 

l)p même l'alimentation inapJJtopriée, c'esl-à-di1·e le 

sc•v1·ogc complcl cl l)l'~maturé élnhlissanl u n passage 

brusque de l'allaitement a u régime de l'adulte, ou l'usa­

gr excessif des farineux, a insi que cclo. se passe trop 

souvenl chez ks carnivores, esl une grande cause de 

cl (• nutrition. 

Cont lllC' o n l'observe en pa thologie in fantile, c'csl 

C'hez les jr11nrs c-arnivoecs noul'ris de !a il de vach e, 

inêmC' s i C'C lai t rs l de bonne qualité, q11c l'on trou,·c 

drs hrpolhrrpsiqu rs g raves cl drs ath1·r psiques. 

Il aI'l'Î \"l' q11r des prop1·iétai1·rs opèrent le evragc pré­

ma turé clr jruncs ch if'n s Ol t suhs til1tc• 11 l l'allai lcmenl 

adif1ciel maternel, craignant q11 'un alla ilcmenl pro­

longé ne c16formc les mamelles de la mère et nuise à 

Pcslhélique en laissanl un ccrlain degré cl"h ypertro­

phic. Parfois aussi, la chienne succombe peu après · 

l'accouch ement cL les pclits sonl élevés au !ail de va­

che el a u biberon. 

Chez les car ni vorcs, dans k s c:as de porléc nombreu­

se, de peur d 'épuiser la mr1·e, on sacrifie souvent plu­

sieurs pclits. Mais les élcnurs, clans un bul inté1·cssé, 

pr6fèrcnt le se,-rage précoce du sci n maternel r l même 

l 'allailemcnL artifi ciel, Ioules p ratiques susceptibles 

d'aboulir à l'hypolhrepsie cl il l'u. lhrepsic. 

2° LES AFPECTIONS DES Voms DIGEs·rrv1~s. -- Chez les 

j eu nes privés de la mamelle, les aITeclions des Yoies 

digestives aboutissent souvent au syndrome a th1·cpsi­

quc, cc sonl : la dyspepsie clu lait de vache, ks diar­

rhées commu nes, la diarrhée cholériforme. De cos af­

fections, la diarrhée du !a il do Yachc csl celle qui inter­

vien t le plus souvent clans ln production de l'athrepsie. 

Il esl important de noler que les aITcct ions des voies 

digestives ne conduiseul à l'alhrepsie que les jeunes 

carnivores allaités arlif1ciellemcnl. En général, quand 

l'affection digestive, cause de la dénutrition chez un 

j eune allaité par sa m ère, vient à g uérir, l'améliorali on 

du sujel ne larde pas à se produire. Au contra ire, ch ez 

le jeune carn ivore élevé au la iL do vache, l 'h ypolhrep­

sic pou 1·suil sa mnrcho fatale, même s i l'affoclion diges­

ti ve a clispaeu. 

3° LES ETA'l'S INFmc·ruwx. - Taules les maladirs in­

fcclieu es du jrunr ftgr pcuvrnl pro\"Oqner la dénutri­

tion, en particulirr les a ffecti ons chroniques. Les affec­

tions aiguës ne fo nl, généralement, qu'accélérer le pro­

cessus de l'alhrPpsie. Les maladies infectieuses, chez Ios 



jeunes comme ch ez les adulles, sonl u né cause fr~­
qu enle d'a norex ie el, par suile de so us-alimentation 

pt de dénutri ti on, ma is da ns ces cas, il ne s'ag it pas de 

l 'a lh repsic. 

b . - Causes adjuvantes 

En tant que causes adj u van les de l'athrepsie, les ta­
t·es h érédita ires jou ent-elles un rôle chez nos ani­

maux? 
La syphilis ne saurait être incriminée puisque, à part 

le lama, les animaux en sont exempts. Pour la tuber­

culose, aucune précision n'a encore été établie chez nos 

animaux et la question est à étudier. 

Les carnivores issus de vieux suj ets deviennen t-ils 

rnlont iers a threpsiques? C'est là une question assez 

difficile à élucider , étant donné la grosse part du ha­

::1ard dans la procréation de ces espèces. 

La débilité congénitale peul également être invoquée 

chez nos a nimaux. 
Ci tons encore les températures extrêm es qui favori­

sent le développement de l'athrepsie ainsi que les ni­

ches insalubr es, exiguës, obscut·cs, mal aérées. 

L'étiologie générale de l'hypolhrepsie e t de l'athrep­

ûc ch ez les carnivores précédemmcnl exposée, nous 

permet d'aborder la pathogénie du syndrome a threp­

sique. 
Si le lait de vache n 'est pas adapté aux besoins du 

nourrisson, il ne l'est pas non plus à ceux du jeune 

chien e t du jeune chat. 

- (l1 -

Rappelons la con1posilion du ]ail de femme et celle 

du lait des femelles domestiques carnivores. 

AU LITRE 

COMPOSANTS FEIIIME VACHE CH IENNE CHATTE 

Eau 905 900 800 830 

Matière grasse 35 35-40 ü0-95 40-45 

Lactose 65-70 50 30 40 

M r· ) caséine 10- i 2 27-30 45 32 
a 1eres 

protéiques 1 b . 5-û 3-4 55 60 a unune 

Matières 3 
minérales 

9-9,50 i3-l4 12-13 

Nous remarquons que le lait de vach e qui est un !a il 

fort pour l'enfant est un lait faible pour le chien et le 

oh al. 
Celle diITérence s'accuse pour le taux de matière 

grasse (35-40 gr. pour le lait de vach e contrn 90-95 gr. 

pour le lail de chienne) el le Laux de ma tières protéi­

ques (30-34 gr. pom· le lail de vache contre 100 gt·. 

pour le la it de chienne et 92 gt·. pout· le !ail de ch alle) . 

Ces compos itions chimiques si difTéren tcs des laits cl rs 

rem elles domestiques préci lées ne doi rnn t pas être per­

dues de vue dans l 'établ issement de la ration dans les 

cas d'allaitem ent m ix le ou artificiel chez les carnivo-
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rcs, afin d'éviter les risques dï1ypolh rcpsic cl d'allircp­

s ic par alimcnlalion déficiente. 

Nous allons voit• que ccrlaincs des théories exposées 

clans la première partie de nol1·c thèse pour expliquer 

la palh ogén ic de l 'h ypolhrcps ic cl de l 'athrepsic chez 

l'en fanl son l inapplicables en pathogénie compat·ée. 

'1'1-11::oIUES CHDIIQUES : ' l'ml:OllŒ DE Czr-:nNY E'r K ELLER. 

- Ces a uleurs on l incriminé Je beurre du lait de va­

che (35-40 gr. au lieu de 35 chez la femme) comme 

cause de l'alhreps ic ch ez l'enfa nt. Chez la chienne on 

trouve 90 à 95 g1·. de matière grasse. Le ]ail de vache 

esl clone 2 fois plus pauvre en ma lièl'c g rasse el ne 

sa11ra il chez la ch ienne provoqn er une inloxicalion. 

Pour la challe, la diITérence n'csl pas aussi grande 

(4-0-45 g r. au lieu de 35-4-0) . 

On ne peul donc im·oquer celle th éorie ch ez les car­

nivores. 

'l' nÉOllIE Dm. BAHIHEfl. - Celle lhéo1·ie esl basée sur 

l 'h yperminéralisalion dn !ail de vache. Or, le la it de 

vache contient 9 gr. à 9 gr. 50 de matières minérales, 

ccnx de la chienne et de la ch atle renferment respecti­

vcmenL 13-14 gr. et 12-13 gr. 

On peut do nc su pposer qu 'au contraire, celle carence 

minérale cl n !ail de Yache joue un rôle important dans 

le processus a lhrcpsiqnc. 

' 1'1-1i;;on.1E Dm GAUCHEH. - D'après celle théorie, le suc 

gastrique de l'estomac du. nourri sson est incapable de 

dig~rer le coagulum formé par le lail de vache. Nous 

savons que la caséine du !ail de vach e ne cliJTèrc pas 

cl e oelle du lait des carnivores. 

Comme le lait de chatte csl un peu plus rich e en 

caséine (32 au lieu de 27-30 chez la vache) cl le 1aH de 

chienne ncllemcnl plus riche en cette matière (45 gr.) 

celle théorie, a ins i que la précédente, ne semble donc 

pas pouvoir être admise pom· expliq uer le développe­

rncnl de l'alhrepsic chez lrs carnirnres. 

'l' n ri;o1uE n'IfEUBNEH. - Ponr Heubnc1·, le travail cxa­

gér6 fourni pa r la muqueuse digestive pour l'élabora­

tion el la digestion du la it de vache absorberait beau­

coup de calories. Celle dépense exagé1·ée de calor;ies 

amait pou r 1·ésulla l l'ar1·êt du développement du j eune. 

Nous avons n1 que le lai t de vache est 1111 la it faibl e 

pour les carni vorcs. On dC\Tll r remédier par une plus 

g ra nde ingestio n de la it de va.?h e nécessitant un plus 

long travail des g la ndes digcstiYc.s pou,· l'assimiler. 

La lhéorir d'Heu bner peul clone être appliquée aux 
carnivores. 

' l'HÉO L . • RIE Du AIT ALDtrnNT SPÉC1F1Qum (l~sch crich). _ 

Le laH renferme des- enzymes el des enzymoïcles, su b­

slances que seules les cellules vivantes peuvent élaborer. 

On y trouve aussi des amylases, des péroxyclases, des 

calalascs. Ces f ermen ts sonL difîércnts su ivant l 'espèce 

de la il considéré; les uns présents dans tel lait man­

qncn t clans tel au Ire. De même les enzymes el les enzy­

moïdes du la it sont, au moins un ce·1·lain nombre cf 'cn­

lr 'cux, des corps spéciflqnrs, c'es l-à-di t·c ayant des 

propriétés qui dépendent de .l'espèce dont Je ]ail pro­

vient. Chez le jeune, les enzymes de la d iges ti on cl de 

· la nutrition sonl peu actifs. Pour compenser l'insnfît­

sance fonclionnello de ses enzymes J,:, jrnne, par J'in­

lem1 édi11.ire du lait de sa. mère, reçoit les enzymes qui 
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lui manquent pour opérer dans l'intimité des tissus les 

métamorphoses que doit subir la substance absorbée 

par la muqueuse digestive. 

La supériorité de l'allaitement naturel sur l 'allai­

temenL artificiel tiendrait donc, pour une part, à la pré­

sence d'enzymes spécifiques 9ans le lait. 

Celle théorie du lait comme aliment spécifique, bien 

que très vraisemblable cl séduisante, contient une assez 

grande part d'hypothèses qui mériteraient d'être véri­

fiées ,par des recherches ultérieures. 

'l'HÉORIEJ DE L'lN'l'OXICA'l' ION ALii\lEJN'l'AlRE PAR LE LAIT 

DE VACHE. - Pour Finkelstein , le lait est bien un ali­

ment spéciÎlque, mais sa spécificité résiderait moins 

dans les propriétés de ses enzymes et de ses enzymoïdes 

que dans sa structure physico-chimique et dans les 

rapports des différents éléments de son sérum. L'ali­

mentation du j eune enfa nt avec le lait d'un animal 

provoquerait une insuffisance générale des fonctions 

digestives et trophiques, surtout de la fonction oxy­

dante du foie. 

Tl en résulterait que l'organisme devient incapable 

de digérer et d'assimiler la quantité de lait de vache 

nécessaire à une croissance normale. Le j eune ne pour­

rait en n liliscr qu'une minime quanLilé ; dès qu'on dé­

passerait celte limite, il se produirait une intoxication 
alimentaire dont l 'athrepsic serait la manifestation. 

Les j eunes chiens cl les j eunes cha ts allaités artifi­

cicllemenl doivent absorber une grande quantité de lait · 

de vache par rapport ù la quanlilé normale qu'ils de­

naient recevoir de leur mère. Aussi, la théorie pré-

- 65-

senle, basée sur une absorp tion trop considérable de 

lait de vache, es t applicable en pathologie comparée. 

THÉORIE INPECTIEJUSE. - Selon cette théorie, l'alhrep­

sie, d'origine infectieuse, serait causée par une plus 

grande richesse de la flore microbienne intestinale du 

j eune, favorisée par la caséine du lait de vache. Comme 

chez l'enfant, les microbes rencontrés dans l'intes tin 

du jeune chien et du j eune cha t sont très nombreux. 

Mais l'intégrité de la muqueuse intestinale des hypo­

threpsiques el des a lhrepsiques plaide en faveur du 

faible pouvoir path ogène de tous ces microbes . 

Comme le fait si bien remarquer le Professeur V. 

Ball, il est probable que si les fautes de régime étaien t 

évi tées choz les carnivores, le _sevrage fait moins rapi­

dement el moins brusquement, bien des dyspepsies et 

des diarrhées ne se produiraient pas el du même coup, 

seraient inexistants nombre de cas de prétendues en­

térites, gas lro-enlériles el de formes diges tives de la 

maladie du jeune âge. 

Les cas d'h ypothrepsie sera ient plus rares et, par 

corrélali_on, ceux de broncho-pneumonie aiguë secon­

daire, source très importante de mortalité chez les jeu­

nes carnivores comme chez l'enfant. 

• 

/ 



Traitement 

L'hypothrepsie et l'athresie ont souvent pour cause, 

chez les animaux, le sevrage prématuré, le passage di­
rect et b1'Usque de l 'allaitement maternel au régime de 

l'adulle. Dans u.n but prophylactique de l 'athrepsie, le 

sevrage des carnivores devra êlre soumis à certaines 

règles. 

En cas d 'insuffisance de la sécrétion lactée de la 

mère (mère lrop âgée, débile, pelils Lrop nombreux) 

entraînan t un arrêt de développement des j eunes, le 

sevrag{i pl'écoce pourra être appliqué, mais il devra 

s'effectuer insensiblement. Au début, l'aliailemenl sera 

mixte, · c'est-à-dire qu e simullanément au lait de la 

mère, on donnera aussi cln lait de vache. Dans l'éta­

blissemC' n'l de la ralio n, on se souviendra que le lait 

de vache csl un ]ail faible pour les carnivores. 

Qua nl au sevrage n orn1al ~t tardif, il commence gé­

n éralement du huiti ème an quinzième j our pour se 

terminer entre la cinqnièrn e el la s ixième semaine. 

• Le Professeu r V. Ball se l;>asant sur la durée minima 

de la lacta tion (30 à 40 j ours) chez les carnivores, esti­

me qu 'il serait mieux de ne commencer le sevré).ge que 

vers I a fl n de la troisième semai ne, 

D'antre part, le chien et le chat sont plus considérés 

aujourd'hui comme des om nivores que comme des car­

nivores, aussi commet-on une faute de régim e en pas­

sa nt sans tra nsition de l'alimenlalion lactée à la nour­

riture exclusivement carnée. Les premiers aliment-, à 
introduire dans la ration des j eunes chiens ,el des jeu­

nes cha ts sont : les farines de blé, d'orge, de riz, de 

seigle, d'avoine, sous forme de bouillies (2 cuillerées 

à. soupe de farine dans 250 g r. de la it). 

. Si le j eune carnivore présente des phénomènes dïn­

tolérance pour les farines pures, on lui substituera 

avec succès les farines lactées et les farines maltées. 

Commencer par une bouillie par j our (à midi -de pré­

férence) puis en donner deux par j our penc!11n! dix 

jours. Ensuite : soupes, panades, pâtes, œufs, l'tu:ées 

de pomme de terre. Enfin, viande et poisson. 

Ait JJoint de vue curati f, le trailemen t de l'a._th repsie 

est assez délicat en raison des phénomènes d'intoléran­

ce alimenta ire fréqucnl s des malades. 

Avant tout, il fau l rech ercher la cause primilivc- de 

la dénutrition. 

Si la. dénn trilion relève de la sous-alimenta tion, on 

augmenlera progrcssivem C'n t la ra tion pour éviler l 'in­

tolérance. 

S'il ex isle des troubles digestifs, on les lra itera a.u 

moyen d'une lhérapeul iqu e a ppropriée. 

· S'il s 'agit de dys pepsie et de diarrhée du lait de 

vache, après une diète hydriqnc de 48 h eures, dans 

l'hypothrepsie et de 6 à 8 heures clans l'a lhrepsie, don­

ner le babeurre et les laits m odifiés (poudre de lait mai-
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gre ou demi-maigre, la it condensé écrémé, lail huma­

nisé f aiblc N° 1). 

Si les suj ets hypolhrepsiques ou a lh repsiques sont 

très j eunes, on remédiera à l 'insuf.Qsancc du lait ma­

lernel par l'adj onction de lait sec, demi-maigre ou 

maigre, de babeurre, de lai l condensé écrémé, de la it 

humanisé faibl e (! 0 '1 ). 

Si le suj et es t plus âgé, on donnera des bouillies de 
far ines (blé, orge, ·riz, avoine). 

Dans le cas de sevrage trop précoce, revenir à l'al­

lailement ma ternel ou mixte ou artificiel. 

Sorns HYGIÉNIQUES. - Aération, température voisi­

ne de '16° à 18°; couvrir les j eunes carn ivores pour leur 

donner une chaleur sufîtsanle. lléliolhémpie. Bains 

~bauds de 37° de deux minutes, suivis de frictions sè­

ch es ou alcoolisées. Soutenir le malade par des inj ec­

tions d'huile élhérée camphrée associét•s aux injec­

tions de caféine. Injections salines: solulion isoloni­

que de NaCI et de glucose, eau de mer isotonisée (plas­

ma de Qu inlon), solulion de Locke Kinger. 

Trni Ier les complications infeclieuscs scconda i1·cs 

(broncho-pneumonie aiguë cl pyodermites) par la thé­
rnpculiquc h abiluellc. 

. Soigner le mugucl p1u le bleu de m éthylène à '1 pour 

'100 ou avec une solution aqueuse de cyanure de mer­
cure à '1 pour 4:000. 

Rapports du rachitisme et de l'athrepsie . 

D'après Marfan , la coexis tence du rachitisme cl de 

l'a lht·cpsie esl rare, el ccl auteur a consta té maintes 

fo is 'l.'apparition du rachi Lisrn e a u .m oment 011 une h y­

polhrepsie sél'ieuse s'améli ore. Quand l 'h ypothrepsic 

progresse jusqu 'à l'ath1·epsie, le rachilismc ne se pro­

duit pas. 

Ces fa its mé1·il cnL d'êlr·c rechrrch és chez les carni­

vores cl s urlonl chez le chien, où le rachiti sme n·csL 

pas rare. Il sera facile, par un inlerrogaloi re des pro­

priétaires, de s'assurer si les chiens rachitiques onl été 

des hypolhrepsiqucs. La ques tion vaut d'être élucidée. 



Observations personnelles 

OBSERVATION I 
(18 juin 1926) 

CHIEN BLEU n'AUVEHGNE, AGÉ DE 3 MOIS. - Athrepsie 
aveo. complications infectieuses secondaires.· 

Antécédents et signes cliniques. - Epuisement et 
amaigrissement progressif du sujet. Très ch étif, le sujet 
venait mal, avait eu souvent de la dianhée et vomissait · 
fréquemment. Le propriétaire l'alimentait artificielle­
ment avec du lait de vache, du pain et du riz. L'animal 
toussait depuis quelques jours, par intermitten ces. F a­
ciès simiesque. Poids : 1 k g. 850. 

ANATOMIE PATHOLOGIQUE. - Cach exie. Faciès athrep­
sique. Broncho-pneumonie aiguë pseudo-lobaire secon­
daire. Dégénérescence graisseu se du foie. 

Absence complète du tissu adipeux sous-cutan é. Peau 
sèche, plissée, avec les articula tions saillantes. Dispa­
rition de la graisse interne avec atrophie -générale des 

viscères. 
Broncho-pneumonie aiguë pseudo-lobaire. Le lobe 

moyen du poumon droit est atteint d 'hépatisation rou­
ge et grise, presque compl ètement. Le par enchyme am­
biant est atteint d'emphysèm e vésiculaire. Congestion 
active avec œdème au niveau des a utres lobes droits. 
/1 gauche, on note plusieurs foyers bronch o-pneumoni-

tfttes dans le lobe antérieur, a u s tade cl'hépatisatlon 
rouge. Foyers moins importan ts dans le lobe m oyen cor­
respondant avec œ dème accusé et emphysème vésicu­
laire. 

Le cœur présente une légère dilatation aiguë secon­
daire aux lésions pulmonaires, mais pas de lésions ori­
ficiell es. 

Les reins son t légèrem ent décolorés en certains en­
droits. Le droit présente un e légère congestion passive 
hypostatique. 

Au microscope, dans certa ins tubes contournés, 
les cell ul es épithélia les sont abrasées, granulo­
graisseuses, e t leur lumière r enferme un exsuda t ré ti­
culé en bou les claires, avec de l'albumine. La cavité de 
la plupart des corpuscules de Malpighi 1'enferme égale­
ment un précipité granul eux d'albumine coloré en rose 
clair par l' éosine, ain si que des boules claires. Les vais­
seaux sanguins sont congestionnés. Ce sont là des lé­
sions de néphrite aiguë à prédominance épithéliale, r e­
levant de l' infection pulmonaire. 

L'estomac est petit et sa muqueuse très légèrem ent 
colorée en rose en certains points. Dans l'inteslion grê­
le, on r encontre de nombreux ascaris et une matière 
glaireuse. La muqueu se intestinale ne semble pas alté­
rée. Cependant, au niveau des plis, çà et là, il existe des 
tr~ces de _con~estion de la muqueuse très discrètes, p a­
raissant h ées a la présence des parasites, car elles rap­
pellent les lésions des intestins parasités. Dans les cou­
pes histologiques de la muqueuse stomacafe, la struc­
ture de celle-ci paraît normale. 

Le foie est jaune orangé, avec nuances rougeâtres et 
violacées, atrophié et a tteint de dégén érescence grais­
seuse. 

~istologiquement, la plupa rt des cellules hépatiques 
presentent un protoplasma criblé de petits trous ronds 
correspondant à l'emplacem en t de gouttelettes grai sseu­
ses qui ont été dissoutes p endant l 'inclusion. 

La rate est p etite mais d 'apparence normale. 



OBSERVATION II 
(12 octobr e 1926) 

C HAT GRIS, AGÉ DE 1 MOIS ET DEMI. - Hypothrepsie 
sérieuse, avec complications infectieuses secondaires. 

Ce chat avait été donné à nne darne, à l'âge de deux 
semaines. Dès lors, il fut nourri avec d u lait de va­
ch e, de la mie de pain et des pâtes. 

Au lieu de gr ossir, huit j ours environ après le sevra­
ge, le chat m aigrit e t son appétit diminua. Il vomissait 
fréquemment, de préférence après ses r epas. Les selles 
étaient diarrhéique·s, j aunâtres e t liquides. P endant tout 
Je temps qu'il · demeura chez ses maîtres, il ne toussa 

pas. 
Malingr e et chétif, dans un état de dénutrition très 

avancé, il entra vers sa sixième semaine, dans les hôpi­
taux de l'Ecole vétérinaire, où il ne tarda pas à succom­
ber. La broncho-pneumonie aiguë secondaire, trouvée à 

l'autopsie, n e' fut point d iagnostiquée sur le vivant. 
ANATOMIE PATHOLOGIQUE. - Hypothrepsie du deuxie­

m e degré avec complications inf.ectieuses secondaires. 
Broncho-pneumonie aiguë à foyers disséminés, secon­
daires. Atrophie avec dégén ér escence graisseu se du 

foie. 
Cachexie. Disparition presque totale du tissu adipeux 

sous-cu tané et a ll'ophie appa1:ente de la graisse interne. 
Peau collée aux os avec saillie des articulations. Les cô­
tes se voient à traver s la peau. Les muscles sont éma­

ciés. 
Les foyers de broncho-pn eumonie aiguë secondaire 

sont petits et surtout r épartis dans les lobes antérieur 
et moyen du poumon droit. A gauche, con gestion passi­
ve hypostatique du poumon. Au niveau du lobe anté­
rieur gauch e lésions d'emphysème vésiculaire. 

Le cœ ur droit est atteint de légère dilatation secoli­
daire aux lésions pulmonaires. 

Les reins, de couleur jaunâtre, de volume normal, 
sont le siège d'une n éphrite aiguë. 

L'es tomac est diminué de volume et sa muqueuse ne 
présente aucune lésion macroscopique apparente. 

L 'intestin oITr e une a trophie générale e t il contient 
des matières diarrhéiques, jaunâtres et visqueuses. On 
remarque l'intégrit~ apparente de toute la muqueuse 
intestinale, vérifiée his tologiquement. 

Le foie, atrophié, présente un e cou leur j aune orangé 
avec taches ja unâtres plus claires, et ses bords sont 
tranchants, car actères indiquant la dégénérescence 
graisseuse. Ces lésions hépa tiques sont en r e lation avec 
la broncho-pneumoni(l. 

La rate est petite et son tissu semble un peu plus 
dense que normalemen t. 

Histologiquem ent, dans les coupes de la rate, on 
constate l 'atrophie de la pulpe rouge qui semble com­
me tassée, tandis que les cloison s fibreuses paraissent 
s'être rapprochées, affaissées sur le tissu a trophié. 

Les corpuscules de Malpighi sont également plus pe­
tits que normalement. En somme, atrophie générale de 
l 'organe. 

La m oelle osseuse est rouge. 
Au faible grossissement, dans les coupes histologiques 

d~ moelle osseuse colorées à l'hématéine-éosine, le pre­
mier fait qui a ttire l'attention, ,c'est la raréfaction des 
cellules du lissa myéloïde, beaucoup moins nombl'eu­
ses qu'à l'état n ormal. Les cellules adipeuses sont rares, 
comme chez tous les jeunes. 

Par comparaison avec des coupes de moelle osseuse 
normale de ch at du mêm e âge, l'aspect est absolument 
caractéristique, si bien qu'on a là une sorte de crité­
rium histologique pour le diagnostic de l'hypothrepsie 
et de l 'athrepsie. 



. OBSERVATION lil 
(6 février 1927) 

CHAT GR IS, AGÉ DE 3 MOIS. - A threpsie. 

Après les 15 premier s j o urs d'allaitement maternel, 
ce jeune chat r eçut, comme nourriture, des farines lac-. 
t ées en assez g1:ande quantité et du lait de vache. Il 
prenait trois repas p ar jour, donl deux composés exclu­

sivem ent de farines. Bientôt apparurent les premiers si­
gnes d'intolérance gastrique. Apr ès les r epas, le chat 
vomissait fréquemment, puis l 'appétit diminua pro­
gressivem ent. Ses selles devinrent diarrhéiques et au 
lieu de se développer normalement, son poids, resté 
stationnaire pendant un certain temps, diminua p eu à 
peu. Parallèlement aux progrès cte la dénutrition, les 
troubles digestifs augmentaient d'intensité et les vo­
missements devenaient plus fr équents. 

La m aigreur s'accentuait davantage. Le 25 mars, le 
propriétaire décida de le faire visiter à l'Ecole vétéri­
naire. Après onze jo urs de trai tement, le chat s uccom ­
bait. 

ANATOMIE PATHOLOGIQUE. - A threpsie. Coexisten ce 
d'une gastrite catarrhale. 

Cach exie extrême du suj et. La peau, sèch e, plissée, 

adhère aux os. Les saillies osseuses sont très apparen­
tes. Disparition complète du tissu adipeux sous-cutané 
du corps et de la face. Les yeux sont enfoncés dans 
les orbites. 

Le poumon présente simplement des lésions de con­
ges tion passive. 

Atrophie générale des viscères abdomin aux, en par­
ti culier de l'intestin qui est r é tracté et ne semble pas 

remplir toute la cavité abdominale. 

La muqueuse intes tinale ne présente aucune lésion 

apparente el i\è renferme que peu de matières excr é­
m entielles gri s jaunâtre et visqu eu ses . 

La mi~queuse gastrique est le siège d'une con gestion 

nette. Les plis sont saillants, épais, rouge violacé. 
Disparition complète de la grai sse interne. L'épiploon 

qui a perdu sa gr aisse ressemble à une fine dentelle. 

Le cœur n 'offre rien de spécial. 
Les ·reins, en l égère a trophie, de consis tance ordinai­

re, sont plus foncés que normalement. 
La moelle osseuse est rouge. Examinées au micr os­

cope, les coupes his tologiques de cet organe montrent 
l'atrophie du tissu myéloïde, lésion sur laquelle nous 
avons déjà insisté dans !'Obser vation li. 

OBSERVATION IV 
(16 mars 1927) 

C H ATTE PIE NOrnE, AGÉE DE 2 MOIS. - A lhrepsie 
avec complication infectieuse secondaire. 

Dix jours apr ès la naissance de cette chatte, sa m ère 
m ourut d'empoisonnem ent. Pour remplacer le lait ina­
ternel, le propriétaire donna du lait de vache en assez 
grande quantité. Bientôt, des troubles digestifs appa­
rurent (vomissements et diarrhée), le suj et maigrit et 
ne s 'a limenta que très difficilem ent. Par suite des pro­
grès de la cach exie, la jeune chatte succomba dan s un 
état de dénutrition extrêm e. L'autopsie fut pratiquée 

à l'Ecole vétérinaire le jour même d e la mort. 
ANATOMIE PATHOLOGIQUE. - A threpsie avec com pli­

cation infectieuse secondaire. 
. Atrophie gén éra le et cachexie. Peau sèche, plissée. 

Yeux e nfon cés dans les orbites. Abdom en levretté. 
Disparition complète du tissu adipeux sous-cutané et 

interne. 



tcsions de bronch o-pneumonie aiguë pse11do-lobalre 
secondaire au s tade d'hépati sa tion grise siégeant prin­
cipalem ent au x lobes an téric urs et moyens. 

Celle affection n'avait pas a ttiré l 'attention. 

Le cœur offre une dilatation du ventricule droit. 

Les reins sont mous, de coul eur jaunâtre, e t atteints 
de dégénérescence graisseuse légère. 

L'estom ac est a trnphié. Sa muqueuse gas lricjue es t 
normale. 

L'intestin est rétracté. Sa muqueuse présente, çà et 
là, quelques légères Lraccs de congestion locale s'expli­
quant pa r la présence de quelqu es vers (Ascaris). 

L'rpiploon montre une disparition complète de sa 
graisse. 

Le foie, a lrnphié, es t alleinl de dégénérescence grais­
seuse. 

La m oelle osse11sc est rouge. Au microscope, les cel-
1 u les adipeuses sont un peu p lus nombreuses que dans 
les cas précédents. 

Le tissu myéloïdc est ra réfi é d' une manière très nelle. 

OBSERVATION V 
(29 mars 1927) 

CHIEN, llEHGER ALLE MAND, AGÉ DE 3 MOIS 

A lhrepsie avec complications secondaires. 

Dès sa deuxième semaine, le propriétaire lui donna 
du lait de vache. Un e semaine environ après, il ajouta 
des soupes à la ration et un peu de viande cuite. Au 
li eu de se développer , le chien resta chétif et maladif. 
Une diarrhée apparut el n e cessa que pendant de courts 
intervalles. Le poids paraissait demeurer sta tionnaire et 
les forces du sujet diminuaient progressivement (d'après · 
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Je propriétaire). Ce dernier sortait rarem en t son chien 
qui, ver s la fin, ne pouvait plus monter les escalier s. 

Le 22 mars, ce chien est présenté à la clinique de 
l'Ecole dans un état de ma igreur extrême. L 'examen de 
l'apparei l respiratoire ne révèle rien d'anormal. La re­
cherche de l'albumine dans l' urine est n égative. Tem­
pérature : 39°. l\fa lgré des inj ections sous-eu la nées de 
&érum artificiel e t une thérapeutique appropriée des 
symptôm es, la mort aniva le 29 mars 1927, après sept 
jours d'h ospitalisation. 

A NATOMIE P ATHOLOGI QUE. - 11/hrepsie auec compli­
cations secondaires. 

Cach exie du suj et. 
Sa illies osseu ses plus appa rentes que norm a lement au . 

niveau de la face et des m embres. Faciès sénile. La peau 
sèche, p lissée, ndhère _a ux os. Dispariti on complète du 
tissu adipeu x sous-cuta né et inlcrne. 

Le poumon présente des foyer s de broncho-pne11mo-
11ie aiguë secondaire, au s tade d'hépa tisation rouge cl 
grise. Ces foyer s sont petits el siègeill da ns les lobes 
antérieurs. Celte brnncho-pneumonie fut un e trnuva ille 
d'autopsie. 

Le cœu1· d rnil est légèrement dila té en raison des lé­
s ions pulmonaires. 

A l'ouverture de l'abdomen, on r emorque l'a trophie 
générale des viscères, en particulier de l'intestin qui est 
r étracté. 

La muqueuse gastrique est normal~, s implement tein­
tée en jaune par la bile qui a reflué dans l'estomac. 

La muq11euse intestinale, de couleur bla nc j a unàtrc 
uniforme, ne p résente au cune a ltér a tion a pparente. 

La lumière de l 'intestin r enferme des mati ères vis­
queu ses, j aunâ tres, et quelques parasites. 

, 
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Le foie est rouge orangé, à bords tranchants, lésions 
de dégénérescence graisseuse liées à la broncho-pneu­
monie. 

Les reins paraissent légèrem ent atrophiés et leur con­
sistance est normale. Leur coloration est plus claire 
que d'ordinaire. L'urine ne renferme pas d'albumine, 

Conclusions 

J. -- L'athrepsie humaine se relrouve, avec ses ca­

ractères généraux, chez les an imaux cl notamment 

ch ez le chien el le ohal. 

II. - L'athrcpsic expérimentale a été réalisée chrz 

le cobaye. 

III. - L'h ypothrcpsic cl l 'a th rcpsie spontanée sont 

actuellement exclusivement décrites chez le chien 01 lt: 

ch at. 

IV. - Comme rhez l'en fant, il exisle, ch ez les carni­

vot·es, cieux formes cl'alhrrpsie : l'alh rPpsic pure cl 

1'alhrepsie avec complications infeclieuscs secondait-es. 

V. - Chez lrs cnrnivorcs, l'alhrepsic pure est ral'e, 

conlruircmcnl à l'alhrcpsic avec com plications infec­

tieuses secondaires, à l'instar de ce qu'on observe c;n 

pathologie infantile. 

VI. - L'athrepsic succède à des !roubles digeslifs 

plus ou moins appal'enls (vomissemen ts et surtoul 
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diarrhée). Los carnivores alhropsiques présonlonl dos 

troubles de la croissance on poids et on taille. Le faciès 

a lhrepsique simiesque el l'atrophie générale du mala­

de sont caractérisl iques. 

VII. - L'alhrepsic es l associée on général à la bron­

cho-pneumonie aiguë, plns rai·ement aux pyodormiles 

d'origine exlerne el a n muguet. 

VIII. -- Le diagnostic do l'alhrepsie est très facile. 

Le syndrome frappe les tou t jeunes carnivores (1 à 3 

mois en moyenne). 

IX. - Le pronostic de l'alhrepsie est très grave chez 

les ca rnivores, tandis que l'hypothrepsio es t curable. 

X. -- Los lésions ·de l'athrepsie pure consistent esson­

liel lemen L en a trophi e générale du su)el cl de ses vis­

cèt·es avec éta l caqhecliquo el intégrité apparente de la 

muqueuse digestive. 

Les alléralions his lologiques de la moelle osseuse 

so nl assez caractéristiques . Dans l'alhrepsie avec com­

plications secondaires, les lésions do ces dernières sont 

simplement surajonlées au syndrome. 

XI. - Les principales causes de l'hypothrepsie et 

d_e l'alhrepsic ch ez los carnivores r elèvent de l'allaite­

ment artificiel, do la sous-alimentation, d'une alimen­

lalion inappropriée, de l'ablactation précoce ou mal 

dirigée, des a ITections des voies diges tives (diarrhée du 

lait de vache, diarrhée des farineux). 
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XII. - Parmi les théories invoquées dans la patho­

génie de l'athrepsie humaine sont surtout à retenir, 

chez les· carnivores, celles de Gaucher, d'Heubner, 

d'Esch erich et de Finkelstein. 

XIII. - Les rapports du rachitisme et de l'hypo­

threpsie seront faciles à établir cliez le chien. 

Vu : Le Directeur 

de l'Ecole Vétérinaire de Lyon, 
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