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AVANT-PROPOS

L'animie znfr’c!zﬂus.o i cheval pose un des plus gros
problémes de la pathologie vétévinaive, Depant le nombre
des Iravaur comumm a son élude et la compélence de
lewrs auteurs, nous ne pourons prétendre a Uoriginalité.
Aussi nous sommes-nous bovnés a faive vessortiv. dans les
pages qui suivent, Uétat d’imperfection des connaissances
actuelles, qui nous laissent souvent désarmés en présence
i une affection dont les r'mragﬂ.e se font lourdement sentir
dans les pays d'élevage.

Nous serions hewreur que cefte thése puisse étre de
quelque utilité @ nos confréves, ef notre étude avrait
atteint son bul si elle lex incitait ¢ éelaireiy tout ce qui,
dans celle affection, reste encore dans Uobscurite,




SYNONYMIE

On donne souvent & 1'affection le nom de typho-anémie,
terme que nous rejetierons, & cause de la confusion qu’il
peul faire naitre dans I'esprit, avee la fievre typhoide.
Nous lui préférons celui d’anémie infectieuse.

On la désigne aussi quelquefois, sous le noin de fidvre
tles marais (Swamp-fever), anémie pernicieuse, typho-
anémie infectieuse, anéniie contagieuse, surra d’Amerique
(Evans, Burke), scalma (Dieckerhoff), malaria, surmenage
intestinal (Suty), maladie de Fez (Léger).

Distribution géographigue. -— D'une importance écono-
mique considérable, "anémie infectieuse canse chaque an-
née des pertes trés appréciabies, au point que des 1912,
la  Fédération des Associations Agricoles du Nord-Est
émettait le veen « que Panémie infectieuse soit comprise
dans les maladies contagieuses ».

Elle a en effet une aire littéralement mondiale : ses ra-
vages se font sentir, en Amérique (Etats-Unis, Canada),
en Asie (Japon, Indes Néerlandaises), en Afrique (Maroc,
Afrique Australe) ; elle s’affirme surtout depuis la guerre,
(qui en a amené la dissémination par 1'introduction en

1]

France, plus particulicrement de chevaux canadiens et
américains, lesquels, $ils wétaient pas des ansmiques
‘avérés, constituaient cependant des porteurs de germes. Sa
recrudescence est d’aniant plus inquiMante pour 'Europe
qu’elle est hien souvent méconnue.

-



HISTORIQUE

On ne saurait affirner que I’anémie infectiense ait existé
llans Pantiguité. D'ailleurs Carré et Vallée en ont tracé, en
L8306, 'historique en des termes que nous citerons intégri-
lement :

« (est en vain que nous avons cherché dans les diverses
littératures étrangeres, une étude de quelque valeur se rat-
tachanl en toute certitude & la maladie qui nows intéresse.
Aussi ne sera-t-on pas surpris de ne rencontrer ici aucune
mention d'un travail étranger & la question ».

Toutefois nous devons noter que Tite Live a signalé une
épidémie en Sicile qui pent s’y rattacher. Végdee en fait
aussi mention.

En 1328, un traité arabe de Sciences Vétérinaires, écrit
par un chef de I'Yémen, relate une épidémie désastrense
ayant sévi parmi les chevaux de cette contrée. Elle atrail
existé en Italie au xv siécle. Gibson donue une description
assez détaillée d’une affection qui, en 1731-32, oceasionna
de nombreuses pertes au Danemark.

Nous admettons fort bien cependant que toutes ces épi-
démies peuvent se rattacher aussi bien & la fibvre typhoide
qu’a I'anémie infectieuse et qu’il faut arriver i la seconde

.
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moitié do xix® sieele pour avoir des notions plus précises
sur 1'affection.

La maladie parait avoir été sigualée pour la premiere
fois en France, en janvier 1853, par Lignée, de Joinville,
(Haute-Marne). Quelque temps plus taril, Charlier, puis
Denoe foul connaitre son existenee dans la Marne et la
raftachent 4 une hygiene défectueuse, ’alimentation par
les fourrages artificiels el le défaut dentrainement. En
1851, Detafond, dans un travail approfondi, étudie ses
symptomes, ses lésions, son éfiologie, son {raitement pré-
ventif et curatif, mais il ne peut reproduire la maladie
chez le cheval et chez le mouton et, rejettant toute idée de
contagiosile, il incrimine, tout comme ses devanciers, les
fourrages artificiels, « I'usage des eaux fétides et putrides,
qui, de méme que la respiration d'un air chargé de ma-
tieres infectes, peuvent donner & la maladie, dans quelques
cas, un caractére septique, qui peut la faire confondre
avee les maladies charbonneuses ».

Cette theorie sur ’origine alimentaire est nettement bat-
tue en bréche par Bouley et Reynal, qui, en 1856, écri-
vaient dans leur article « Anémie » du Dictionnaire : « La
cause de I’ « Anémie épizootique » est encore 4 trouver ».

Anginiard, vétérinaire 4 Meaux, dans une note présentée
& la Société Inpériale de Médecine Vétérinaire, le 9 juin
£859, défend le premier, en s’appuyant sur une série de
remarquables observations, la nature contagieuse de 1’ané-
mie idiopathique du clieval. Cette note lui vaut ’encourir
les foudres de Sanson, lequel fait repousser ses idées. qui,
peu & peu sombrent dans 'oubli, malgré les observations
de Ledru, qui appuient les conceptions d’Anginiard.

De 1861 & 1898, ’anémie infectieuse ne fait I'objet d’au-
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cune relation digne (’étre signalée, Cette dernigre année,
Mutelet, reprend, d’aprés ses propres observations, la
théorie de la contagion d'Angiuiard et plus heureux que
son devanecier, voit son travail récompensé par la Société
Centrale de Médecine Vétérinaire.

En 1904 enfin, Royer produit a son four de nouvelles
observations sur la contagion et fait connaitre le résultat
de ses premicres expériences; celles-ci établissement la na-
ture infectieuse e la maladie, son inoculabilité, ses con-
ditions étiologiques et les mesures prophylactiques appli-
cables. Cette méme annde, Vallée et Carré approfondissent
la question et jettent les prewiéres bases de recherches,
encore en cours & 1'heure actuelle, Cest 4 eux gue |'on doit
Fimpulsion initiale qui incite en Allemagne : Ries, Oster-
tag, Hempel, K et K.-R. Seyderhehn, Merk Hubner et bien
’autres a fouiller la question.

Depuis 1906, 'affection a été signalée un peu partout :
en Amérique (Mohler, Kingsley, Hawsen, Ranson) ; en
Afvique du Sud (Theiler et Kehoe); aux Indes Néeriandaises
(Johns et Rader Scetedjo) ; au Japon (Commission Japo-
naise). Mais leurs études n’ont fait que confirmer les cons-
tatations de Vallée et Carré.

Les malades latents signalés d’abord par ces derniers
sont, « les survivants-« blanchis » contaminant pour de
longues années » (Skolk et Roderik). Leur danger a été
signalé aussi en Afrique Australe pour la production -de
sérum confre la horse-sickness.

Quoiqu’Oppermann ait rapporté sa transmission EXpé-
rimentale au porc, & la poule, au lapin, aucun auteur n’a
confirmé ces résultats et R. Seyderhlm, en 1914, a échoué
dans tous ses essais de transmission au beeuf, au mouton,
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au chien, au lapin, au cobaye, a la souris hlanehe, a la
poule et au pigeon ; on peut donc affirer que les équidés
sont seuls sensibles,

Quant aux analogies entre la typlo-anémie ot ['anémie
pernicieuse de I'homme, dés 1904 Carré et Vallée avaient
attiré I'attention sur elles et si, en 1944, R. Seyderheln
ne peut identifier les deux affections, pas plus que Hugue-
nin, en 1918, Peters, en 1924, rapporte « un cas de trans.
mission de Panémie infectieuse du cleval & I'homme » et
attirme que |"étude clinique du malade n’a rien de comnmum
avec 'anémie pernicieuse de I"homine.

Quand au traitement, toujours, dans guelqu’essal théra-
peutique que ce soit, le découragement a succédé a Ven-
thousiasime de vésultats positifs fugaces ou méme hien sou-
vent d’apparences de résuHats.



EPIDEMIOLOGIE

Mode de diffusion. — Dés 1905 Vallée et Carré écrivent :
« L'on connait dans toutes les régions infectées, nombre
d’écuriey « maudites ». Le renouvellement du cheptel ne
limite pas la perte et waints propriétaires sont dans la
nécessité de se déharrasser de la totalité de leurs chevaux
pour les remplacer par des beeufs de travail... »

Kinsiey {1906) remarque aussi que la maladie semble
se localiser 4 la méme ferme ou a la méme écurie. Wallis
Hoare (1908), Ostertag (1909}, en Allemagne, ont fait des
remarques analogues sur I'éclosion de 'affection.

Janénte reconnait tonjours pour origine 'introduction
d’un cheval porteur de virus, qui, le plus souvent, parais-
sail sain au moment de achat, Cest ainsi que C. Johns
et Raden Soetedjo. en 1917, ont pit rattacher 'apparition
de la maladie, aux Indes Néerlandaises, a l'importation
de chevaux, provenant de zones infectées d’Australie qui
ne présentaient, au debut, que des boiteries énigmatiques
et des troubles locomoteurs reconnus plus tard pour des
manifestations de la torme chronique de l’anémie infee-

fieuse.
Au Japon, elle ne fit son apparition qu’en 1904 ou 1905
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et dans des circonstances encore indéterminées. Toul ce
(que l'ort sait, c’est que « ce sont généralement les chevaux
ile deux ans, qui apportent la maladie, bien que paraissant
en honne santé, au moment de Pachat. » (Rapport de la
Commuission- Japonaise).

Tous ces exemples démoutrent hien que, si au point de
vue épidémiologique, I'anémie infectieuse n’envahit pas
(comme la fitvre aphteuse ot la peste) rapidement, a grand
fracas, tout un pays, elle y apparait sournoisement et
souvent il est impossible de déterminer ultérieurement son
origine exacte ; elle y ravonne lentement par petits foyers
limités, o la mortalité peut atteindee une forte proportion,

Caractére régional, — L'anémie infectieuse parait se
antonner aux régions des pdturages. Le fait est confirmé
par de nombreuses chservations, celles de la Commission
Japonaise, en particulier, précisant que la « maladie est
strictenient limitée aux districts nord du Japon, les seuls
accidentés et ot I'élevage du cheval se fait a la pature ».

tn France elle est apparue d’abord, semble-i-il, dans la
vallée de la Meuse et, Mohler, en Amérique, la définit :
« Maladie des confrées basses et humides, o le drainage
tles paturages la rend plus rare ». Cependant, lui-méme la
signale, par ailleurs, comme.sévissant au moment des
pluies & 2.500 matres d’altitude.

Caractére saisonnier. — Si Mohler. fixe comme lermes
extréimes de son évolution les mois de juin et octobre, Sey-
derehlin mai et novembre, la Commission Japonaise : Juil-
let et seplembre, etc., il est certain de toute facon qu’'elle
acouse, de ’avis unanime, une recrudescence trés mai-

———
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(quée pendant 1'été et ‘automie, saisons au cours des-
quelles la mortalité est la plus forte et ol on renconire
le plus de formes aigués ou subaigués, les évolutions chro-
nigues marguant une recrudescence tres nefte pendant I"hi-
Ver.

Depuis longtemps les vétérinaires de fous les pays ot -
vit I'affection croient & sa contagiosité.

Ce n’est que dans les toutes premiéres observations rela-
tives & la maladie, que les auteurs ent incriminé un peu
an hasard, les diverses conditions hygiéniques comme fae-
teurs étiologiques ce 'anémie.

La théorie de la contagiesité s'étaye cependant peu &
peu sur des observations cliniques plus précises (Ledru
{861, Mutelet 1896, Royer 1904). A partir de celte der-
niére date, les importants travaux de Valiée el Carre,,
basés sur de nombreuses observations cliniques e prati-
ciens, font admettre sans conteste la nature contagieuse de
la maladie. Dés lors, le principe de la contagiosité de
'anémie pernicieuse est adopté et les recherches s’orien-
tent vers la déterminalion exacte de U'agent causal.

ETIOLOGIE

A) Virus filtrant, En 1904, Vallée et Carré
réalisent deux passages successifs, mais I'ensemen-
cement (u sang et des organes ne permet d'isoler que des
microbes absolument banaux sans aucune spécificité ; ils
ne frouvent cependant ni hématozoaires, ni piroplasmes,
ni trypanosomes. Le sérum de malade dilu¢ et fitre sur
bougie en terre d’infusoires, inoculé & la dose de 100 cen-

g {9t

timetres cubes donne la maladie typique aprés six jours
d'incubation. La conclusion qu’ils en tirent est que cetle
forme d’anémie du cheval, est une maladie contagieuse.
inoculable et die 4 un agent du groupe des microbes dits
invisibles.

A l'école véiérinaire de Berlin, Ostertag (1907}, puis
Hempel {1909), confirment les assertions de Yaliée et Carré.

En Amérigue, A.-T. Kinsley (1909;, J. Mohler (1909),
Winfred B. Mark (1909) confirment que les recherches
flans le sang des malades ont été vaives et que celvi-ci ne
renferme ni microbes, ni protozoaires.

Au Japon, une commission du Bureau des Haras de
Tokio effectue pendant prés de cing ans (1909-1914) des
recherches qui portent sur plus d’un millier d’animaux
et Paménent & conclure que « les virns de I’anémie infec-
tieuse, filtrant sur bougie de Berkefeld et méme de Cham-
berland, la maladie est causée par un organisme ultra-
mieroscopique »,

Enfin plus tard, Basset, lors de ses recherches « Sur la
fievre typhoide et I’anémie pernicieuse du cheval » (1911-
12, 1914) et Panisset (1922) admetteut fort bien que
I'agent de ['anémie soit un virus fillrable, actvellement in-
visible el incultivé.

Il résulte, des études précédentes, que sans aucun doule,
Pagent causal de I’anémie infectieuse du cheval est un
virus filirant ; on a pourtant attribué, a plusieurs reprises,
l'affection a des agents parasitaires ou a des hémato-
ZDatres.

B) Agents parasitaires. — Dés 1908, Ries signale la pré-
sence fréquente de nombreuses larves d’oestre, dans les
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autopsies de chevaux anémiques. Plus tard, & la suite des
communications trés précises de K. et R. Seyderheim
(1914), il reprend en 1915 et 1916, ses ‘expériences sur
I’oestrine et le role pathogene important des larves d’oes-
fres dans I'anémie du cheval. 11 signale aussi la présence
chez certains malades de thromboses anévrismales. Haw-
den et Ranson (1920) sont moins affirmatifs et estiment
(u’ « il faut tenir le plus grand compte des agents parasi-
taires qui compliquent souvent la maladie ».

C) Hematozoaires. Eu juillet 1917, deux Japonais,
Miygawa et Takemoto, découvrirent un organisme dans les
glandes lymphatiques, le foie et les reins d’un cheval at-
teint d’anémie contagieuse. {Is réussissent A transmettre
I'affection, mais uniquement avee du sang frais ; 'emploi de
sang citraté ou gardé a I’étuve, pendant 120 jours, a la
tenlbérature du corps ne donnait aucun résultat. Cepen-
dant le virus. qui avait été eultivé pendant trois généra-
tions en milieu artificiel (soit une période total de 430
Jours) était capable de reproduire I’affection.

Ces faits sont vraiment troublants, mais, ainsi que le
fait remarquer Habersang (1921), il existe une spiroché-
tose pure et il est fort possible que les chercheurs Japo-
nais en aient observé des cas dont les symptdmes ressem-
blent &' ceux de 1’anémie ou encore se soient trouvés en pré-
sence d'infection mixte : spirochétose et andmie.

RECEPTIVITE

Les dquidés paraissent senls jouir ('une réceplivité na-
turelle pour le virus de ’anémie infectiense. Chevai, dne
et mulet contractent facilement affection par I'introduc-
tion du virus dans Porganisme soit par voie intraveineuse,
soit par voie Sous-cutanée, voire méme par la voie diges-
tive mais avec des doses infectantes plus forles,

Vallée et Carré, les premiers en 1904, ont vérifié cetfe
Peeeptivitd qie AT Kinsley en 1909 ¢4 Mohler. In ménge
annes, oot confirmé.

Do 1909 4 1914, Jos membres de o Commission Japo-
BEUSE, Apres avoir vivifie Finoculabilité aux cquidés, ont
BSsave d'ingecter experimentalement 'antres anumanx, Le
pore leur semble Manimal o plus véeeptif, apres les eaju-
deés. Le mouton présenterail seulement de légers aces fé-
breiles ; le veau, le ral, le cobayve, |e lapin, le chien, se-
ratent réfraclaires :

A. Theiler et D. Kehoe, en Afrique du Sud, ont effectué
des essais de fransmission ay beeuf, an mouton, 3 la ché-
Vre, au chien, qui, tous ont échoué.

Habersang (1 919), Lubhs (1920), ont repris les expé-

rences sur le pore el arvivent aux conclusions suivantes
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« Le porc est sensible an virns de "anémie infectieuse ; la
maladie consécutive a Pinoculation est latente et durable
143 jours aprés I'inocnlation ; la présence dn virus dans
Porganisme du pore infecté a été démontrée et sa virnlence
pour le cheval ei pour le pore n'a pas été modifiée par ce
passage ».

Cependant des essais plus récents ont porté sur plus
de 20 poreelets; les voies les plus diverses onf été emprun-
tées pour introduire le virus ; jamais la maladie n’est
apparue. On a bien vu.des morts brusques, des complica-
tions diverses. de I’hyperthermie, mais rien qui ressenble
au tableau clinigque de Panémie infecticuse. Tenant comple
des résultats positifs, faisant la part des incertitudes, on
peut conclure, en regle générale que le pore ne prend pas
I'anémie infectieuse et qu’on ne saurait 1'utiliser pour le
diagnostic de la maladie ; néanmoins, il est capable de
garder plusieurs semaines, intact, le virns gui lui a éé
inoculé : c’est une question intéressante, sinon au point
de vua diagnostic, du moins, au point de vue du réle « de
réservoir de virus » et de facterr de dissémination que
peut jouer le porc.

RESISTANCE DU VIRUS

1 Persistance dans |'organisme des animaux guéris. —
Le virus étant impossible & cultiver, il était difficile de
faire des expériences précises sur sa résistance. Néan-
moins, des recherches hasées sur es inoculations expéri-
mentales ont permis de fixer les limites approximatives de
cette résistance. En toul cas, sa longue conservation dans
I'organisme infecté, méme chez des sujels apparemment

_guéris est hors de doute.

Des 1905, Yallée et Carré avaient signalé la résistance
particuliére du virus, en insistanl sur 'aclion infectante
des urines, des fumiers, des fosses & purin. Pour eux, le
virus résisle six mois a une fempérature au-dessous de 07,
an moins m nwois a la température du lahoratoire.

Ostertag (1907), confirme cette assertion par I'observa-
fion suivante : un cheéval infecté expérimentalement en
mars et paraissanl guéri en juillet, fournit auv mois d’aoit
suivant, un sérum infectant par moculation sous-cutanée
et par ingestion.

Mchler, en 1909, signale que le virus reste vivant dans
le sang 24 heures aprés la mort des malades. Hempel, la
méme année, éerit @ « Le nhauffa,é;e a b6° pendant G0 mi-
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nutes, ne délruit pas le virus de 'anémie infectieuse du
cheval ».

La Commission Japonaise conclut 4 la méme persistance
du virus, chez les sujets guéris : du sang prélevé chez des
convalescenis de 3 & 22 wiois aprés la guérison apparente,
se monire virulenl dans tous les eas, sauf deux.

En Afrique Australe, A. Theiler ef D. Kehoe (1915-1518)
se sonf heurtés, lors de hyperimmunisation des chevaux
productenrs de sérum contre la peste du cheval, a deg réac-
tions, consdéeutives aux inoculations ou aux saignées, qu’ils
attribuent & 'anémie infectieuse, existant dans la récion

Aux Indes Néerlandaises F. Johns et Raden Soetedjo
(1947) font des constatations analogues.

2 Résistance dans le milieu extérieur, —— Des expé-
riences entreprises sur ce point par la Commission Japo-
naise ont montré que le virus ne survit pas longtemps dans
las pdturages, comme le fait par exemple celui du eharbun.
« Tout herbage peut élre considéré comme sans danger
(quand il n’a pas recu de malade depuis I’'année précédente.

3° Résistance aux divers agents physigues, — ['apres
Vallée et Carré, le chauffage du sérum sanguin & 58° pen-
dant une heure, détruit totalement la virulence. Un cheval,
inoculé sous la peau avec 40 centimétres cubes de sérum
ainsi chaufté, a survéeu de longs mois sans rien présenter
d’anormal.,

La dessication dans le vide, a la fempérature de la
chambre, du sérum sanguin, n’altére en rien sa virulence.
Aprés dix jours, le produit de la dessication d’'un seul
centimétre cube de sérum virulent a tué,.en trente jours,

Pty

a la suife d’'inoculation sous-cutanée, un cheval vigoureux.
Aprés sept mois de dessication, le sérum s'est montré inof-
fensif.

Le vieillissement semble modifier trés lentement la viru-
lence. Du sérum: infectant, conservé un mois 4 la lumigre
diffuse du laboratoire, s'est monteé encore trés virulent.
En effet, denx chevaux. inoculés sous la peau, avee § et
10 ce. du produit ainsi conservé ont succombé en vingt-
sept el vingl-huit jours avee les sympidmes typiques de la
maladie,

Du sang virulent, conservé trois mois dans les mémes
condilions s'est montré inopérant. La putréfaction, méme
en mitieu trés atunonisical comme les fumiers et les purins,
He paratt pas noire & la vitalité du virus.



PRODUITS VIRULENTS

Dés 1904, Yallée et Carréd ont démoniré expérimentale-
ment la virulence do sang et de Purie des chevaux en
état d’infection (malades ou guéris, porteurs de virus).

Ostertag, en 1907, véritie lui aussi, la virulence du sang
et de 'urine par I'innoculation sous-cutanée ou intra-vei-
nense et 'ingestion.

Hempel (1909) counfirme et précise ces expériences et
tout, comme Ostertag, it échoue dans des essais de conta-
mination par la salive, qui, par contact, méme prolongé,
e suffit pas & assurer la transmission.

Les tentatives d’infection par inbalation de 1air
axparé donnait aussi des résullats négatifs,

De 1909 a 1M 4, Ja Comrmission Japonaise a retrouvé le
virus dans le sang et dans les glandes salivaires, les mius-
cles, les poumons, la moelle gsseuse, ete. La pulpe de ces
organes injectés, apres brovage, détermine la maladie chez
les sujets sains. L'urine et le lait se montrent également
virulents par inoculation. Le virus n'a pu dtre refrouvé
ni dans les féces, m dans la suenr.

La viralence du sang et de 'urine a été vérifiée & nou-
veau par A. Theiler et D. Kehoe, au cours de leurs recher-
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ehres en Afrigue du Sud. Elle est done, hors de doute, pour
ee qui concerne ces deux produits biclogiques.

De ce que air expiré w'esi pas infectant pas plus que
la salive, on peut eonclure que la « cohahitation » des
chevaux sains avec les malades n’entraine pas la conta-
gion, ni par le voisinage immédiat, ni par 'usage de rate-
liers communs. La virulence du lait ne semble pas avoir
ié vérifice depuis les expériences de la Commission de
Tokio.

Quant & Vélimination par la voie intestinale, on peut
lire (que normalement, ¢es produils ne soni pas infectants.
Cependant, ‘allée et Carvé. en 1905, pensaient que les
tléjections striées de sang sont infectantes.
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' PORTE D/ENTREE DU VIRUS
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Modes d’infection naturelle. — Toutes les expériences
d*inoculation ont mis en évidence la haute facilité de 1'in-
feciion par voies veinense et sous-cutanée. En 1904 déja,
fallée ef Carré démontreni 'incculabilité possible du virus
il yoie digestive, soit par ingestion de sang, Soil pa
ingestion d’'urine. ‘ ,

Ostertag, puis Hempel, confirment aussi expérimenta-
leent ces dannées et estiment gue « la contamination na-
furelle doit se réaliser par I'urine, qui souille la hoisson
et les fourrages. Cependant en 1920, John W. Scott, dans
le Wyoming (E.-Tl.} n’a ph transmettre expérimentalement
anémie, par les procédés que 1’on incrimine ordinaire-
ment, en particulier par V'ingestion d’urine ef il atiritbue
en conséquence une part prépondérante aux insecfes pi-
gueurs dans la transmission de la maladie.

La guestion de P’infection par voie digestive a été re-

prise par la Commission Japonaise gqui avait remargue gque

la maladie se propageail rarement a I’écurie, alors quau
eontraire elle diffusait avec une rapidité remarquable a la
prairie, enfrainant quelquefois la perte de tout le troupeau.
Ancun exeinple n’a encore été signalé d'un foyer se déve-
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loppant dans les distriets o les chevaux sont babitnelle-
ment gardés a 'écurie el la dissémination est limitée le
plus généralement aux districts de paturages. Ces cas spo-
radiques rencontrés 4 I’écurie sont sans doute en réalite
nnportés d’autres parties du pays ». .

La Commission conclut quiil exisle a la prairvie des cofl-
ditions particulidres favorisant V'infection, elle a cherché
a les déterminer et est arrivé aux conelusions suivantes :

1* En ce¢ qui concerne le pouvoir infectant des déjec-
tions. le yirus s'élimine seulement par 'urine et non par
les feces.

2° Le tube digestif peut servir de porte d’entrée a P'in-
fection, mais pour que ce mode de contamination soit effi-
cace# est nécessaire (qu’il soit prolongé ; son action est
lente ef limitée.

3° L’infection & 1’écurie est lente et difficile ; ce point de
vue est.en contradiction formelle avec les constatations de
Vallée et Carré et des nombreux vétérinaires de Iest de la
France qui onl pi étudier, en 1904, I'épidémie qui déei-
mait alors la région.

4" Le virus n'hiverne pas dans les pafurages d'une an-
née a l'aufre.

5, Le mélange & la prairie d’animaux sains et de mala-
des ou porteurs de virus constitue e facleur le plus redou-
table de la dispersion de 'anémie ; et on peut sans doute
attribuer un réle de propagation aux insectes hémato-
phages ».

Bien des raisons militent en faveur du réle des insectes
dans la propagation de la maladie, quoiqu’il semble res-
sortir de nombreuses observations que certaines circons-
tances ne paraissent pas se réaliser de la méme facon chez

I
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nous et dans d’autres pays. Panisset (1922) I'a remarqué
et en conclut :

« En France, la contagion a 'écurie est la régle, la
transmission au paturage 'exception. Au Japon, {rés pen
tle cas apparaissent a I'éeurie, cependant qu’au paturage,
la maladie se propage avec une rapidité étonnante. Si
I'on cherche & déterminer les conditions favorables a
I’éclosion de la maladie dans les prairies, il est logique de
penser au role que peuvent jouer les insectes.

« A ’écurie, les conditions d’entretien des animaux réa-
lisent les circonstances les plus favorables 4 la transmis-
sion de la maladie par les déjections virulentes. Au pédtu-
rage; Ja plus grande partic de 1'urine répandue pénétre
aussitot dans les couches profondes du sol, il n’en reste a
la surface qu’une petite guantité, soumise & toutes les
causes de destruction du virus. Or c'est justement parmi
les animaux aux champs que la maladie se répand avec le
plus de rapidité. Cette discordance conduit & envisager Ie
role des autres modes possibles d’infection,

« [Vautre part, si 'ingestion de matieres infectieuses
du sang ou de 1’urine est un moyen assuré de transmettre
la maladie, elle exige cependant I’'usage de grandes quan-
tités de produits virulents. Au contraire, I'expérience mon-
lre que I’inoculation sous-cutanée du virus reproduit 1’ané-
mie infectieuse avec des doses infinitésimales. La pigire,
avec une aiguille chargée de sang provenant d’un malade,
suffit pour faire apparaitre chez un sujet sain tous les
signes de ’affection. Cette constatation rend vraisemblable
'intervention des insectes hématophages ».

ROLE DES INSECTES ET DES
PARASITES

1° Réle des insectes. — Kinsley {1909 a nié le role des
insectes dans la transmission de la maladie : « Les mou-
ches et les moustiques ne semblent jouer aucun rdle dans
sa propagation ».

Howard, en 1917, relate des expériences faites, au
Minnesota, sur la transmission par les différents insectes
piqueurs, 'un d’entr’eux « Stomoxe Calcitrans » aurait
donné des résultats positifs. Pour von Saceghem (1918),
un nématocére de la famille des culicidés pourrait &tre
ineriminé.

John W. Scott (1920), a la suite d’expériences trés sui-
vies effectuées dans le Wyoming (Etats-Unis), a pu éliminer
les poux, les acares, les tiques : les moustiques ne joue-
raient aussi aucun réle. « Seuls les stomoxes doivent in-
tervenir », dit-il, et, en éliminant la possibilité pour les
animaux d’étre contaminés autrement que par les mou-
ches, en faisant des témoins, en prélevant des mouches
sur des animaux malades pour les mettre sur des sujets
saius, il a apporté la preave que les Stomoxes (Tabanus
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Septentrionales ef Stomoxe Calcitrans)-sonl capables de
transporter le virus de I'anémie infectieuse.

La Commission Japonaise reconnait également la frans-
mission pussible en dehors des insectes, mais attribue a
ceux-ci, un role, surtout aux taons, dont la preuve expe-
rimentale n’a pas été faite.

R. Kelser, en 1922, reprend la question, maits il 1ie croit
pas devoir accorder un role aux insectes dans la propa-
gation de la maladie.

Nous conclurons avec Panissel ; « Nos eonclusions sur
la role des insectes comme agents de transmission dans
I’anémie infectiewse, seront réservées. La plupart des
essals réalisés ont échoué ; s'il n'en résulte pas fatale-
ment que la conception soit fausse, 'absence de preuve
ne saurait pourtant décider en faveur de la théorie, qui
reste tout entiere & vérifier. Les quelques succes, que
Scott a enregistrés, ont été obtenus dans des conditions
telles que leur valeur est discutable et qu’il n'y a pas plus
de raison d’attribver la transmission a des insectes qu’a
(’autres modes d’infection. Du reste, les expérimenta-
teurs juponais reconnaissent que la maladie peut se frans-
mnettre 4 ["écurie, & 'abri des mouches et dans une toute
autre région, aux Indes Neerlandaises, & Buitenzorg, on a
observé la contagion dans les écuries ou il n'y avail pas
e mouches »,

2° Rdles des parasites. — En 1908, Ries signale, chez
des chevaux morts d’anémie, une fréquence de larves

d’oestre qui  lui  parait anormale. Se basant sur

la recrudescence estivo-automnale ¢le la maladie, qui
coincide avee la fréquence de ces larves, sur |'exis-
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tence de 1'affection dans une région ot les eaux
de boisson étaient parfaitement pures, mais ol aboudaient
les taons et les oestres, il pense trouver dans ces para-
sites, un agent déterminant de I'anémie infectieuse,

En 1914, K. et R, Seyderhelm reprennent ces observa-
tions et en font la démonstration expérimentale. Pour eux,
I'cestrine (extrait par broyage des larves d’oestre) con-
selve son action toxique pour le cheval, aprés chauffage
de plusieurs heures 4 'autoclave ; Paleoot & 95°, Iéther,
lo chloroforme, l'acétone, le chlorure de chaux, le tri-
chlorure d’iode, ete., n'ont aucune influence sur alle.

Gette action est spécifique pour le cheval ; les animaux
iles autres espéces ne se montrent pas sensibles A extrait,
seul, I'dne réagit, mais beaucoup moins que le cheval,

lls étudient avec détails les symptomes déterminés ehez
le cheval par injection de I’oestrine et ils notent, soit des
troubles violents et mortels, aprés une courte incubation,
avec des doses relativement fortes, soit des troubles chro-
nigues rémittents avec anémie chronique (poussées féhri-
les et diminution du nombre des hématies), comme dans
I'anémie infectieuse elle-méme, avec des doses faibles et
renouvelées.

s arvivent & cette conclusion que « 'anémie perni
cieuse du cheval n’est pas causée par un virus ultra-mi
croscopique, mais par ’oestrine, substance toxigue, exelu-
sivement spéeifique pbur le cheval. »

Ries, en 1915, confirme cette théorie, mais fait jouer
un role également aux thromboses anévrismales, origines
des troubles de I'érythropoiese et de la leucopoiese.

8. Hawden et Ramson, en Amérique, sont aussi de cet
avis, Upposées aux démonstrations, déja couramment ad-



iy T

mises a cette époque, de la nature ultra-microscopigque
de l'agent causal de l'anémie infectieuse, " ces théories
parasitaires devaient soulever des critiques d’autant plus
catégoriques qu’elles avaient été émises avec moins de
réserves.

rarré et Vallée, en 1916, ne nient pas que chez le che-
val, il existe des anémies vermineuses, mais ils affirment
qu’il existe réellement chez cette espece une « anémie in-
fectieuse de nature microbienne, inoculable, du.e a un
virus filtrant et ils apportent & 'appui de leurs atfirma-
tions les faits suivants :

1° La quasi-tolalité des chevaux anémi(ues entretenus
au laboratoire ne portait ni oestres, ni anévrismes ver-
mineux ;

9° Tandis que 'aire géographique de I'anémie esi netie-
ment limitée, oestres et strongles se retrouvent en abon-
dance dans les régions ou la maladie n’a pas sévi ;

30 La toxine, extraite des larves d’oestre, résiste au
chauffage et aux antiseptiques, alors que le virus de
P’anémie infectieuse est tué A4 60° et par tous les antisep-
tiques ;

4* L’anémie infectieuse est transmissible en série par
inoculation, tandis que Dintoxication provoquée par
|'oestrine ne saurait répondre a ce critérium. »

Favero, en 1916, en ltalie, attaque les conclusions de
K.-R. et R. Seydenhelm. Pour lui, leurs sujets ont suc-
combé A des accidents anaphylactiques ou 2 ’accumula-
tion du poison extrait des larves d’oestre et il ne recon-
nait aucune importance aux larves de gastrophile dans
I’étiologie de I'anémie infectieuse du cheval.

Plus tard, de Kock (1919) publie, & Prétoria, de nou-
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velles notes sur ce sujet : il dénie tout rdle direct aux
larves de gastrophile dans I’éfiologie de I’anémie infec-
tieuse ; il leur accorde toutefois un réle secondaire possi-
ble comme vecteur du virus lorsqu’elles se nourrissent des
humeurs d’un -sujet anémique,

P.-T. du Toit, en 1919, arrive par ingestions répétées
(d'oestrine, & une intoxication avec amaigrissement, dé-
globulisation, mais sans les accés de fiévre, caractéristi-
ques de 'anémie infectieuse. De plus, le sang des ani-
maux ainsi intoxiqués n’est jamais capable de provoquer
I’anémie infectieuse chez les animaux auxquels il est ino-
culé..

Il en résulte qu’'on ne peuf, semble-t-il, établir aucun
rapport entre les larves d’oestre et Ia typho-anémie.



FACTEURS ETIOLOGIQUES
INDIVIDUELS

L’impossibilité d'inoculer Paffection 4 des animaux de
laboratoire d’un prix modéré et d’un maniement facile
conduit naturellement & 1’obligation de se baser le plus
souvent possible sur des observations en milieu infecté.

Age, race. — Sur ces points, les auteurs sont le plus
souvent muets, guelques-uns méme comme Kinsley esti-
ment gue « V'influence de 1’dge et de la race semble négli-
geahles ».

Hérédité. — La Commission Japonaise a fait les consta-
tations suivantes : « Par injection, le lait de jument ma-
lade détermine la maladie aprés une période de 24 A 42
jours, alors que, par voie digestive, il se montre inoffensif.

« Du sang prélevé, dés la naisssance, avant que le
poulain n’ait pu téter, sur un sujet né de meére infeciée, se
révéla virulent...

i« On peut done conclure que le virus existe dans le lait
et qu’il pénétre dans les feetus 4 (ravers le placenta ; en-
fin la transmission de la mére av jeune semble se réaliser
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plutét pendant la vie intra-utérine (ue par 1'allaite-
ment... »

Nourriture. Eaux de hoisson, — Tes opinions divergent
sur leur influence. Pour Kinsley (1909), elles sont négli-
geables alors que Robinson, dans le Kansas, a remarqué
des -sources infectées et infectantes. Ries (1908) signale
que P'anémie sévil avec intensité dans une région alimentée
en eau potable par d’excellentes.sources, bien captées,
alors qu’elle ne fait jamais souche, au contraire dans une
contrée voisine, ol les animaux doivent sabreuver d’éan
de citerne plus au moins souillée, ou & la mare commune.

Pour nous, la pollution des denrées alimentaires el des
eaux de hoisson constitue tn facteur étiologique trés ini-
portant et indubitable,



INCUBATION

Si la durée de la période d’inenbation est facile & déter-
miner dans les cas d'infection expérimentale au lahora-
toire, elle Iest beaucoup moins lorsqu’il s’agit d’infection
réalisée expérimentalemeni- au péturage dans des condi-
tions se rapprochant antant que possible des conditions
naturelles.

En clinique, cetfe détermination est souvent impossible,
méme avec quelque approximation, 1'origine des foyers
restant généralement inapercue dans toute épizootie.

Incubation expérimentale, - Dans les expériences de
Vallée et Carré (1906) une injection intraveineuse tle 100
cc. de matiéres virulentes (sang ou sérmn) est. généralement
suivie de réaction typique dans les 5 a 9 jours qui sui-
vent. Lorsque I’inoculation a lieu sous la peau, la période
(’incubation consécutive i 'introduction de 3 ce. de fil-
trat virulent est de 14 & 18 jours. Mohler, en 1909, observe
des réactions — du onziéme au dix-septitme jour aprés
I'injection de 100 cc. d'urine virnlente. — Du quinziéme
au vingt-quatriéme jour aprés Iinjection’ de 15 ce. seule-
ment du méme produit virulent.

|
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A. Theiler et 0. Kehoe (1915), a Prétoria, fixent la
moyenne d'incubation expérimentale de dix i (quinze jours
avee des limites minima et maxima de cing & vingt-cing
Jours. Pour eux, la période d'incubation n'a aucun rapport
wvec le type de 'atfection qui doit évoluer ultéricurement.

Des injections de lail, pratiquées par la Commission (e
Tokio ont déterming ln maladie apres une periode de vingt-
(uatre 4 quarante-denx jours,

Par ingestion, Carré et Vallée ont observé des incuba-
tions de dix jours (ingestions répétée de 200 ce. d’urine
putrifiée, contaminée de matitres virulentes) ; dix-huit
dours (ingestion de 20 cc. de sa ng définibré virulent) : douze
Jours (ingestion de 200 cc. durine virulente).

La Commission Japonaise a trouvé les délais légérement
plus longs qui oscillent autour d'une trentaine .de jours,
apirés Iingestion de 100 a 200 cc. d’urine virulente.

Incubation clinique. — Nous ne possédons aucun do-
cument clinique, nous permettant de fiver approximaltive-
ment la durde d'inenbation en perinde épuddmie, lorsque
celle-ci se transmet par contamination naturelle dans une
méme écurie,

Comme covfirmation & I'observation de Theiler précisant
que la forme d’évolution ultérieure de la maladie n’a.pas
de rapport avec la durée d’incubation de celle-ci, Carré
et Vallée, en 1906, disenl : « L'inoculation de-sang d’un
malade affecié d’anémie & forme lente provoque e plus
souvent chez le sujet inoculs, Papparition d’une affection
a type aigu ou subaigu. ; :

Inyersgment .I?inocu_]at.ion ’un sang pleinement. virulent
& certains chevaux neufs provoque souvent 1’évolution
d'une forme chronique.




SYMPTOMES

Cliniquement, presque tous les autenrs ont déerit trois
types d’évolution de-1'affection.

t° Le type digi, d’'une durée de une. deux. trois semii-
nes avec hyperthermie constante |

2° Le type subaigi. durant deux mois environ, aver
anémie : c'est la seule forme évolutive, qui correspend:
exactement au nom de la maladie ;

3° La forme chronique. avee anémie moins accentuée
et poussées thermiques intermittentes au début senlement
de ta maladie: cette forme peut se terminer par la zué-
r1son.

Ces trois formes peuvent, hjen entendu, s'observer asso-
cides on jsolées, au eours d’une méme épidémie ou dans
un méme milien.

La maladie frappe indifféremment les chevaux de tous
dges et de diverses races. Les sujets, nouvellement intro-
(uits dans une écurie. sont fatalement condamnés, car,
chez eux, la maladie évolue le plus sounvent sons forme
aigué, quelquefois subaigué.

Notons enfin que la forme aigué peut aboutir 4 la forme
subaigué ou chronique.
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1° Forme aigué. — Elle apparait hrusquement, se mani-
testant par de I'hyperthermie. Ou assiste alors a 1’évolu-
tion d'une affection a caractére typhique avee toutes les
manifestations des graves pyrexies.

La température §'éléve a 40°, 40°5, atteignant quelque-
fois 41° (Ekwall) voir 42" (Caré) et se maintient jus-
qe’aux approches de la mort. Rarement elle dépasse cette
Imnite extréme, Lamarre cite toutefois un cas ot la tem-
pérature s’est élevée jusqu’a 45°5.

Souvent I’hyperterniie est progressive, n’atteignant son
maximam qu’aprés des rémissions de 24 ou 48 heures ol
elle fléchit brusquement. de 175 4 2° parfois de 275, sans
(quil s’ensuive une amélioration correspondante dans les
symptomes généraux.

L’attitude générale rappelle le facits tétanigue ou en-
core celui des chevaux fourbus @ encolure allongée, - téte
raide, narines dilatées. quelquefois la tate repose sur la
mangeoire, la lévre inférieure pendante, 'air hébéié.

L'anorexie est de régle : la préhension des aliments se
fait avee lenteuy et Panimai garde longtemps la bouche
emplie de fourrage sans faire effort pour le macher. Le
poil esl piqué, les erins s'arrachent facilement. Le plus
souvent, les juments pleines avortent.

La perte du pouvoir musculaire est telle que les mem-
bres postérieurs trainent sur le sol au moindre déplace-
ment de I'animal. Quand on le fait tourner brusquement,
il chancelle et risque de tomber. Ou peut aussi noter
quelquefois un début de parésie de 'arriére-main, des
boiteries, de hrusques flexions articalaives, dans la mar-
che un balancement latéral  des hanches trés caractéris-
tique.
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Les muscles fondent rapidement, surtout les ilio-spinanx
et ceux du train postérieur. On peut nofer en quelques
Jours une perte de poids allant jusqu’au quart et méme
au tiers du poids primitif «u malade. '

La conjonctive est ecedématense (eeil gras), rouge jau-
nitre, orangée, trés vascularisée avec des pétéchies inter-
mittentes. On peut noter dans quelques cas de la photo-
phobie avec enflure de la paupiére. )Ln muqueuse huccale
est séche, jaune sale, parfois méme rouge brigue.

La respiration souvent normale quand 1'animal est au
repos, s’accélére pendant la marche pour atteindre rapi-
dement vingt 4 trente mouvements respiratoires 4 la mi-
nute, cependant 'auscultation et la percussion ne donnent
aueun .éymptﬁme pulmonaire.

Le coeur est agité, le ponls rapide (60 490 pulsations).
Les bruits cardiaques sont reteutissanis. forts, vibrants,
un peu métalbiques: au moindre déplacement il y a affole-
ment du coeur avee intermittences.

On n'observe pas d'eedémes trés nets, mais de simples
engorgements des membres et des partie déelives.

L’urine émise en abandance, est foncée, mais sans hé-
matarie, ni hémoglobinurie ; elle contient un peu d’albu-
mine, comme dans toul état fébrile. Il n’y a ni glyco-
surie, ni phosphaturie. En général. elle ne renferme ni
hématies, ni hémoglobine, mais des cylindres granuleux
et épithéeliaux.

D coté intestinal, le péristaltisme reste normal, par-
fois seulement un peu accéléré, si la diarchée survient, ce
west guére gu’en période ultime. En tous cas. les symp-
tomes d’entérite sont inconstants © les excréments présen-
tent alors une teinte rougedtre, quelguefois méme renfer-
mant des filets de sang.

N

Dans cette forme de V'affection, il n’y a pas d'anémie
a proprement parler : les modifications du sang sont peu
marquées. La saignée fournit des détails intéressants
elle se fait aisément, nais la coagulation est rapide.

Quand la fin approche, les troubles locomoteurs s’accen-
tuent et se traduisent par une véritable paralysie de Vap-
riere-main, avec impossibilité pour le malade de se rele-
ver quand il est tombé. '

Le relachement du sphincter anal et !incontinence
d’urine qui est émise presque gontte i gowtte (Hempel)
sont les symptdmes prémonitoires de Ja mort, qui a liea
du cingquidme au quinzieme jour [y enne I|ui!‘j¢jmrs;. I8
plus souvent en hyperthermie.

2" Forme subaigug. Elle est caractérisée par la suc-
cession d’attaques semblables, mais moins sévéres, avec
des rémissions dont la durée varie de quelques jours a
(uelques semaines. D’une durée moyenne de deux a trois
mois,” elle peut se terminer brusquement par la mort du
malade au cours (’un acces ou s’acheminer Progressiye-
ment vers la forme chronigue ou la lente guérison.

Les aceés évoluent avee tous les caractdres ‘du type aigu,
plus ou moins atténués, fes divers symptomes étant diffé-
remment associés. Les périodes de rémissions s’accom-
pagnent d'un retour i la santé presque parfait. En eing
Ou sIX jours, rarement deux ou trois, Ia température redes-
cend aux environs de 38", L'animal reprend un bon eme
bonpoint plus apparent que réel of retrouve son appetit.
Les symptdmes oculaires ef les wdimes disparaissent,
Lanimal relrouye assez rapulement sa gaieté el sa viva-
cite,



Toutefois, la muqueuse oculaire peut vester gorgée d’une
sérosité limpide, qui donne a I'eeil un aspect huileux,
gras, caractéristique, l'urine contenant toujours de I'al-
bumine et la saignée d’épreuve donnant les caractéristi-
(ues microscopiques de ’anémie. Dans ce cas, il faut
rester circonspect et ne pas annoncer & torf une QUErismi
intale, qni n'est gue factice.

A noter ausst que la remise au travail trop hative donne
un coup (e fouet & 1'affection. Par suite d’efforts les plus
légers, il apparait de 1'essouffiement, de la tachycardie,
Jdes sueurs abondantes, parfois méme l'animal se laisse
choir sur le sol et succombe rapidement.

3° Forme chronique, — Son apparifion passe le plus
souvent inapercue. 1l ne faut pas en déduire qu’elle s’ins-
talle insidieusement : il est vraisemblable que la. poussée
thermique constituant le premier stade échappe fréguem-
ment aux observateurs.

Les symptomes les plus nets consistent en acces fébriles
irréguliers avec anémie progressive. (Ces accds, a appa-
rition trés brusque, disparaissent presgue totalement dans
un laps de temps trés court, quelques-uns méme passent
insoupgonnés si I'on ne prend pas systématiquement la
température de I'animal chaque jour.

La fréquence de ces acces a été étudiée de prés par la
Commission Japonaise, qui a trouvé dans 45 % des cas
atudiés de 24 9 altaques par mois, dans 25 % une attagque
par mois, dans 10 9% une attague tous les deux mois,
pour le reste a intervalles trés irréguliers.

On peut admetire, en principe, gu’aprés trois mois la

frégquence des accés va en diminuant et que la maladie
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évolue vers la guérison lente ou vers une anémie progres-
sive mortelle.

Au point de vue température, I’animal garde un élat
subfébrile (38°-39°). A la période firnale. il y a hypother-
mie.

La conjonctive, rouge pale ou orangée, se décolore au
bout de quelgue temps et devient gris jaundtre ou pile
et méme blanchitrk, la tuméfaction disparaissant ou dimi-
nuant.

On signale souvent des pétéchies pendant les accés
fébriles : elles se montrent sur la conjonctive, les mu-
fueuses nasales, les gencives et le rectum : le plus sou-
vent elles ont la dimension d’une téte d’épingle & un grain
de mil mais elles peuvent confluer pour atteindre celle
de la pulpe d’un doigt.

Les cedémes se manifestent sous le ventre et le fourreau,
dans les régions inférieures des membres, les lévres, la
face, le thorax, parfois méme dans la région trachéo-
laryngienne au point de géner la respiration et la déglu-
tition. Dans certains cas, les cedémes disparaissent brus-
Gjuemment avant la mort.

A noter comme symptomes généraux : de la mollesse,
de Vessouflement, des sueurs abondantes, de la tachy-
cardie avee pouls veineux et intermittences.

L'émaciation  esf rapiile, trés accusee'appetit capri-
cleux pendant les accés devient execellent, parfois insa-
tiable {A. Theiler) en période de rémittences.

On peut observer une diarrhée passagére : quant aux
‘urines, elles sont abondantes et le plus souvent albumi-
neuses,

Le sang se coagule mal, forme un caillot peu consistant
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el peu considérable : on éprouve quelquefois de la dif'fi~
culté & arréler les hémorragies accidentelles ou pmw?queels
(saignées). Les moindres plaies de décubitus se cicatri-
sent avec lenteur et difficulté.

Quand |'anémie s’accentue, |’émaciation atteint }1n de-
gré extréme ne correspondant pas a l'appétit, qui nest-e
excellent. La faiblesse musculaire s'aceroit avee la fm-
hlesse du malade; sa démarche est chancelante, titu-
bante, les chutes deviennent de plus en plus fréquentes‘('zt
le relever trés pénible. L'animal finit par mourir émacié,
couché sur le sol, incapable de se relever, le plus souvent
en hyperthermie, et cherchant toujours d manger, ayant
méme « un appétit vorace » (John Mohler).

DIAGNOSTIC

Le diagnostic « st hasé sur la constatation des divers
symptomes, des commémoratifs et I'examen du sang ».
(A.-T. Kinsley, 1909).

Mohler, en 1909, estime que « pour établir un diagnos-
tic, les constatations qui suivent sont suffisantes : fiavre
insidicuse, retittente, édmaciation rapide, anémie, appétit
insatiable, démarche chancelante, polyurie, hypoglobilie,
absence d'éosinophilie. » (e dernier point pour différencier
Iaffection des anémies parasitaires. .

Pour beaucoup d’autres - Hempel, Van Esharris, Shalk,
etc., le diagnostic de I’anémie repose, en dehors de I’in-
termitience de la fisvre sur I"albuminurie.

C.-F. Johns et Raden Soetedjo (Indes Néerlandaises,
1917), se sont attachés plus particulierement 4 reconnaitre
les' suspects, car ils ont eu a traiter 'affection introduite
insidicusement par des porteurs de virus apparemment

sains importés d’Australie. Seront done considérés comme
SUSpeets oo les ehevanx qui ne peavent se relever facile-
ment, cenx qui présentent de Iy fievee. par intermittonce,
SANs cause déterminée, eceux ancore qui ont des mdémes
du ventre, du fourrean el des extrémiiés inférieures. Les

il
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chevaux dont 'appetit est irpdculier, ceux qui maigrissent
(uoigque hien nonrrs, ceus (qui se fatiguent tres vite sonl
¢oalenient i suspecter. Led (roubles locomoteurs, |'ataxie;
les boileries sans causes connues soml des motils de sus-
picion, la boiterie ambulatoire qui passe d'un membre i
I'autre en particulier.

« L’exercice & la longue favorise la mavifesta tion de ces
troubles, L’arythmie, la tachycardie constatées au repos,
exagérées par 1exercice sont des signes dont la valeur peut
stre confirmée par l'existence du pouls veineux...

« Le moyen le plus sir de diagnosfic est I'inoculation
du sang filiré ou de I’ urine 4 des chevaux sains. Les ren-
seignements fournis par les pesées SUCCLSsives. Papparition
des troubles locomoteurs sout pour le praticien des signes
suffisants. »

11 ne convient pas d'appliguer, @ priovi, tous les signes
de « suspicions » indiqués par Johos et Soetedjo, pour
(agnostiquer, n'importe oil, I’anémie infectieuse. L’inocu-
lation du sang ou d'urine parexemple appliqués i des che-
vaux sains est Gconomiguenent (1 un emplon dilficile. Mais
i esl eertain qu'en milieu infecte. on lexistence (e Ia
maladie a 616 nettement clablie par I"abservation de quel-
(e cas aigus ol subaigus, (ous les sympiimes de sus-
picion qu'indiquent ces auleurs ant leur valenr pour dépis-
tor hitivement les nouveaus sujets atteints et éliminer les
porteurs de virus dangereux.

i1 est évident que, basé sur I’histoire du ou des premiers
cas, sur la prévalue de la maladie dans une région el sur
les symptdmes typiques de Carré et Vallée et de tous les
auteurs ayant étudié In \\tlllllﬂln.ﬂnllr’li“ e 'affection.

constituant le syndrome résume  hrieverent ci-tessus

A9

d'aprés une étude e Mohler

. le diagnostic Ta et
s o pourra étre

Examen du sang.

: 5 #le-
ments (¢ ' ic particuli

nis de diagnostic particuliérement précieus, en ce (qui
concer ‘anémie i i [ | .
. cerne ’anémie infectieuse, éléments encore suscepti-
iles de nombreux perfectionnements.

Sero-diagnostic.
sont jusqu’ici restés négatifs.

$ essais (e séro-diagnostic

DIACNOSTIC DIFFERENTIEL

Les conditions du diagnostic différeutiel varient suivang
la forme d’anémie 3§ laquelle on a affaire, la: latitﬁde et
les con‘flitions du milien ou évolue la maladie, enfin avec
la -eoexwten‘ce possible ou non des affections ICDHt&&:iEuSﬁS
;1;1811 0(:1-1: un tableau symptomatique pouvant préter & con-

Illnous sembl_e inutile d’insister sur le diagnostic diffé-
r'.enti_el avec les autres affections pyrétiques aigués : pneu-
monies, pleurésies, elc., relevant de 1ésions organrql})es §
se traduisant par des signes cliniques classiques. ;
“C est 'sur!;out en effet avec les affeétions typhoides, que

1 .&:‘{Ollltlon aigué a « allure typique » des cas d-’anémie, Iera
mcjreuse peut préter & confusion. La question a été mimf a

point par Basset (1911-12, 1919), lors de ses études sur 1:
ﬁlévre typhoide. En effét, de ses diverses recherches ‘ex ;
rurtlen‘tales, il conclut que « fidvre typhoide du chevalpe;
anemie infectieuse sont deux entités morbides différentes f |
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« La fievre typhoide esi essentiellement vne maladie ai-
gué. Aprés guérison, encore (ue le virus persiste dans le
sang, pendant plusieurs mois, on n’observe pas de rechu-
tes. L’organisme infecté est en étal d’équilibre stable, il
n’est en rien troublé, par exemple, par I'injection dans le
sang de 100 ce. de sérum de cheval.

« L’anémie infectieuse est essentiellement une maladie
chronique, Les rechutes sont fréquentes. L’organisme in-
fecté est en état d’équilibre instable que des causes diverses
peuvent troubler et d’ol résulte des rechutes, plus juste-
ment les « crises spontanées ou provoquées ».

« L'anémie s’apparente aux maladies déterminées pz;;-
les parasites visibles du sang, par les protozoaires. Ces
maladies étant éliminées, le diaénostic de I'anémie sera
basé sur la rémittence on |'intermittence de la fitvre. En
I'absence d’acces fébriles spontanés, on les provoguera par
I'injection dans le sang, de sérum d'un cheval quelconque
et peut-&tre beaucoup plus simplement, soit par l'injection
d’eau salée a dose suffisante dans la ve'ine, soit par l'injec-
tion sous la peau d’une solution concentrée de chlorure de
sodium ou d’iodure de potassium,

« Point n’est besoin de provoquer plusieurs acees fébri-
les, un seul provogué.. apparaissant vingt-guatre heurves
environ apres l'infervention déclanchante, assurera le
diagnostic ». :

La physionomie mén;ﬁ de 'anémie infectieuse suffit & la
distinguer cliniquement des affections typhoides sans loca-
lisation. Balozet dil en effet : « La courbe est « en pla-
teau » dan§ ces.derniéres affeclions, alors qu’elle ‘est « en
clocher » dans 'anémie infectieuse, I’état de stupeur est
peu ou pas mar_'(jué. » Cependant pour certains auteurs

(Marcenae) ce clocher thermique est sans aucune signifi-
cation.

Enfin les typhoides s'observent en tout temps, Mmais s
tout en hiver, tandis que les premiéres atieintes de I’ané-
mie infectieuse, celles qui donnent les températures fes
plus marquées et les symptomes les plus accuses s'obser-
vent de mai & octobre.

Pour les formes i évolution subaigué ou chronique, c’est
uniquement avec les affections a hématozoaires ou les in-
festations parasitaires que ’anémie pernicieuse peut pré-
ter 4 confusion.

1° Affections a2 hématozoaires. — En 1909, Mohler si
snale la facilité du diagnostic différentiel entre la typho-
anémie et le surra « par 'immunité & Finfection des bétes
bovines et la grande facilité qu'on a de tronver le parasite
dans cette derniére affection ».

A. Theiler et D. Kehoe ont pius de difficulté a identifier
I’affection, qu’ils ont eu & distinguer de la nuttaliose, de la
horse-sickness et de la fievre éphémere de Theiler.

Habersang, en 1921, signale 1'erreur probable des cher-
cheurs japonais, qui, isolérent du sang de chevaux ave-
miques un spirochéte. [l s’agissait soit d'une spirochétose
vraie, soit d’une spirochétose associée a I'anémie.

On peut conclure que |'absence de contagion aux ani-
mmaux non réceptifs autres que les équidés est en faveur de
I’anémie infectieuse, alors que la constatation formeiie du
parasite dans le sang démontre & peu prés foujours qu’on
a & faire & une affection & hématozoaires.

Cependant, il ne faut pas oublier que la présence d’un
hématozoaire dans, le sang des chevaux atteints d’anémie



H2

chronique avec ses Symptomes, n’élimine pas, a priori,
les coexistences- toujours possible de virus anémique, Dans
ce cas, seule I’inoculation d’un animal réceptif (cheval,
dne ou mulet) avec du sang suspect filtré sur bougie, peut
éliminer la suspicion d'anémie infectieuse,

2° Affections parasitaires, - - Qu’il nous suffise (e ri -
peler ici les discussions sur-le rdle pathogione des paras|es
d’oi il ressort que da part relative de virus el des parasites
i'est pas lonjours. i priori, des plus faciles i déterminer,

La encore, il peut Y oavolr coexistence de depy ngents
morbides (virus auémigque el parasite), ‘

PRONOSTIC

Quelle que soit la forme ’évolution de 'affection, le
pronostie est foujours trés grave. ‘

Dans les formes aigués, lorsque I'hyperthermie apparue
brutalement dépasse 48 leures et reprend, aprés une
courte rémission, sa marche ascendante, la terminaison
est presque toujours fatale.

Si les sujets échappent 4 la premiére attaque fébrile,
on peut voir leur éat s’améliorer pour quelque temps,
mais fort peu arrivent & la guérison.

Le plus souvent apparait, au bout de deux ou trois
semaines, un deuxieme aceés plus grave que le premier :
ce sont alors les formes subaigués qui peuvent durer plus
d’un mois avee terminaison généralement mortelle.

L’évolution des formes chroniques varie de quelques
mois & une année, avee des intermittences, parfois méme
un retour a la.forme aigué, évolution vers la mort par
épuisement extréme. Méme dans les cas les plus favora-
bles, les malades ont toujours une convalescence trées
longue et n’ont plus qu'une utilisation witérieure des plus
restreintes; de plus ils restent tras longtemps porteurs
de virus et agents dangereux de contamination.
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Epn résumé, le pronostic est presque toujours inquié-
tant ; tous ceux qui ont contracté le type grave sont can-
damnés.

Les guéris (ou pseudo-guéris) sont susceptibles de rethu-
tes, au moment de leur renvise en service, surtouf si le
climat devient pénible et le travail excessif pour I'état
préeaire de leur santé. s meurent d’ordinaire d'one
attaque ncuvelle au bout de quelques. mois. Si excep-
tionnellement, 1'évolution est favorable, ceux qui sont
guéris acquierent I'immunité mais restent débiles et por-
tent le virus.

Les pourcentages donnés par les divers auteurs sont
d'ailleurs éloquents & ce sujet. Ostertag (1917), Kinsley
et Mohler en 1919, en Amérigue, accusent des pourcen-
tages de mortalité de 40 a 75 %, variables suivant que
tous les malades ont pd ou non étre réellement suivis
£'lpl’é.‘.‘; leur premiere atteinte.

Insistons seulement, pour finir, sur ce point, (ue mé-
me lorsgu’un cheval parait en bonne voie de guérison
ou en pleine convalecence, il faut tovjours se garder d’un
pronostic trop oplimiste. se basant sur cet état de santé,
apparent le plus souvent, car il serait vite démenti par
une rechute plus grave encore que les acees précédents.

LESIONS

1° Lésions macroscopigues

Sans aller jusqu'a prétendre que l'absence méme de
lésions typiques caractérise I'affection, ce qui est indu-
hitable, e’est, & 'ouverture du cadavre, la disproportion
entre les symptomes observés (lu vivant de 1'animal et la
tliscrétion des Iésions observees a I'autopsie.

Les lésions observées consécutivement a 1’évolution de
I"affection sous sa forme aigué sont celles de toutes les
septicemies, sur lesquelles nous passeront assez rapide-
ment, car il ne faut compter sur auncun signe macrosco-
pigue pour éfablir le diagnostie.

Le sang est noir, imparfaitement coagulé, le plasma
souvent dichroique, peu coagulable : sur le eceur, on note
des ecchymoses sous-séreuses et myocardiques, ses cavités
sont vides ou a peu prés. Le foie est hypertrophié, jau-
nitre, quelqﬁefois cardiaque, tres fragile au point qu’il
peut se rupturer lorsque I'ammal se couche: brufalement
in exiremis: la mort s'ensuit par hémorragie péritonéale.
La méme friabilité se rencontre sur les reins. L’intestin
(surtout le gros) est parsemé d’hémorragies sous-séreuses,
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quelquefois méme congestionné. tout comme les ganglions
Iymphatiques. Lo moelle a tout & fait Maspect de moslle
fretale.

En résumé, dans 'anémie infectienss & forme aigue,
:omme dans toutes les maladies infectieuses a marche
fondroyante, en dépit de la gravité des symptomes géné-
raux identiques pour les affections les plus diverses. on
frouve invariablement les mémes lésions hanales does
grandes septicémies.

A P'autopsie de malades ayant succombé a 1’évolution
chronigue de 'affection, on est frappé par Cabsence o=
Lale de lésions viscérales.

Dans I'ensemble, les organes apparaissent sains, quoi-
(ue piles, et avec leur volume normal.

Le myocarde est dézoloré, tacheté de reliquats hémor-
ragiques, roses ou grisitres o quelgoefois, on note aussi
un léger cedeme valvulaire et des lésions athéromateuses
de 1'aorte,

Sur da coupe, les reins se montrent grisailles, le foie jan-
mittre avee un tisso tres frinhle,

Les séreuses, trés pales aussi, sont recouvertes de quel-
ues flocons de fibrine et contiennent un liquide jaundtre
généralement limpide,

Les ganglions lymphaligues tuméfids, ramollis, sonl
noyes dans un oxdeme gélatineux of jaundire.

Les andémes observes du vivant des malades se tradui-
gent @ Pautopsie par des epanchements sons-cutanés,
mtra-musculaires, les premiers rendant le dépouillement

e cadavee particuligrement difficile. On note aussi par-
fors une teinte sub-ictévigque de tous les tissus,

La graisse fail défaut et les museles sont atrophiés o

profondément émaciés, souvent encore trés netfement co-
lorés en rouge.

De toutes ces lésions banales, celle qui a le plus attiré
Pattention (des auteurs est I"apparence feetale de la moelle
des os fongs. Quelques-uns oot ord y voir une altération
pathognomonique e 'anémie infectieuse ef la décrivent
avec une « eoloration rouge brique ou brundtre » {Hutyra
et Mareck), Ostertag et la Commission Japonaise se sont
ralliés & cette idée. _

Theiler et Kehoe (41915) ont fait des études systémati-
ques sur ce point &t ont pu se convaincre que cette appa-
rence peut se rencontrer dans heancoup d’autres affections
¢t n’a rien de éarﬂctéristiqw. .

Lewis et H. Right, en 1920, puis Kelser, en 1922, con-
firment les observations précédentes ef nous permettent
de conclure que les altérations de la moelle n’ont rien
de pathognomonique.

2¢ Lésions microscopigues

Nous voulons nous occuper ici spécialement de 1'héma-
tologie, laissant de coté les études de W.-B. Mack et de
Finzi s les coupes d'organes (rein, rate, [oie] car elles
sont trés speéciales, peu documentées et nullement i la
portée du praticien, (ui pent au contraive utiliser les don-
nées hématologiques.

A) Nombre d’hématies, — La diminution rapide, quel-
quefois formidable du chiffre des glohules rouges a tou-
jours attiré Pattention des praticiens el deés expérimenta-
teurs, : A
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Aprés Vallée et Carré, Kinsley, en 1909, note que le
chiffre des globules peut tomber & 1.000.000 par centi-
métre cube,

Mohler (1909), Ostertag (1909) dosnent des chiffres
analogues, Habersang (1921 caractérise le virns de 1'ané-
mie anfectiense « par nne action direele sur Jos globules
rouges en circulation dans It sang el dans la vate, pro-
prigté qui suscite la véaction de la moelle ossense. qini
tend & répaver ces pertes globulaires, o

En Afrique Australe, Theiler (1M5) estime, 3 2 millions
par centimetre cube, la hmite extréme de déglobulisa-
Lo, que la Commission Japonaise abaisse Jusqu'a oo
il lion.

Garré el Vallée, puis Finzi ont sereé 1a question de plus
pres. ‘

« Le nombre des globules rouges varie selon Ja forme
considérée de la maladie of 1'époyue de Vexamen : dans
les formes aigués, alors que la déglobulisation est masquée
extérienrement par 1’¢tat typhique des muquenses, on
nole cependant déja on amoindeissement trés réel
chillee globulaire, Dés lo dixitme on e (quinzieme  jon
defa maladie, te nombre des hématies tombe 3 1,500,000
o 2,000,000 av-dessous du chifire normal de 7.000.000).
Au motnent de la mort. dans ees formes aigués on ne
comple guere que §.000.000 de globules,

« Daus les formes sobaigués, le chiffre globulaire
S'abaisse aux approches de la mort vers 2.000. 000 ou

2.500.000. Mais ici encore, 1'état typluque iles muqueuseq

masque totalement Ja pauvreté du sang en éléments figu-
rés. 3

Dans les formes chroniques, enfin, on compte selon

les eas ef ’état du malade de 2 & 4 millions d’hématies.
Sous Vinfluence du repos et ('une bonne alimentation,
on peut voir le chiffre glohulaire gagner 2 millions. Aux
approches de la mort on ne compte plus guére qu’nn mil-
lion de globules au millimétre cube. »

B Forme el solume des himialios, Carre el Vallde,
Kinsley, ‘Seyderhelm, Theiler, etc... ont particuliérement
noté ces variations de forme et de volame.

Au microscope, les globules rouges sont trés irrégu-
liers ¢le forme, de diamétre extrémement vartable. On
releve un grand nombre ('hématies pointillées, de glo-
tuiles ponctués. Cenxso., apres caloration, renferment un
corpuscule de forme, de dimensious et de couleur compa-
rables a celles d'un piroplasme. La présence de ces cor-
pusenles qui ponrrail faive aroire o 'existence d'un para-
site endoglobulairve o oté signalée d'aillenrs dans les dtats
anémiques chez 'homme (Vallée et Carrve).

Les teavaux e Finzi, faits au laboratoire de Vallée,
nous préeisent les dimensions de ces globules anormaux :
« Les globules rouges peuveni atteindre des dimensions
considérables (8 4 15 p), tout en conservant I’aspect nor-
mal (macrocystes, globules géants). D’autres, au cou-
tradee, se présentent Lecs pelits (3w microcystes). D'au-
tres ont perdu Jeur forme pour prendre Iaspect d’un bis-
cuit, d'un marteau, d’un fuseau, d’une massue (poikylo-
cytes) (Baruchelo).

Dans les formes graves e typho-anémie, on peut trou-
ver des globules rouges nucléés (Erlich, Mohler, Klein,
Vallée et Carré). Krynitz a méme proposé de considérer
la poikilocytose comme moyen de pronostic de Vanémie
infectieuse.



s LU0 kil

¥

Ces altérations globulaires présente sans nul doute
U mtérét capital, mais s est bon tontefois e remap-
quer quielles existent ayssi dans certaines formes iintoxi-
cation, les globules rouges les moins résistants perdant
leur forme poyg préseniter los aspects les plus divers.

C. Tava @’ hémogiobine, Son élude a attirse Iatten-
tion des expérimentateurs - Theiler |'a signal, Kinsloy,
en 1919, 'évalne & un laux qui varie de 8§ & 10 % ehez
les malades si I'on prend ponr base normale un laux (e
HO& 100 9 chez los AMMAUX Sains.

R Seyderhelm o spécialement étudié [a uestion, Sps
conclusions sont ey contradiction avee cellps cournmmen|t
admises car il on résulle que les hémalties serpient chiez
les malades qu'il o examinés plus riches o hémoglobine
e chez les animaux Sains.

D) Congulation stdimentation, — Dés 1909, Mohler
6L Trappé du fait que e eaillof rouge présente chey Jos
thevaux atteints danémie PEIMiCionse § peing 1/5 du vo-
e total (e la saignee, Ly Commission Tokio now
Gue da couche globulaire e reprisente pas plus de 110
(e volume total an liey des /107 qu serament le yolume
Proportionnel normal,

. Noltze (1921) étudie particulitrement, pay Allemagne,
b sédimentation sphontanée des glohyles rouges du ehevgl
elonote qulelle st plus rapide avee le sang dps sujets
atteints  d'anémie mfeetiense qu'avee celui dos sujels
sains. Ils pense que la constatation du phénomene st
assez grande ol asseyz réeguliére pouy Servir an diagnostie
de Ln maladie,

— 6] —

El Formules teucocytaives. Kinsley avail noté, en
1909, une polynucléose sans ¥ attacher plus d'impor-
tance. R. Seyderhelm, en 1914, sighale une forte lympho-
eytose el econsidere 1o disparition complete des Gosino-
philes comme un pronostic grave,

En 1920, Hawden estime que la formule leucoevtain
peut fournir des éléments o tiagnostic et de pronostic,
Il trouve 60 & 80 9, quelquefois 100 % de leucoeytes mo-
no nueléaires. Il note Ia réapparition. du taux normal
des polynucléaires pendant Ta période agonique.

Finzi étabhit que | quel que soit le type clinique enyi-
Sagé, on n'enregistre, en ancun cas, de trés larges varia-
tions du nombre de leucocytes, qui osecille entre 7.000 et
7.500 au lieu de 9.000, chiffre normal. 1l y a done une
légére hypoleucocytose. Ces constatations ont été succes-
sivement confirmées par Winfred B. Mack et par Francis
et Marsteller. '

Finzi pense que la recherche des éosinophiles dans Jle
sang des sujets atteints e typho-anémie doit avoir une
certaine importance ay point de vue pronostic, car si le
nombre des éosinophiles diminue pendant la phase aigui
de Paffection, pour revenip 4 1y normale pendant les pé-
riodes de rémittence ou (e convalescence, il devient in-
fime pendant la période sgonique. Lo persistance des
tosinophiles serait done. au cours de Pévolution de 'af-
fection, Iindice d’une atteinte bénigre.

F) Résistance globulgire. - Peu étudiée, maigré que
Carré et Vallée aient signalé, dés leurs premidres. études
que, chez les sujets atteints, la résistance des globules
rouges devenait rapidement nulle pour des causes de des-
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truction, qui restent sans action sur des globues norminy
{sérum normal de lapin, de cheval, solutions salines... .

La détermination exacte du taux d'hémolyse vis-A-vis
des solutions salines, pourrait, nous semble-t-il, avoir un
initérét soit au point de vue diagnostic, soil au point de
vue pronostic.

G) Pouvoir hémolytique du sérum, — Finzi a recher-
ché systématiquement si le sérum (es animaux infectés
naturellement de typho-anémie, comme celui des animaux
infectés expérimentalement, contient des lysines décila-
bles « in vitro ».

Il semble que les lysines existent d'une fagon & peu
prés constante et auteur signale que Je pouvoir hémoly-
tique. serait apparu dés le douziéme jour aprés I’infection
expérimentale el dans un eas d*évolution & forme chro-
nique, & partir du vingt-cingquiéme jour,

Ce méme pouvoir hémolytique recherché au cours d’in-
fections toxiques (tétanos) ou bacillaires diverses, n’au-
rait donné que des résultats négatils d’ol les conclusions
de Finzi :

o« La recherche de la vaviation du pouyoir hémolytigue
dans I'anémie infecticuse du cheval. peut, au point de
vue diagnostic, fournir 3 la clinique, des données inté-
ressantes. »

Il est juste d’opposer 4 ces conclusions celles de Bas-
sel qui, en 1919, pratiqua des essais dont les résultats
furent tous négatifs.

TRAITEMENT

Tous les agents utilisés contre affection, paraissent,
lorsqu’ils ont été judicieusement employés, avoir donné
des résultats satisfaisants. Toutefois, aucun ne s’est mon-
tré ni tres efficace, ni spéeifique et e'est ce qui explique
que chacun d’entr’eux aprés une vogue particuliére, pro-
voquant des constatations et des discussions intéressan-
tes, a ensuite cédé la place & une autre qui a eu le méme
sort.

Sans aller jusqu'a vappeler 'ancien traitement gui
consistait & faire la médecine des symptoémes : purga-
tion, abeés de fixation, puis régime reconstituant (surali-
mentation, arsénite de soude...), lequel « a causé des
(éhoires nombreux & nos prédécesseurs et i nous mé-
mes » (Léger), nous noterons que dés 1904, Vallée et
Carré préconisaient « le suifate de quinine, le collargol,
I"arsenic et ses dérivés hypotoxigues, qui lous se recom-
mandent par quelque qualité spéciala Gtablie pour d’au-
tres infections ».

Hempel, en 1909, reconnait une certaine valeur
u,u,: traitement par l'atoxyl, mais c'est surtout en
1910, que les recherches de Diétrich sur I’action de
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I'axotyl ‘chez le cheval, donnent &4 ce médicament, en
Allemagne, son maximum de réputation clinique. Ostertag
dit en avoir obtenu d’excellent effets par les injections
hypodermiques d’une solution & 10 % a la dose de 5 a
10 ce.

En Amérique, Mohler {(1909) avait déja essayé de nom-

breux médicaments : iodure, permanganate, carbonate de
potasse, arsenic, atoxyl. préparation & base d’argent.
" Davison réduit la mortalité par un traitement mixte :
quinine, acétanilide et noix vomique associées au calo-
mel, aloés et podophyllin avee une médication tonique
adjuvante @ arsenic, quinine, genfinne. '

Léger, en 1913, employait systématiquement la saignée,
stivie d'une injection veineuse de trypanbleu en solution
a 1 %. Les premiers résultats paraissaient si encoura-
geants qu’il en concluait : « Les cas de mort sont deve-
nus exceptionnels. Nous souhaitons de voir confirmer la
quasi-infaillibilité de la méthode ». Malheureusement, la
confirmation n’a pas été faite. '

En Afrigqoe Australe, A. Theiler et D. Kehoe {1915} re-
connaissent qu’aucun essai de traitement curatif ne parait
avoir sensiblement modifié le cours de la maladie : for-
maline en injection infraveineuse, so]ution'iodn-iodur-ée,
arséno-phenylglyeine, chlorhydrate de quinine, blen de
niéthyléne sont restés inefficaces.

Un peu plus tard, en 1918, de Kock, note que 1'injec-
tion d’arsenophénylglycine chez les ehexaux cliniquement
guéris (mais que U'on sait bien ére infectés chroniques),
determine des acees el il se demande si 'on ne pourrait
pas utiliser cette particularite comme proeédé de dia-

gnostic (duns les cas chromigues (Joutenx. Celle constata-

— Bif

tion est a rapprocher de celle de Basset, qui déclanche
a volonté des accés chez les infectés chroniques par 1’in-
jection d’un sérum ou dune simple solution saline.

Robinson a aussi expérimenté sans sucees action de
I'arsénophénylgiycine, du bleu de méthyléne, de arrhé-
nal, du thymol, de la créosote, de 1’eucalyptus, du bro-
mhydrate de quinine, du phénol, de I'aleool...; tous mé-
dicaments qui, seuls ou associés, se sont montrés dépour-
vus de toute activité.

Au Japon, la Commission de Tokio aboutit aux mémes
conclusions : elle reconnait qu’aucun des traitements em-
ployés n’a dooné de réels résultats. Elle préconise une
bonne hygiéne et la recherche d’une médication sympto-
matique judicieuse : employer les foniques cardiaques et
digestifs pour atténuer les symptomes et distribuer des
aliments de facile digestion.

Citons pour terminer, en raison des espoirs qu’elle avait
éveillés en son temps (1911-1942) une médication 3 base
de benzoate de mercure et de méthylarsinate disodique
ou arrhénal, gui utilisée en injections intramusculaires
par Léger « dans les cas ou persiste le vacillement de
Parriére-main » semblait, d’aprés Boulin, « réaliser une
stérilisation définitive de I’organisme .

Nous pouvons conclure avec Velu :

« 1° L’atoxyl, le thiarsol et ’émétique & doses massi-
ves exercent une influenee plutot facheuse, hdtent la mort
des animaux bas d’état et ne guérissent pas les autres:

« 2" Le galyl, le novarsénobenzol 4 doses missives, - le
cacodylate en injections sous-cutanées a doses persistan-
tes ou & doses massives ne déterminent pas de troubles
graves immédiats pouvant faire soupconner la méme in-
fluence facheuse;
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« 3" Les arsenicaux, quelqu'ils soient, semblent les plus
utiles, & la condition d’étre employés i doses faibles,
répétées, dans le seul but de soutenir les forces du ma-
lade pour lui permettre de lutter contre le parasite. »

Autohémothérapie. — L’autohémothérapie a été em-
ployée systématiquement par Lamarre, lors d’une épidé-
mie qui & sévi dans la Meuse en 1922. Les doses employées
varient de 1.000 & 1.500 centimeétres cubes injectables en
une seule fois, toutefois I’auteur recommande de’ ne pas
descendre au-dessous de deux grammes par kilogramme
de poids vif.

Les résultats des essais qu’il a pratiqués montrent, que,
quand I'affection est traitée au début, on a quelques chan-
ces de réussite, alors que dans les formes chroniques, il
n’y a rien a espérer.

En résumé, par ’autohémothérapie, Lamarre semble
avoir blanchi une série de malades dont il ne beut affir-
mer la guérison définitive, faute d’inoculations de con-
trole. Nous ne saurions done la considérer comme un trai-
tement spécifique de 'anémie infectieuse.

En réalité, les quelques bons résultats divers obtenns
paraissent plutot procéder, soit de I’enthousiasme de 1’ex-
périmentateur pour une méthode nouvelle en présence
de quelques cas heureux, soit de modifications de climat,
de milieu, de conditions hygiéniques ayant influé sur
I’évolution de 1’épizootie.

Jusqu’ici il est veai le fraitement de ’anémie infectieuse
st surtout un fraitement de symptdmes. Aucune médica-
tion n’a donné de preuves qui permettent de la préconiser
plutdt qu'une autre comme spécifique.

- 67

Traitement hygiénique. 11 a une importance primor-
diale. Maintenir le malade par tous les moyens hygiéni-
ques possibles, en conditions de bonne résistance physio-
logique et & ce titre veiller particuliérement a {"hygiéne
des locaur (température et aération, propreté) a {’abon-
dance des litieres pour assurer un repos convenable aux
sujets affaiblis, faciliter leur décubitus et leur relever;
& une alimentation particuliérement appetée et alibile; au
bon abrevvement, nous semble jouer le plus grand role
et seconder plus qu’utilement le traitement médicamenteux
quelqu’il soit.

De plus, chaque fois que les circonstances le permet-
tront, soustraive les malades de U effectif contgminé é Uin-
fluence du milieu, ce qui produira une action favorable
sur évolution de 1’ épizootie,

Immunité. — Dans tous les pays ou a sévi l'affection,
des essais d’immunisation voire de vacecination ont éte en-
trepris.

Carré et Vallée, en Frauce, essayerent, pendant plus
de deux mois des expériences d’immunisation a 1’aide de
sang virulent modifié de diverses fagon, de sérum de su-
jets apparemment guéris, de sérum d’anes ou de hoeifs
saturés de sang virulent utilisé pur ou en association avec
le virus. :

En Amérique, dés les premiéres études de Kinsley, Fran-
cis el Marsteller estimaient qu'une premiére atteinte ne
confere pas I'immunité. Néanmoins, en 1909, Mohler écri-
vait encore qu’il espérait I’obtention d’une méthode d’im-
munisation.

En Allemagne, Hempel (1909) affirmait catégoriquement
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que I’évolution de la maladie ne laisse aucune immunité
et gu'il n'était pas possible d’immuniser les chevaux con-
tre 'anémie infecticuse,

Au Cap, De Kock, en 1920, charge les animaux guéris
avec de grandes quantités de sang virulent, mais constate
que leur sérum ne jouit par la suite ni de propriétés
curatives, ni de propriétés préventives.

Au Japon, la Commission de Tokio {(1914) avait constaté

que les animaux qui survivent restent par la suite insen-
sibles & I'inoculation de grandes quantités de sang viru-
lent. L'injection de sérum d'animaux BUeris ne confire
pas I'immunité, cependant la Commission ne perd pas
I"espoir que la vaceination soil réalisable.
- En réalité, en dépit de toutes les tentatives et malgré
tles doses parfois énormes (plus de 5 litres et demi au
total en injections progressives) du matériel virulent ip-
jecté 4 des chevaux guéris en vue de la production de
sérums, aucun résultat n’a elicore eté obtenu,

PROPHYLAXIE

L’échee absolu de tous les essais de traitement curatif
spécifique (médicaments ou produits biologiques) qu a,
pour premier effet de donner une importance particuliére
au traitement hygiénique, a aussi pour conséquence im-
médiate de réserver une place prépondérante au traite-
ment prophylactique.

De tous temps, le principal souci des observateurs fut

done, devant Pimpossiblilité d’agir efficacement sur le
cours de la maladie des sujets atteints, de limiter I'exten-
sion des foyers infectieux constatés et de prévenir 1’éclo-
sion de foyers nouveaux.
. Vallée et Carré ont jeté, les premiers en 1905, les bases
de la prophylaxie : Séparation et surveillance des mala-
des, désinfection des déjections, protection des eaux de
hoisson et propreté des aliments, abatage des malades et
destruction de leurs cadavres, quarantaine sévére des ani-
maux nouvellement introduits dans une exploitation.

Mohler, en 1909, préconise I'isolement des malades et
la désinfection des locaux. Osterteg basait déja, en 1907,
sa prophylaxie sur un isolement minimum de trois mois
des chevaux nouvellement achetés, sur I'abatage des ma-
lades et sur une désinfection rigoureuse.
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La Commission Japonaise édicte, dés les conclusions
de son rapport (1914) les mesures suivantes, que, malgré
leur sévérité on peut prendre pour type :

« Obligation pour les propriétaires de déclarer I'in-
fection, visite hebdomadaire pendant la période d’épidé-
mie, mensuelle le reste de 'année, de tous les animaux
des régions infectées mises sous la surveillance des gou-
verneurs reégionaux, isolement des malades et suspects
& la suite de ces visites et au besoin abatage; épreuve
sévére de remise en service (épreuve de travail) pour tous
les animaux apparemment guéris, arrét absolu de toute im-
portation ou exportation pour le district eontaminé, me-
sures administratives rigoureuses pour |’observation de ces
preseriptions (compte rendu au Ministére, mises en inter-
dit et levées d’interdit prononcées par l'administration
centrale) ». :

John W, Scott {(1920) recommande, lui aussi, au Cap,
I'isolement et méme I'abatage des malades, 1'interdiction
de déplacement des porteurs de virus (au moins pendaut
les saisons favorables A ta dissémination de 1"affection), la
quarantaine obligatoire pour tous les chevaux nouvelle-
ment achetés (3 mois au minimum).

En 1922, R.-A. Kelser relatant ’évolution d'un foyer
d’anémie pernicieuse au Nébraska, dans un dépdt de re-
monte mentionne avoir limité rapidement les effets de la
maladie et assuré son éradication par P'abatage des ma-
lades, l'isolement en divers groupes des suspects, des
aniinaux en mauvais état, des juments saines.

OBSERVATIONS CLINIQUES

OBSERVATION 1

Le 3 avril 1927, M. K..., propriétaire & M..., nous preserite
un cheval, qui a déja eu un ahceés de fixation et a regu de la
noix vomique sans succés. L'animal trés bas d’étal, est som-
nolent, présente des cedémes des membres, du venire et dun
fourrean, Le sang est de couleur jus de groseille et sa fem-
pérature se maingient vers 4005.

Aprés examen attentif de l'animal, il est permis de penser
4 une terminaison fatale a bref délai.

En désespoir de cause nous prescrivons 10 ce. d'électrargol.

Lo Tendemain matin il y o presgue resureection. [l lempd-
ralure s'est abiissée 0 4992, on compte IR mouvemnenis respira-
loires & I minube of 48 pulsations, Le wadode g e e s'dyells
ler, Les cedémes ont diminué. On confinue a donner de la
noix vomique et une nouvelle injection d'électrargol est pra-
tiqute,

Les jours sulvants les symptdmes s'ameblorent trés rapide-
ment, Le T avril, In cheval n'est plus rpeannaissable, 11 est
revenu a 1'état normal. Non seulement la démarche est facile,
mais on peut obtenir quelques pas de trot.

Température 382, On continue I'élestrargol & raison de 10 oc.
tous les deux jours et on autorise quelques heures de phiu-
rage.

Le 20 avril I'anjmal est remis en service,

Revu le 20 octobre, il semble en parfaite santé et n’a pas
cu depuis la moindre indisposition,
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OBSERVATION 11

Le 20 aveil 1927, M. R..., de M..., nous demande de visiter un
cheval alezan, § ans, ayaut eu, il ¥ a deux ans, une afteinie
hémoglobinurique. Cel animal a é1é {rois jours auparavant en
contact dvec un cheval en essai provenanti de Ch. ..

Trés vif jusquiei, il éprouve depuis la veille des dftirulfés
de déplacement et a di tre dételé pour ne pas tombzr au tyg-
vail,

Il mange et boit.

Elat : abaliu, la téte hasse, insensible aux hriits, cedéme
des membres.

Déplacement trés difficile. Les membres s entrechoquent
dans Ia marche et ls cheval bule du devant, Balancemen de
la croupe. MTes ¢rins s’nrrachent

Borborygnes nombreusx, prolongds et Irés hravanis.

Pas dalbumine dans 'nrine.

Température : 4006,

Respirations ; 20.

Pulsation : 68,

Traitement ;: 20 ce. ('¢locliriranl, i 10 gramnies de nofy v
minue.

H arvil. — Agaravation dss symplomes généraux et appi
rents. Affolement des proprictnires, qoi connnissent hien i
maladie of s fnolitd ordinaire,

T. : 4002

B 20,

Eriia.

Traitement © Nous dieidons il essayer Pautohdmathe raple,
préconisée pne Lamarre of 1000 grammes do BATIE e sonl
Injeetés & Peneolire o ndde g Viasplrateus, Finfection esf
difticile el novs remarquons une  <ensibilin exngérde e
Peedéme formg wu lien dinjection,

Nourrtture £ lait éordmé 4 diserotion. L4 il holt dpds
fneiement

22 avril : A premidre vue, Fimpression esl franchemeni
mauvaise, Le cheval semble plus malade el peut a peine se
déplacer. L'mdéme des menibres a angmentsa,

i Sz R

R; 5736:

P, 468

23 avril ; Journée trés mauvaise. Le danger de nwort sembie
immineni ef nous faisons un abcés de fixation, 1o svir vers
16 heures,

i KL
0
P, : 90.

La mort a eu lieun a 20 heures.
Nous n’avons pu pratiquer 'aulopsie,

OBSERVATION 111

Malgve une désinfection presque parfaite de Técurie et
I'ismdement du premier malade, le deuxigine cheval de M. K...
esl atleint le 10 juin 1927, i

Cheval alezan eladr, crins lavés, 7 ans, Le W juain au ma-
tin, il a trés bien marché i la fawcheuse, bien mﬂ‘,ng-é A
midi. A 13 heures, i! o la tdle basse ef houde sur I'herhe.
I1.accuse une trisfesse accenluée,

e gy

A notre arrivée, a 16 heures, nous nolons |

T, : 4094

R. & 24,

P. : B4, . , ]

Tristesse, démarche titnbarnle leadre, Les ering sont solides,

Sang -

Caillot rouge )

Caillot blane 1t

Urine sans alhumine. _ :

Nous essayons 4 nouveau l'aptnhémuthémpue, sans traile-
ment adjuvant, 1.500 gr. de sang citraté duv malade soni
injectés sous la peau du poitrail.

{4 juin. — T. 40°.

B2l

| E 7 .

Allare gipérale meillenre Lo noucciture éf e _I:nil sant bien
acceplés.

12 guin: — 1% ¢ 40%,5, 4092, 3808,

78 Juin, — I, ' 892,23, 380,940

{5 jpueen. — I @ 98¢5, 3RBel, 889,



dé’i‘:jut.' semble rentré dans Vordre. L’ifijection du sang a
eloppé auk pectoraux un cedéme énorm ' ble
s rme, dur qui semble

Nops prescrivans Wb oe. 1'électrargol,

15 j.uin. — T. @ 3805, 3891, 8Re

16 ;{um. -— T. ; 380, 3802 8Ro1.

17 juin. — T. : 39°,8, 3Re2, HRo 1,

R.:20. P, : 48 ;

‘-.Le 16 juin au soir et le matin du 17, Panimal étant météo-
Il‘sé. @ €u uhe respiration accélérée. Le soir, rien d’anormal
na‘-é'té signalé ; Umdéme dinjection p diminne, le fourreau
est légérement cedématié. Ui

A remarquer des cedémes intense i

: [ s aux lieux d' i

injections d'dlectrargol : bt o
: 20 juin. — Les températures varient entre 38¢ et 3803 La
rfesplra.tlo.n et le pouls sont normaux. Les grandes fonctions
s'accomplissent normalement,

La remise en serviee fut rapide,
avggcﬁztes. ——i(lez cheval fut pepris subitement le 5 octobre

coeur interurittenf, une respiration {

hébstude inguiétante. e atat

T 400 &
‘ Trtf.tie'fneﬂt_ — ]:(?()‘0 gr. de sang ¢itralé auy pectorauy, Cha-
.[ulf J&u,t, tm ce. delectrargol, 20 ce. d'huile camphrée

e 14 octobre, tout va bien, aprés ani Hapre
’ 3 g s que ['animal ait

les températures suivantes : RILIVEE

6 octorbe : 4005 410, 4009,

7 netobre : 400,7, 4097, 40°5,

B octobre : 40°5, 3909, 40°,5.

9 octobre : 3902

11 octobre : 38¢,2.

14 wetobre @ 870,7.

::?rés ‘.cette Yémission, 'animal fut vendu et le 25 actobre il
presentait une rechute nouvelle, qui fut également cuérie.

g .

OBSERVATION 1V

le 23 jnin 1927, M. B T i

. Jev, ML B G Ll sigiiale sur un de ses che-
vfa;u;, de- la rgol]ess:e aw travail, un amaigrissement progres-
si ep}us trois semaines ; I'appétit est conservé

s 3900 R e BE P o)

=75
La conjonctive est injectée, V'eeil gras, Le crin s'arrache
Pas de balancewment.

Albumine, 13.grammes.
Traitement, — Nous injectons de Patoxyl & raison de 10 ce.

soug la peau au niveau de I'encolure.

24 fuin. — T. : 39°,7. R. : 98 P 2 78,
L'eeddme cominence a se développer aux membues el au
ventre. \

22, P. : 80. Nous essayons i nou-

25 juin. — T. : 39°,2. R. ¢
1.500  grammes de sang citraté

vesu I'autohémothérapie et
sont injectés au poitrail,

96 juin. — T. : 39°,8. R. : 20. P. : 100.

98 juin. — T. : 39°,8. R. : 20. P. : 88,

L'eedéme d'injection west résorbé a nioitié et a gagné Je
¢t les membres. Le copur est irés accélérs, les bruils

venire
ni dhypertrophie

sont bien marqués, pas d'intermittences,

Pouls veineux.
Le sang est de couleur jus de groseille.

Caillot rouge 5
Caillol blane 1
L'appétit est.trés bon, les crins s'arrachent a poignée. L'ani-
mal ne présente plus aucune energie.
Nous injectons 150 cc. de sang et 20 co. d’huile cmnpheée.
Le 30 juin. — Méme état. L amaigrissement s’accentue nial-
gré une nourriture abondante, variée, d’excellente gualite.
Noug faisons une nouvelle injection trés lente dams la jugu-
laire, d'un litre de sang citraté pravenant dun cheval sain (7)
sans aucune réaction apparente.
8 juillet. — Plus amaigri encore, le malade a toujours le
méme appeétit. Nouvelle transfusion de 1.500 grammes, & 9

heures.

Mort subite 4 14 heures.
Lésions. — L'autopsie ne présente rien de caractéristique :

liquide citrin dans le tissu conjonctif sons-cutané, les cavités
péritonéale, pleurale et péricardigue,
Sang décoloré. |
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Uirur dégdnéed, tou hyperirophié, ni dilaté, Rien sur les
valvules, quelques pétéchies a la surface. \ ‘ .
Poumon ; wdémateux. .
gél;{?.;,: éEf::fig:aremenl, hypertrophiée, quelques poinis sont gor-
Reings : dégénérés,
Foie : hypertrophié, terreux.

OBSERVATION V

Le 28 juin ]927,“M. M..., de H..., voit un de sos quatre che-
vaux achelé derniérement, atieint de la maladie, Les 8ymp-
t.‘o‘mes sont serablables 3 ceux décrits précédemment .mais-\
'étal d’embonpoint laisse & désirer. Th

T. : 40, R. : 28 P, ; 8,

Traitement. — Injection o 5 gre

3 " oo grantnes de  salvars:
10 zr. de noix vomigue. E (A

Le cheval absor L Errpg
e be du lait rnrljf. I sdshn de A Hitres par
29 juin. — T, : 40e. R. : 15. P. : 0.

Nouvelle injection de salvarsan (2o

L'animal présente des s éne
. : : symptoimes généraux irés eyayv i
saméliorent le 30 juin. : e

T. : 38,8,

e juillet. — 1. : 3844,

I juillet, Nz 3804,

3 juillet. — T, : 88o5,

4 juillet. — T, : 3807,

9 juillet. — T. ; 388
51:-6 cheval va (vés bien ef a repris son servia,

Voo nouvenn 1o 200 0etabres en - honne sntd,

OBSERVATION VI

tg.ff :"r juillet, un deuxiéme cheval de Ia méme écuirie est
atteint el présente tous les s s -
. p KL syimnpidmes LEIT) ni
e i de l'andmie perni-
F.ow 400,
Le régime lacié est frés nal acceplé. Le lendemaisn, I'hyper-

l.h‘EP liliE pet 518 Ell]t ; ai " i
st , hnus 1alﬂi S ‘ mnjectio 1 & S
. 3 iom de 3 b' I Nes de

.

=

2 juillet, — T. : 4lo. SymptOmes generaux graves.

4 juillet, — T. : 38°8, Une injectivn d'essence de tévéhenthine
est praliquée pour provequer un abees de fixation gui rreévo-
lae pas. i

5 juillef, — T. : 3993,

Le propriétaire nous téléphone le 6 juillel que son cheval el
un troisiéme atteint également, soni moris

Nous n‘avons pu pratiquer 'aulops’e.

Opsegrvation VII

Un poulain noir, appartenani a M. Cl.; & F.., esl pris
subitement le 20 adat.

T. : 400, P. : 100. Inlermitlences nombieuses. R. @ 20.

Albmpine 10 grammes. Rapport

L'animal a peine & marcher et dunne une tres mauvaise
impression. Nous essayons le traitement de Boulin el mous
injectons 10 centigrammes d’arrhénal au poitrail

Le lendemain mafin la temspérature esl de 40¢,1, le pouls
est de 94, nous comptons 18 mouvements vespiratoires & la
minute.

L'état du malade nous semble & peu prés stulionnaire et
nous injectons & nouvean 10 centigrammes d’arrhénal,

Nous administrons également 10 gramnies de noix vomique.

Le 22 nous notons une amélioraticn sensible,

AL IR0 PR R s 1

L'animal s'éveille de sa torpeur et peut ahsorber du lail
écrémé. i

La démarche est emcore un peu hésitante.

98 qout. — T. : 38,8, L'amélioration est {rés sensible el nous
injectons 5 cenligrammes seulement d'arrhénal ainsi que les
24 et 25 aout. Les symptémes s'amélioreni irés rapidement et
le cheval retrouve son étal norinal. ’

Le 26, on peut méme lui demunder quelyues pas de trot.

Nous faisons suivre alors un régime reconsfitnant et le
8 septembre I'animal est remis en service,

Nous avons revu le 26 oclebre en parfnite sanfé.



CONCLUSIONS"

L'anémie infectieuse est due & un virus filtrant, im-
possible a cultiver, lequel dans les eonditions naturelles
e contagiosité, n’atteint ancune autre espéce que le che-
val.

Le virus ne se conserve pas au pdturage; il est détruit
par la chaleur; la dessication et la putréfaction ne nuisent
pas a sa vifalité alors que le vieillissement a une action
modificatrice trés lente.

La virulence du sang et celle de I'urine sont certaines.

Les modes de contagiosité et de dissémination naturels
sont & peu prés connus, mais contesbés quant 3 leur
importance réciproque : infection du milieu ou insectes.

La forme aigué de Daffection sévit surtoul en été et a
Paufomne alors que la forme chronique se montre plus
particuliérement en hiver.

Il n’existe aucune réaction spécifique : déviation du
complément, immunité, produits biologiques, que permette
e prévenir le diagnostic.

Le pronostic doit toujours étre considéré comme grave
et ne jamais étre trop optimiste, car les rechutes sont
nombreuses et fatales le plus souvent.

R i

Les lésions n’ont rien de pathognomonique, seul 1'exa-
men dun sang offre quelgue’ intérét.

Tous les traitements employés ont échoué; seul le trai-
tement hygiénique, aidé d’une prophylaxie sévere, moutre
réellement quelque efficacité.

Vi o
Le DIRECTEUR Dt L'ECOLE VETERINAIRE DE LYON,
Ch. PORCHER.

1k PROFESSEUR DE L'ECOLE VETERINAIRE,

D' DOUVILLE.

L.t PRESIDENT DE LA THESE,
DrPaul SAVY.

Vu :
Pour LE DOYEN,
L’ ASSESSEUR,

P Etienne ROLLET.

Vu et permis dimprimer :
Lyon, le 19 avril 1928.
LE RECTEUR, PRESTDENT DU CONSETL DE L UNIVERSITE,

GHEUSI.
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