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Droguerie centrale Vezw muu & Ut riunue

Anclenne Maison MARAIS-FROMAGE

G. BEZINE ET Cio|

PHARMACIEN, SUCCESSEUR

Entrée principaléﬁ 20, rue Lebrun, Paris, prés le Marché aux Chevaux

TELEPHONE & ‘
Entrep6t : 30, ro'ute stratégique & Ivry-sur-Seine |

e

SEULE MAISON s’occupant exclusivement de Dro-
guerie Pharmaceutique

Produits de premier choix livrés a des prix aussi modérés
que poss:hle ) ‘
, Envoi du prix courantsur demaﬂde Facilités de pazemeut

La Maison P. MARAIS se charge gratultement de la vente et de
I'achat de clientéles vétérinaires, ainsi que du placement des aides

ou remplacants. En conséquence. elle . prie’ MM. les Vétérinaireg i

désireux de vendre ou d’acheter une clientéle, de se faire’ remplacer
ou de se placer comme aides, de bien vouloir faire parvenir leur
adresse avec les renselgnements necessau‘es 20, rue Lebrun Paris. ,,H

ACCESSOIRES DE PHARNMACIE ET INSTRUMENTS DE CHIRURGIE
Mémes prix que le Fabricant .
LIBRAIRIE mémes prix que I'éditeur
APPAREILS EN CAOUTCHOUC DE TOUS SYSTEMES POUR FERRURES

ONGUENT DE PIED MOREL|

Adopte par la plupart des grandes Administrations

= PRIX DE L’ONGUENT MOREL :
La boite de 500 gr.,... » 80 Laboite de25kil.Lekil. 1 »

v— det kllog ..... 1 30 | Par baril de 60 kil..... » 90

— debkil.Lekil. 120" —  de 100 kil.. » 85

. — detokil. — 110 —.  de 170 kil.. » 80
Par caisse de 60 boites de 500 grammes la caisse. 42 »
Par.1/2 caisse de 30 boites de — la1/2 calsse. 22 50
Par caisse de 30 boites de 1 kil., la caisse.........: 35 »

- Franco pour Paris. Payement a 90 jours, 30/0

Dépot : anc. maison Marais-Frouace, G. BEZINE et Cie; suc's,
drogulste 20, rue Lebrun, Paris (pr.le Marché aux chevaux)
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LIBRAIRIE J.-B. BAILLIERE ET FILS, PARIS.

Forhulaire aes vétérinaires prati-

c i e n S comprenant environ 1500 formules et rédigé d’aprés les:
UL s nouvelles méthodes thérapeutiques, par Paul CAGNY,
. vétérinaire, membre de la Société centrale de médecine vétérinaire,
du Collége Royal vétérinaire de Londres, etc. 1897, 1 vol. in-18
- de 332 pages, cartonné.............. Iy ixekrexenert vene e 3 fr.
Ouvrage dont l'acquisition par les corps de troupe & cheval a été au-
“forisée par circulaire du Ministere de la guerre du 12 aout 1897.
En rédigeant ce Formulaire des vétérinaires praticiens, M. Cagny
s'est proposé deux buts différents : ' e R :
10 Présenter aux vétérinaires un résumé des principes thérapeu-
tiques, basé sur les modifications apportées, dans ces derniéres années,.
aux' théories médicales. ~
., Puisque les méthodes doivent suivre les théories dans leurs change-
%x;‘ents, 'le moment était venu, en vétérinaire, de faire paraitre un.
‘ormulaire, qui ne fat pas inspiré par des théories considérées aujour~

d¢’hui comme errenées. o
© 20 Réunir dans un méme chapitre toutes les formules, applicables.
aux maladjes d'un organe donné. ‘ ;

‘Grace au classement adopté, on n’aura pas 'ennui de feuilleter tout
le volume pour trouver la médication applicable 4 une pneumonie ou
a une entérite, par exemple. F v _ .,

Un Mémorial thérapeutique trés complet permettra de retrouver soit.
la maladie et par suite le traitement qui lui convient, soit le médica-
ment et par suite la maladie a laquelle il s’applique. ‘ '

Précis d’ophtalmoscopie vétérinaire,

“par T. NICOLAS, vétérinaire en 2¢ de l'armée, docteur en médecine,
et C. FROMAGET, andien chef de clinique ophtalmologique & la
Faculté de médecine de Bordeaux. 1 vol. in-12 de 200 pages avec
"9 planches en coul. et 20 fig., cartonné......... e @b e b e ., 8fr.
- Ce précis d’ophtalmoscopie vétérinaire est destiné a vulgariser
parmi les vétérinaires un ensemble de notions dont l'extréme utilité
pour le diagnostic des maladies n’a plus besoin d’étre -démontrée.
L’examen clinique du fond de I'eeil permet de déceler non seulement
eaucoup d’affections oculaires qui passeraient inapercues, mais encore:-.
certaines affections cérébrales, rénales, vasculaires, certains troubles '
généraux de la nutrition, etc. C’est donc une des méthodes princi-
pales d'exploration clinique: ' . ‘ g
~L’Atlas a été spécialement composé pour le praticien;les planches,.
~dessinées d’aprés nature, sont remarquablement exactes et leur im-
rpression en couleurs dépasse tout ce qui a été 'fait. b
" Les auteurs étaient mieux placés que personne pour écrire un ou-
;{rage vraiment pratique. Voici les titres des principaux chapitres de:
ouvrage: . - ‘ ,
Gha'p.gl. Anatomie du globe oculaire. — Chap. I1. Réfraction en général. -
— Chap. IIL. Méthode dexploration de leil. — Examen & I'ceil nu,
-éclairage latéral ou oblique, examen ophtalmoscopique, tonométrie,.
examen de Ja.fonction visuelle. — Chap. 1V. Etat normal du fond de .
Uil chez le cheval, 'ane et le mulet, le beeuf, le mouton, la chévre, le:
chien et le chat. — Chap. V. Etat pathologigue du fond de Ueil. Corps.
vitré, nerf optique, rétine, choroide.



http://permet.de

X
S Nouveautés Vétérinaires

i i L. BOURRIER,
Les Industries des Abattoirs P2i -  2O0RtER

) de Parls et du departement qe la Seine. 1897. I volume
in-16 de 356 pages avec fig,, cartu . - ceviiunnnnn. 4 fr.

Formulaire des Vétérinaires praticiens ng;g;l;}
et Paul CANTIGET. 1898 2¢ édition. I volume in-18 de
332 PAES, CATLic v unsneiinveeonsessanaaron uns 3 fr.

At Aninal ar CONTE, hef des tra-

Jurisprudence vétérinaireg par CONTE, chel des tra-

de loulouse 1898. I vol. in-18 de 556 pag, cart. 5 fr.
( Emyc/oﬁedze Cadéac.)

Traité de Zootechnie spéciale par O Comnzvix,

professeur & lEcole

vetérinaire de Lyon.
I. Les Oidseaux de basse-cour. 1 vol. gr. in- -8 de 300 pages

) 3 avec 116 fig. et planches coloriées. . ..vuu.... 8 fr.
) I1. Zes petits mammzfen’s de 'la basse-conr. 1 vol. gr. in-8
de 400 pages avec 88 fig. et pl. color.. ... 24s 10 ifn.

) III, Zes porcs. 1 vol. gr, in-8 de 150 pages avec fig. 4 fr.
Nouvelle ferrure du cheval 2vec se =pplications au

traitement des maladies
du pted, par COUSIN. 1897, in-8, 48 p. avec7 fig. 2 fr.

Dictionnaire de Médecine de chirurgie, de lart véte-

rinaire et des sciences qui
s'y rapportent, par E. LITTRE. 1898. 18¢ édition. 1 vol.
gr. in-8 de 1910 pagesa 2 col. avec 6oz fig., cart. zo.fr.
o RO oo o e X3 o ke X EXETEEE  = b e 25 R

AtA E. Nic t s

% Ophtalmoscopie vétérinaire %a;OMAGETOI%Ag; i
in-18 de 120 pages, 25 fig. et g pl. chromolith., cart. * 8 fr,
Thérapeutique vétérinaire P2 GUINARD, chef des

travaux a lEcole vétéri-
naire de Lyon. 1898. 2 vol. in-18, cart., chacun,. 5 fr.
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Poudre vétérinaire Rigolloth

ou Moutarde préparée pour I'usage vétérinaire
i
Adoptée par le Ministre de la Guerre
pour le service de la Cavalerie frangaise et par
les principales Compagnies de transport.

La Poudre Rigollot dont les effets énergiques ne
sont' jamais suivis de tares ni de chute épider-
. migque, est le plus puissant révulsif qui soit employé
- dans la pratique éclairée de I’Art medical véterinaire.
Se vend en boite ' e o i ‘

de 500 grammes, revétue ; /.
| de motre signature’ ci-contre /%/'

en rouge :

ou MOUTARDE en FEUILLES

Exiger la Signature en rouge de l'inventeur. P, RIGOLLOT
sur chaque boite. et chaque feuille.

VENTE EN GROS : 24, AVENUE VICTORIA, PARIS.
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[MALADIES ou BETAIL

Leur traitement préventif et curatif
par LACIDE SALICYLIQUE
EFFICACITE ABSOLUE CONTRE LES EPIZOOTIESV

ATTESTATIONS NOMBREUSES
L'acide salicylique, employé dans la nourriture a la dose de 1/2 -
a 1 gr. par jour et par téte de bétail, est le meilleur préservatif
| des maladies qui procédent par contagion. La guérison est assu-
| rée en quelques jours.
* Sangde rate, Fidvre aphteise ou COCOTTE, Erysipéle, Typhus, Morve,
- Diarrhée des veaux et vaches, Variole des pores, ete..

Y’Adresser & la Compagnie Générale des Produits antiseptiques
26, rue Bergére, & Paris
Envoi sur demande, prospectus, brochure, renseignements détaillés
PRIX SPECIAUX pour MM. les Vétérinaires

e i




F- YIGIER
PHARMACIEN DE 1T® CLASSE
LAUREAT DES HOPITAUX ET DE L'ECOLE DE PHARMACIE DE PARIS

12, BOULEVARD BONNE-NOUVELLE, PARIS
_ FOURNISSEUR DES
Ministéres de Ia Guerre, de la Marine et des Hopitaux civils. ﬂ

Nous recommandons tout spécialement & MM. les
Vétérinaires 'emploi de notre Sparadrap caoutchouté
Vigier et des Bandes de Sparadrap caoutchouté; éga-
lement notre Sparadrap mercuriel de Vigo Vigier. —
Ces Sparadraps antiseptiques conviennent pour le pan-
sement des plaies chez les animaux et pour la construc-
tion d'appareils chirurgicaux. — Nous leur signalons
aussi le Mercure éteint Vigier pour la fabrication ins-
tantanée des onguents mercuriels, ou notre Onguent
mercuriel double (Onguent napolitain), lorsqu’on ne
désire- pas le préparer soi-méme avec notre Mercure
éteint. :

TARIF SPECIAL POUR MM. LES VETERINAIRES

Sparadrap caoutchouté Vigier, antiseptique inaltérable, trés-adhésif et

" ‘d’'une extraordinaire souplesse: Le  rouleau de 1 méire, 0 fr. 75 ‘de
B meétres....ovivvnenn ST AT TGNt AT ereToTargp Yols onsiole oY fovote eees 3,50

Le méme, perforé. Le rouleaude {f métre.cueeeiveeecieeriinanaes 1 9

Sparadrap de Vigo Vigier, restant bien souple, inaltérable, trés adhésif, |
Le rouleau de 1 metre............. poxs (oretS e R A 1.50

Mercure éteint Vigier divisé mécaniquemcnt au moyen de machines spé-’
ciales, ne renferme aucune substance pouvant altérer le Mercure; 6 yr. repré-,
sentent 5 gr. de Mercure. Avec ce produit, qui présente le Mercure dansun
état de division comme jamais on n'a pu V'obtenir jusqu'ici dans les onguents

. du commerce, on peut préparer instantanément, par simple mélange, les pom- '
mades mercurielles, qui seront -ainsi toujours fraiches et trés actives, par suite
de la grande divisibilité du Mercure.

!

Lia boite de 150 donnant, avec 100 gr. d’Axonge, 250 gr, d'Onguent napolitain.. ... . 150
» 300 » 200 500 ” | 3 vy
600  .» 400 » Ak . Ll 5.50 '

» 1,200 . o» 800 2k 10 »

Bandes de Sparadrap caoutchouté, en boites métalliques.

Bandes de ™ sur 0204, {a boite......... 0.15; les 10 boites........ 1
e » 07025 ° frresets 0.20; T — 1.75
hl 0,03, svereaan. 0.25; [ T pee- 2,257

o ) 09,0%, aipewsliie 0.30; I T 2.75;
Bandes de » 0mi0....... R o —— -, . 0.50
Bandes de 1= sur 0®,01, la boite. 0.40; de 5@ sur 0m,04, la boite....... 1.40
» 0,02, 0.75; s . 0m,08, » 1.607

» » 0m 03, 1= 20; » 0,06, » 1.80;

Onguent mercuriel double. Préparé avec notre mercure éteint tras divisé et]
de l'axonge récente benzoinée, notre onguent napolitain se conserve trés long-’
temps. En boite de 250, 500 et1 kilo (boitc comprise), le kilo, net..... 6.50§

‘Toile caoutchoutée Vésicante Vigier, inaltérable, souple, trés adhésive, ]
trads active. Leroulcan (}e i= sur 0=,20,. 2.50

svcvsescccssccnsnsne
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TOME III



OUVRAGES DU MEME AUTEUR

Recherches expérimentales sur la morve (En collaboration
avec M. Malet). (Récompensé par I'’Académie des sciences
et par I'’Académie de médecine.) Paris, 1886, 155 pages.

Mémoire sur la contagion miasmatique du charbon, de la
clavelée, de la morve et de la tuberculose (En collaboration
-avec M. Malet). (Couronné par I’Académie de médecine de
France.)

Recherches expérimentales sur les essences. — Ktude des
ligueurs d’absinthe, d'arquebuse, de 'eau de mélisse des
Carmes, du Garus (En collaboration avec le Dr Meunier.
Paris, 1891). (Ouvrage couronné par '’Académie des sciences
et récompensé par 'Académie de médecine de France.)

Pathologie généraie et anatomie pathologique générale des
animaux domestiques. 1 vol. in-18 jésus avec 46 figures.
Paris, J.-B. Bailliére et fils, 1893.

Sémiologie, diagnostic et traitement des maladies des ani-
maux domestiques. 2 volumes in-18 jésus avec figures (En-
cyclopédie Cadéac). Paris, J.-B. Bailliére et fils, 1894.

Pathologie interne des animaux domestiques, 6 vol. in-18
jésus, avec figures (Encyclopédie Cadéac). Paris, J.-B. Bail-
liere et fils, 1896-18917. )

Tome I. — Bouche et estomac.

Tome If. — Intestin.

Tome IlI. — Foie, péritoine, fosses nasales et sinus.
Tome [V. — Larynx, poumons, et appareil circulatoire.
Tomes V et VI. — Systéme nerveux.

627-95. — ComeeiL, Imprimerie Eo. Cagre.
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PATHOLOGIE INTERNE

CHAP@TRE XIV

RECTUM

I. — RECTITES.

La plupart des maladies du rectum procédent d’in=
fluences traumatiques et sont justiciables d’une interven=
tion chlrurglcale Nous les étudierons en pathologie
externe ; nous ne nous occuperons ici que de Pinflamma-
tion et de la paralysie de cet organe.

I. — RECTITE AIGUE.

La.rectite ou inflammation du rectum est tantdt priz-
mitive, tantot consécutive & l'inflammation de Vintestin.
Elle affecte 1a forme aigué ou la forme chronique.

On peut Vobserver chez'tous nos animaux domestiques
sous linfluence de causes spéciales bien déterminées ;
clle est surtout fréquente chez le cheval et le chien. Chez
le heeuf, la. rectite est presque toujours Pexpression de
la coccidfose et présente un caractére hémorrhagique
marqué (1).

I. — SOLIPEDES.

Etiologie et pathogénie. — La rectite résulte ordinai=
rement d’une extension de Ventérite. Les maticres diar-=

(1) Guittard; Pathol. boy., 1895, p. 132.
CADfAc. — DPath. interne. — IH.



6 RECTUM.

rhéiques ou dysentériques, acides et irritantes, sont une
cause d’infection dela derniére portion du tube digestif.
L'inflammation est alors exclusivement catarrhale.

Les parasites (gastrophiles, ozyures) se fixent & la mu-
queuse de cet organe avant d’étre rejetés et engendrent
une rectite légerement ulcéreuse. ‘

Lesmatiéres fécales accumulées dansle rectuin, a lasuite
de constipation opinidtre, de rétrécissement, de dilatation,
de paralysie, de tumeurs, de déchirures de cet organe,
se durcissent, se desséchent -et Uirritent mécaniquement
(Donnariex, Louis) (1). _

Les lavements trop chauds ou renfermant des substances
irritantes altérent I’épithélium et assurent linfection de
la muqueuse rectale par les germes septiques et pyogénes,
renfermés normalement dans les excréments.

La gourme, les traumatismes, les corps étrangers intro-
duits volontairement ou accidentellement par l'anus
déterminent des abcés du rectum ou du petit bassin: ces
rectites suppurées he sont pas rares. Quelle que soit la
cause qui a donné naissance & la rectite, cette affection,
une fois produite, est entretenue par l’arrlvee constante
des matieres excrémentitielles et par les efforts que
nécessite leur expulsion (Labat).

Symptémes. — Ils varient avec l'intensité de la mala-
die, c’est-a-dire avec la cause provocatrice. Dans les
formes légéres, superficielles, la muqueuse rectale est
congestionnée, chaude, sensible au toucher, recouverte de
mucosités; on observe de la constipation et, de temps
entemps, desefforts douloureux de défécation aboutissant

au rejet de crottins secs et durs, recouverts de muco=
sités.

(1) Donnariex, Inflammation sur aigué du rectum dans le cheval (Rec.
de méd. vét 1844) — Lemaire, Rec.” de méd. vét.,1858. — Louis, Rec. de
méd. vét. 1863 — Lambert, Journ des vét. du Midi, 1842. — Labat,
Nouveau Dict. prat. de méd. et de chir. de H. Bouley,t XIX, p. 10. —
Lisbet, Ann. de meéd. vér., 1888, — Alleiani, Journ. des vet. milit.,
1863, p. 190, — Barreau, Journ des vét, milit., 1875, p. 594.



RECTITE AIGUE. 7

La rectite aigué graves’accuse par des signes fonctionnels
et des signes physiques caractéristiques.

10 SIGNES: FONCTIONNELS. — L’animal se livre & de vains
efforts de défécation, ou ne parvient a rejeter que de
rares crottins durs, secs, couverts de mucosités, striées,
sang. Cette constipation opinidtre se traduit par des
coliques dont l'intensité est en rapport avec le degré
d’obstruction. Ces coliques s’accompagnent de quelques
manifestations susceptibles de déceler la région malade ;
les sujets qui viennent de se coucher, de se rouler, de
se lever, ou de s’asseoir comme un chien (Miller) (1), tré-
pignent des membres postérieurs ou cherchent & se
mordre les hanches et la base de la queue.

L’appétit est conservé, la bouche séche, la colonne
vertébrale insensible ; la fiévre fait défaut ou ne se mani-
feste queé dansles rectites suppurées; la conjonctive est
injectée, la respiration accélérée et plaintive.

Coulon (2) a observé ces symptdmes chez une vacle.

20 SIGNES PHYSIQUES. — On peut voir et toucher la mu-
queuse enflammée ; elle franchit ’anus, s’étale en forme
de champignon & chaque épreinte ; elle est rouge, viola-
cée, tuméfiée, infiltrée, ramollie, friable, recouverte de
mucosités ou de pseudo-membranes grisdtres, hémor-
rhagiques, et plus ou moins adhérentes.

Quelquefois, on peut y apercevoir des ulcérations irré-
gulieres de quelques centimétres d’étendue ou de la
grandeur de la paume de la main. Les partics nécrosées
sont en voie d’élimination ou complétement détachées :
la muqueuse est alors parsemée de plaies d’aspect va-
riable ; les unes, complétement détergées, sont en voie
de cicatrisation, les autres sont recouvertes d’un déli-
quium noirdtre ou brunitre et sanguinolent.

L’anus et le périnée sont occupés par un edéme plus
ou moins considérable, faisant quelquefois entiérement

(1) Miller, Berliner Thierarstl. Wochenschr., 1890, p. 272.
(2) Coulon, Journ. de méd. vét., 1859, p. 238.



8 RECTUM.

défaut. La main, introduite dans le rectum, provoque une
vive douleur, percoit une surface briilante, irréguliére,
en raison de l'edéme, des abeds, des fausses mem-
branes et des ulcérations des parois rectales : elle sort
recouverte de mucosités et de sang, parfois de pus et de
produits gangreneux.

Marche. — Durée. — Terminaison. — La marchg de
Vaffection est parfois trés rapide ; en deux jours, tous les’
symptémes inquiétants évoluent et disparaissent. Ordi-
nairement la maladie persiste de six a dix jours. Les
symptdémes s’amendcnt progressivement et, au bout de ce
temps, la guérison est compleéte. Les proctites suppurées
et gangreneuses font seules exgeption & cette regle.

La suppuraTion du rectum est toujours a craindre :
toute perforation de la muqueuse mettant le tissu sous-
muqueux a nu, tout phlegmon gourmeuzr du bassm la
produisent presque infailliblement. Les germes apportes
par les excréments s’introduisent dansle tissu conjonctif
ety produisentune double infection pyogéne et septique:
les microbes de la gourme ensemencés dans le tissu
conjonctif du bassin engendrent un vaste abcés qui ne
tarde pas a intéresser le rectum et & le perforer.

L’exploration rectale permet de percevoir la fluctuation
de l'abces; elle entraine quelquefois sa déchirure et la
sortie par I'anus d’une quantité plus ou moins considé-
rable de pus, tantét de bonne nature, tantdt brunitre et
fétide, mélangé & des débris pseudo-membraneux et a
des matiercs fécales.

C’est particulierement dans ces inflammations suppu-
rées du rectum que l'wdéme local et les ;phénomenes
généraux offrent leur maximum d’intensité. Parmi les
complications susceptibles de se greffer sur les rectites
suppurées; il faut citer la perfordtion du rectum, la fis-
tule uréthro-rectale (Lisbel) et la péritonite.

La GANGRENE s’annonce, comme la suppuration, par
Taggravation des symptémes généraux, mais, au lieu et
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place du pus, on constate le rejet de plaques muqueuses
sphacélées, noirdtres, fétides, mettant & nu des plaies
ulcéreuses plus ou moins profondes et irrégulitres. Le
processus local peut se compliquer de septicémie mor-
telle due a linoculation des microbes du tube digestif.
Sinon les ulcéres se cicatrisent lentement; il se forme un
tissu rétractile trés dense qui détermine un rétrécisse-
ment prononcé du rectum.

Lésions. — Congestion plus oumoins vive, localisée ou
généralisée de la muqueuse rectale, épaississement, infil-
tration réguliére ouirréguliére par plaques bosselées du
tissu sous-muqueux : telles sont les principales 1ésions
de la rectite aigué.

La surface de la muqueuse est recouverte d’'un exsudat
pseudo-membraneux plus ou moins adhérent, mou, gris,
jaunatre, parfois sanguinolent. L’inflammation peut
s’étendre aux autres membranes, déterminer Pinfiltration
de la tunique musculeuse (rectite parenchymateuse). Le
rectum acquiert alors un volume considérable 35 a
40 centimétres de circonférence {Donnariex).

Dans les cas graves, on .observe une infiltration sé-
reuse, roussitre, fibrineuse ou purulente, se propageant
fréquemment a la couche musculeuse. Parfois les parois
rectales sont épaissies, ramollies; elles gardent I'em-
preinte du doigt; elles présentent des bosselures, consti-
tuées par des abces en voie de formation. Le pusg
ramollit les tissus, se fraye généralement un passage
vers la muqueuse qui offre le moins de résistance et
s’échappe au dehors. D’autres fois, il gagne le périnée ou
’abdomen, déterminant des complications extrémement
redoutables. Lors de ganguéne, on trouve des plaies
ulcéreuses plus ou moins étendues, formées par la chute
des eschares. Aprés leur cicatrisation, on observe le
rétrécissement du rectum.

Diagnostic. — Pronostic. — Les symptimes locaux
observés permettent de reconnaitre cette affection; 'ex-
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. o o
ploration rectale, convenablement pratiquée (le rectul

étant rétréci, tres friable par ‘suite de l’inﬂammatlf)n
de la muquecuse se déchire facilement), facilite 1€ dia-
gnostic et renseigne parfois sur la cause de la mMa-
ladie.

Les symptomes généraux indiquent la gravité de l’z?ﬁ'ec-
tion et sont le signe fréquent d'une complication :
suppuration ou gangreéne. -

Le pronostic dépend de I'intensité de 'inflammation et
des complications survenues. La mort peut résulterde la
suppuration ou de la gangrene.

Les complications le plus fréquemment observées sont
la péritonite, le renversement, la déchirure et les fistules
du rectum. )

Traitement. — Supprimer la cause et combattre I'in-
flammation, telles sont les indications & remplir. On
commence par extraire les corps étrangers, les excré-
ments desséchés ou les parasites; on réduit le renver-
sement qui s’est effectué.

On combat l'inflammation par un régime diététique et
rafraichissant : alimentation de facile digestion associée
a des purgatifs légers. On conseille les breuvages muci-
lagineux (graine -de lin), les lavements émollients et cal -
mants (graine de lin, mauve) additionnés d’opiacés (lan-
danum). Enles administrant, il faut éviter soigneusement
de blesser la muqueuse.

La médication antiseptique est la plus efficace ; on peut
introduire, dans le rectum, des antiseptiques dépourvus
de propriétés toxiques comme le diaphtol, le salol, le
benzonaphtol. Cette désinfection peut &tre complitie
apres chaque défécation, par des lavements d’al)orci
émollients, qui assurent le nettoyage de la Muqueyge
rectale, puis boriqués pour détruire les germes qui n’gp¢
pas été entrainés.

Quand des abcés se sont formés, il faut les ouvrip
hativement, traiter les plaies qui en résultent, aing; que

o
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les ulceres consécutifs & la chute des eschares par des
lavements détersifs et antiseptiques.

Dans tous les cas, il est utile d’administrer par la
bouche des antiseptiques (naphtol, crésyl, créoline, etc.)
qui sont les plus propres a restreindre le- nombre des
germes vivants, expulsés avec les matiéres fécales. On
diminue ainsi les chances d’infection de la muqueuse
rectale, et I’on prévient les complications de suppuration,
de gangréne et de septicémie qui peuvent en étre la con-
séquence.

II. — CHIEN.

Etiologie et pathogénie. — La rectite présente souvent
chez le chien, un caractére hémorrhagique des. plus
accentués; elle est alors une localisation de la gastro-
entérite hémorrhagique propre A ces animaux. Parfois,
elle est ’expression des entérites vermineuses qui se sont
propagées dans toute I’étendue du tube digestif.

La coprostase est encore une de ses causes les plus
fréquentes. Chez les chiens a long poils, ceux-ci s’agglu-
tinent, retiennent les matiéres fécales qui peuvent alors
obstruer I'anus et produire une inflammation rectale.

La constipation opinidtre, les corps élrangers, os, etc.,
qui sont éliminés, peuvent provoquer la distension et
l'ulcération limitées du rectum.

L'eczéma peérianal, linflammation des’ glandes séba-
cées qui bordent l'anus, s’accompagnent dun violent
prurit et d’'une inflammation plus ou moins profonde de
la muqueuse rectale.

* Les lavements, quelle que soit la nature des liquides
administrés, sont, & la longue, une cause de rectite.

La maladie du jeune dge est souvent marquée par un
catarrhe gastro-intestinal et une proctite intense.

Symptomes. — L’animal fait de nombreux efforts de
défécation ; il incurve fortement la colonne vertébrale;
I'anus touche ou rase le sol; les épreintes sont trés vives,



12 RECTUM.

parfois accompagnées de cris de douleur. Les maticrcs
rejetées sont rares, muqueuses et sanguinolentes.

Les premiers signes observés font soupconner I'exis-
tence de la dysenterie ou dun corps étranger implanté
sur la muqueuse rectale. L’exploration rectale, pratiquée
a l'aide du doigt, fait reconnaitre la chaleur, la sensibi-
lité, la tuméfaction et le plissement de la muqueuse
rectale. Le doigt met également en évidence I'exsudation
muco-membraneuse et hémorrhagique dont la muqueuse
rectale est le siege.

Marche. — Terminaison. — La proctite du chien aboutit
fréquemment & la coprostase. Les efforts nécessaires
pour assurer I’évacuation des matiéres fécales contenues
dans le rectum sont tellement doulouréux que l’animal
évite de fienter. D’ailleurs, linfiltration de la portion
de rectum enflammée fait obstacle au passage des féces.
Sous I'influence de ces diverses causes, la portion d’in-
testin située en avant de la région malade se remplit
d’excréments, se dilate; c’est le commencement dg la
coprostase. Cet accident secondaire passe au premicr
plan et dissimule les symptdmes propres a la proctite.

L'évolution de cette maladie est trés rapide, quand elle
affecte un caractere hémorrhagique; il n’est pas rare de
trouver de véritables caillots de sang localisés exélusi-
vement & cette portion du tube digestif. La mort sur-
vient quelquefois en trois ou quatre jours.

Anatomie pathologiqiie. — A partir de I'anus, dahs
une étendue de quinze & vingt centimétres, la muquéuse
rectale est plissée, froncée, recouverte de muecus et
de sang (fig. 1). Ordinairement infiltrée de ce liquide,
elle offre un aspectbrundtre, noirdtre, violacé et un reflet
plombé. Elle semble gangrenée par places. Cette colo-
ration, anormale persiste aprés le lavage, mais elle disi)a-
parait a la longue par le séjour dans l’alcool. On peut ¥
apercevoir aussi une exsudation muco-purulente ahop-
dante, des fausses membranes qui se détachent 3 1
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moindre traction et des plaques de nécrose. Nous n’y
avons jamais observé des plaies en voie de cicatrisation;

les animatx s’infectent et succombent sans doute avant
que le travail d’élimination ait eu le temps de s’ac-
complir.

Traitement. — Un purgatif doux (huile de ricin) est
nécessaire pour prévenir la coprostase; le régime lacté
s'impose pour diminuer les chances de stagnation et
d’infection de la muqueuse rectale.

Les lavements d’eau boriquée, de solution de crésyl,
les insufflations de poudres antiseptiques (naphtol,
diaphtol, benzonaphtol, etc.) sont également recom-
mandables. Il faut combattre 'eczéma du rectum par les
applications de pommade a loxyde de zinc au pourtour
de 'anus, les onctions d’huile ou de vaseline addition-
nées de quelques gouttes de laudanum.

Il. — RECTITE CHRONIQUE.

1. — SOLIPEDES.

Etiologie. — La proctite chronique est assez rare ; elle
est le plus souvent le reliquat de I’état aigu. Parfois elle
est primitive et produite par les mémes causes que la
proctite aigué, mais agissant avec moins d’intensité.

Symptomes. — Efforts de défécation violents, répétés,

1.
{
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épreintes n’aboutissant & aucun résultat ou sil.nplemenb
au rejet de quelques excréments durs, secs, muqueux.
Ces efforts provoquent le renversement de la muqueuse
rectale, celui-ci se réduit parfois, I'effort ayant cessé,
pour se reproduire dés qu'il recommence. Ce renverse-
ment devient bient6t persistant et entretient l'affection.

Les parois du rectum s’épaissisent, la muqueuse est
couverte, ¢a et 13, de granulations rougeatres; la cavité
rectale rétrécie rend la défécation encore plus difficile;
la stase des matieres fécales se traduit par des coliques.

Cette affection dure longtemps; elle guérit rarcment
d’une maniére absolue. Ordinairement, elle aboutit au
rétrécissement du rectum, ce qui oblige & surveiller con-
tinuellement le régime de l'animal pour prévenir les
récidives et les complications.

Les symptomes généraux font ordinairement défaut;
leur apparition fait craindre la perforation du rectum.
Lorsque cette complication se produit, l’animal est
abattu, le facies grippé, le pouls petit, la respiration
accélérée et anxieuse; le sujet présente des coliques
intenscs et rejette des matieres sanguinolentes a la suite
de violents efforts. La perforation du rectum est le plus
souvent mortelle. La paralysie du sphincter anal et le
renversement du rectum se greffent souvent sur la proctite
chronique.

Lésions. — Les parois rectales sont épaissies, rigides,
elles diminuent considérablement le calibre de l'organe;
parfois elles sont infiltrées, ramollies, ce qui explique
la rupture. On a méme constaté la dilatation au lieu
du rétrécissement du rectum.

Traitement. — Le rétrécissement du rectum étant une
cause de géne pour la défécation, on prévient les acci-
dents consécutifs par un régime rafraichissant, les pur-
gatifs légers, les breuvages et les lavements mucilagi-
neux.

La guérison de cette affection étant rare, ce traitement
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préventif est surtout employé; on a conseillé cependant,
pour combattre la proctite, des lavements astringents
(décoction d’écorce de chéne, eau alunée, eau blanche).

Il. — CHIEN.

Etiologie. — Anatomie pathologique. — La proctite
chronique est une maladie peu connue. L'eczéma chro-
nique, la vieillesse, la paraplégie et toutes les causes
d’accumulation de matiéres fécales dans le rectum sont
des causes possibles de rectite chronique.

Cet organe épaissi, induré, rigide, est tantdt rétréci,
tantot dilaté. Chez trois chiens, Labat a constaté une
dilatation ampullaire du rectum « capable de contenir
trois cents grammes et plus d’excréments tassés, durs et
secs », Cette tumeur, molle et pendante quand elle est
vide, projette fortement 'anus en arriére quand elle est
pleine. " '

Symptéomes. — La proctite chronique du chien
s’accuse généralement par les signes du rétrécissement,
de la dilatation, des tumeurs ou des abcés périrectaux.
(Voy. Pathologie chirurgicale.)

Traitement. — Les lavements émollients, les purgatifs
doux sont des agents tout indiqués pour combattre la
constipation. Les injections sous-cutanées d’ésérine
peuvent également remplir cette indication.

II. — PARALYSIE DU RECTUM.

La paralysie du rectum coincide généralement avec
celle de la queue, de la wvessie et de l'anus. Les centres
réflexes de ces divers organes, situés vers la partie posté-
rieure de la moelle et trés voisins sont généralement
intéressés & la fois, ce qui explique la réunion de ces
paralysies. On peut cependant les observer séparément. La
paralysie du rectum est plus fréquente que celle de ’anus.



16 RECTUN.

" Bien connue’ chezles solipédes, la paralysie du recium
n’est pas établie cliniquement cliez le horuf, le mouton et
le pore; elle est trés incomplétement étudice chez le
chien (1).

I. — SOLIPEDES.

Etiologie. — Lesparalysies générales d’origine cérébrale
peuvent atteindre le rectum de bonne heure. Son inertie
n’est alors qu'un élément ou un épisode de la maladie
des centres nerveux.

Les traumatismes divers engendrent fréquemment la
paralysie du rectum a la suite d’altérations médullaires.
Les fractures des os du bassin peuvent 16ser la moelle
lombaire et produire la paralysie du rectum. Cet accident
peut apparaitre a la suite de la fracture de l'ischion
droit avec luxation sacro-iliaque (Leblanc)(2), de fracture
de la quatriéme vertébre sacrée (Wilson) (3J, du sacrum
et de la premiére vertébre caudale (Harms) ().

Les glissadps et les chutes sur la croupe peuvent provo-
quer la fracture d’'une vertébre lombaire, d’ou résulte la
paralysie du rectum et de la vessie.

Les épaississements de la dure-mére, moins rares chez
les vieux chevaux, peuvent comprimer la moelle, para-
lyser le rectum, la vessie et provoquer l'atrophie pro-
gressive des muscles de la croupe et dela cuisse (3).

Les thromboses de 'artére hémorrhoidale consécutives
aux thromboses de aorte et aux anévrysmes provoquent
la paralysie du rectum (Casper) (6).

(1) Goubaux, Mémoires sur les paralysies locales ou partislles
1848).

(2) Leblanc, Paral. de la vessig et du rectum (Clin. vét., 1843),

(3) Wilson, Paral. du rectum (Echo vét., 18838-1889).

(4) Harms, Han. Ber., 1871, p. 36.

(5) Deigendesch; Her. Rep., 43, p. 192. Rapport militaire prussiey 1892
A T'autopsie, on observa un épaississemént de la dure-méré spinale; a pa,.ﬁ;.
de la troisidme vertébre sacrée, la substance grise de la ‘moelle était déco-
lorée, ramollie, le liquide racbidien était abondant et rougeitre,

(6) Casper, Jahresbericht iiber die Leistungen, 1893,

(Recueil,
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Parfois les causes sont moins nettes ou impossibles a
déterminer: les mouvements de défense, des juments qui
refusent de se laisser saillir ou les saillies répétées (Van
Cutsem et Delwart) peuvent aboutir & longue échéance’
4 la paralysie du rectum.

La gestation avancée [Bidlot (1), Schwarzencker, Deigen-
desch] et toutes les causes de paraplégie, de disten-
sion et de compression des nerfs peuvent produire cet
accident.

On peut 'observer a la suite d’une névrite consécutive a
diverses affections de la région comme la congestion de
la moelle vou la paraplégie compléte ou incomplate.
Il n’existe parfois aucun lien entre la maladie primitive
et la paralysie du rectum. Friedberger (2) a observé ce
Jrouble fonctionnel & la suite de la pneumonie ; Moller a
vu survenir des paralysies spontanées etlentes durectum,
de la vessie et de la queue chez des juments qui ne
servaient pas ala reproduction; il a attrlbue ces troubles
4 une altération progressive des nerfs sacrés.

La paralysie n’est pas toujours compléete.

Souvent, il 'y a qu'une atonie ou qu'une insensibilité
plus ou moins grande; le systéme nerveux régulateur
estaffaibli; c’estce qu’on observe & la suite de laproctite,
de la déchirure du rectum, de I’envahissement de
cet organe par des néoplasmes. L'age, les causes débili-
tantes aménent une diminution de puissance nerveuse
.susceptible d’eﬂ'gendrer la parésie ou la paralysie du
rectum.

Les explorations rectales répétées déterminent quelque-
fois une paralysie passagere de I’'anus.

Symptomes. — La paralysie du rectum et de l'anus
s'accuse par une dilatation anormale: du rectum ; on
apercoit la muqueuse rectale et les matiéres fécales

»
(1) Bidlot, Paral. du rectum (Rapp. de Wehenkel sur Uétat sanjt. des
anim. dom. en Belgique, 1881).
* (2) Friedberger, Adam's Wochenschr.,1889, p, 193.
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accumulées dans sa cavité. L'anus est largement ouvert
et lair aspiré et expiré provoque un bruit particulier de
clapotement. La défécation est difficile, incompléte ; les
excréments durcissent et obstruent quelquefoisle rectum.
La main qui en provoque I’évacuation peut passer sans
toucher la circonférence anale. Parfois les matiéres
diarrhéiques s’écoulent lentement et sans effort sur le
périnée.

Cette paralysie compléte est généralementaccompagnée
‘de celle de la queue, qui est flasque et tombante, et de
celle de la vessie qui se révéle par l'incontinence d'urine.
On observe en méme temps la dépilation, 1'érythéme
des fesses et des cuisses occasionnés par le contacl
incessant de l'urine.

Quand le rectum est le seul organe paralysé, la défé-
cation est rare : les excréments s’accumulent dans cette
cavité (Klemm) (1) et ne sont chassés au dehors qu’a la,
suite d’efforts violents accoinplis avec le concours des
muscles abdominaux.

Pour déféquer, le sujet prend la position habituelle;
ilfait entendre des plaintes ;’anus s’entr’ouvre et 'animal
rejette quelques crottins ; mais l'arrét de ces matiéres
et la constipation ne tardent pas a sereproduire ; le sujet
est pris de coliques plus ou moins violentes qu’on fait
cesser par un lavement et par Vexploration rectale.
Celle-ci, convenablement pratiquée, permet de constater
la dilatation du rectum. Apres Vévacuation des exeré-
ments, le rectum conserve sa dilatation anormale.

Dans le cas de paralysie incompléte ou de parésie, « le
principal symptome apparent est la constipation, ou
pour mieux dire, la rétention passive des matisres
fécales dans le rectum, leur durcissement dans cette
cavité et la difficulté plus ou moins grande de leur expul-
sion. Le toucher rectal permet de reconnalitre la tonicjts

(f) Klemm, Arch. vét., 1884, p. 861.
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amoindrie du rectum et de I'anus. A la longue, le rectum
se reliche et se dilate; la dilatation peut devenir
énorme » (Labat) (1). o

Marche. — Terminaison. — La maladie, persiste et
s’aggrave; les efforts de défécation se renouvellent & des
intervalles de plusen plus courts, les coliques deviennent
de plus en plus fréquentes sil’on ne prend pas la précau-
tion de vider journellement le rectum. Parfois la queue,
salie par les excréments et 'urine, pend inerte pendant
la marche; on peut observer aussi les symptomes de la
paralysie sacrée avec atrophie desmuscles de la croupe, de
sorte que les animaux deviennentinutilisables : c¢’est une
maladie essentiellement chronique que rien ne peut atté-
nuer ni guérir; elle peut durer longtemps sans amener
de troubles bien graves; elle peut provoquer la mort si
onne se hate de désobstruer le rectum.

Traitement. — 11 faut remplir trois indications : com-
battre la cause, réveiller la contractilité du rectum et pré-
venir les complications.

Quand la cause provient d "affaiblissement du sujef, on
conseille une alimentation substantielle et trés, nutritive.
Sielle résulte de maladies cérébrales, combattre celles-ci.
Réveiller la contractilité par les excitants nervins : injec-
.tion hypodermique d’ésérine, d’ergotlne noix vomique
en lavement ou dans les boissons, lavements de farine
de moutarde (30 & 50 grammes), de décoction de tabac
(20 & 30 grammes). Donner aux animaux un régime rela-
chant: alimentation verte, purgatifs légers. Aider la
défécation par le retrait des excréments avec la main ou
les irrigations rectales (2).

(1) Labat, Contracture du muscle sphinctef de Uanus; myotomie sous-
cutanée, guérison (Revue vét., 1887).
(2) Miller, Berliner Thierarstl. Wochenschr., 1890, p. 277,
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CHAPITRE XV

PANCREAS

I. — PANCREATITE.

L'inflammation du pauncréas affecte deuxformes:41°une
forme aigué catarrhale; 2° une forme chronique intersti-
tielle. Ces deux types inflammatoires ont été rarement
remarqués chez le cheval. IIs se développent aussi chez
le beeuf. Bir (1)a constaté le type catarrhal a I'autopsie
d'une vache. Les canaux étaient dilatés et remplis d’une
masse purulente formée de leucocytes, de graisse, d’épi-
thélium et de carbonate de chaux représentant une masse
granuleuse analogue 2 de 'albumine cuite. Le pancréas
était anémié, pale et dur. '

~Ratz (2) a vu une poule dont le pancréas était lobulé;
il présentait des dilatations polypiformes du volume
d’'un pois ou d’une noisette, situées .auniveau du conduit
excréteur; ces dilatations renfermaient un liquide jau-
nitre assez dense.

I. — PANCREATITE CATARRHALE.

SOLIPEDES.

Etiologie. — Anatomie pathologique. — La pancréatite
ou inflammation catarrhale des canaux pancréatiques a

1) Biir, Pancreassteine bei iner Kuch (Deutsche Thierarztl. Wochen-
schr., 1893, p. 347). ¢
(2) Ratz, Jahresbericht diber die Leistungen, li93.
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été observée chezle cheval par Mégnin et Nocard (1). Cette
inflammation est caractérisée par la production d’une
matiére blanche granuleuse, formée de globules de pus,
de filament fibrineux et de cellules épithéliales granu-
leuses a cils vibratiles. Ce produit d’exsudation obstrue la
lumiére du canal de Virsung ct le canal cholédoque qui
s'ouvre dans l'intestin en compagnie du canal pancréa-
tique, 3 'ampoule de Vater.

La pancréatite entraine ainsi la rétention biliaire et
ses conséquences fatales : l'ictere et la cirrhose du foie.
Les fonctions du pancréaset du foie sont supprimées, en
meéme temps, leurs produits de sécrétion ne pouvant plus
s'écouler dansl’intestin, des symptdmes alarmants appa-
raissent et la mort peut étre la conséquence de la sup-
pression des fonctions hépatiques et pancréatiques.

Symptémes. — L’animal perd peu & peu ses forces; il
est nonchalant et abattu. Au bout de quinze & vingt
jours, les muqueuses revétent une coloration ictérique;
la démarche est faible, 'appétit diminué, I'urine rare,
foncée, riche en matieres biliaires; les crottins sont secs
et décolorés. Les muscles de la croupe et du dos s’éma-
cient fortement.

L'évolution de cette maladie peut durer deux nlois;
P’animal meurt d’intoxication et par insuffisance de la
nutrition; la mort peut étre précédée d’une agitation
tres grande.

Lésions. — Les canaux pancréatiques sont dilatés;
leurs parois sont épaissies ; l’orifice duodénal du canal
* pancréatique est dilaté et obstrué par un tampon. de
substance épaisse qui comprime 4 distance l'orifice du
cholédoque et s’oppose a '’écoulement de la bile dans le
duodénum. Toutes les divisions des canaux pancréatiques
sont dilatées, épaissies, remplies de natiére blanche
formée de pus, de cellules épithéliales de la muqueuse

(1) Mégnin et Nocard, Arch. vét., 1878, p. 601,
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desquamée; en certains endroits, la muqueuse est bour=
geonnante et semble couverte d’ulcérations.

Les glandes a mucus sont sclérosées, atrophiées par la
compression du tissu.fibreux qui s’est développe autour
de leurs lobules (Mégnin et Nocard).

Les cellules pancréatiques subissent la dégénérescence
graisseuse; la glande entiére est le siége d’un commen-
cement de sclérose.

Les cellules hépatiques formant le centre des lobules
subissent la dégénérescence graisseuse; celles de la péri-
phérie sont pigmentées par la bile ; il y a en outre, un
commencement de cirrhose hypertrophigue. Le canal
cholédoque et ses principales ramifications offrent unc
dilatation considérable et renferment une grande quan-
tité de bile. :

Diagnostic. — Par l'examen des symptomes, dont
Iictere est le principal, on reconnait 'existence d'une
maladie du foie; on ne soupconne méme pas une affec-
tion du pancréas.

Le diagnostic différentiel est difficile a établir, I’examen
des matieres fécales peut fournir des renseignements
importants et faire constater la stéarrhée, symptome
d’insuffisance fonctionnelle du pancréas quin’émulsionne
plus les matiéres grasses. Les troubles fonctionnels du
foie, consécutils & la pancréatite, sont révélés parlictere.

Il. — PANCREATITE INTERSTITIELLE.

Etiologie. — Anatomie pathologique. — Radionow (1)
a étudié le pancréas provenant d’animaux affectés de
maladies chroniques : paralysie, catarrhe gastro-intestinal,
catarrhe hépatique, anémie chronique, marasme. Dans tous
ces cas, il a constaté, a 'autopsie, une pancréatite intep-
stitielle caractérisée par la dégénérescence graisseuse de

(1) Radionow, Zur pathologischen Anat. der Pancreas bei chronischen
(Krankheiten Veterindrbote, 188%), L
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Pépithélium, l'atrophie des éléments glandulaires et la
dégénérescence pigmentaire.

Chez les sujets atteints de cirrhose du foie, celle du
pancréas était concomitante : on trouvait une dégéné-
rescence muqueuse de ’épithélium alvéolaire et souven!
des kystes muqueux en voie de formation.

" Dans linfection putride, Kirilow (1)-a constaté une
hyperhemle irréguliere du pancréas, des ecchymoses et
des points anémiés. Vingt-quatre heures apres I’empoi-
sonnement, la zone interne des cellules était agrandie,
tandis que les cellules externes étaient granuleuses et
contractées comme dans la glande en activité. Stalnikow
a observé, au début de cette intoxication, une exageé-
ration de la sécrétion (70 & 80 c. cub. au lieu de 2 ou 3).

Siedamgrotzky a décrit une inflammation chronique
interstitielle avec induration. calleuse de cet organe,
accompagnée d’alopécie, d’cedéme, de leucocythémie et
de cachexie ; tous les organes etalent indemnes, sauf la
peau les ganghons et le pancréas. Ce dernier était con-
sidérablement épaissi, entouré de tissu conjonctif
induré, trés dense, fluctuant par places et dur & couper.
Les lobules ne formaient que de petits ilots blanes jau-
nitres et on y remarquait ca et ld de rares grains
calcaires. Le tissu glandulaire n’était conservé que par
places, les canaux étaient remplis d’un mucus grisitre
assez dense, quelquefois méme de bouchons calcaires.

Aumicroscope,onremarquait 'hypertrophie du tissucon-,
jonctif péri et interglandulaire, 1’atrophie du pancréas,
rempli de gouttelettes de graisse et de cristaux. Chez un
autre cheval, ’organe étaif transformé en une masse cal-
leuse, trifoliée et atteignant le volume de trois poings
réunis ; I'un des lobes était plus gros que les deux autres;
le tissu glandulaire avait presque complétement disparu;
le conduit était dilaté, kystique, du volume dupetit doigtet

(1) Kirilow, Arch. fur veterinar Med., 1882, — Siedamgrotzky, Sachs.
Berieht., 1878, p. 30.
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renfermait un contenu fluide. La glande, en comprimant
le canal, avait produit la stase biliaire et l'ectasie des
conduits.

Symptomes. — Diagnostic. — Les troubles nutritifs
engendrés par les altérations du pancréas ne sont nulle-
ment caractéristiques. On n'a pas signalé de glycosurie
et rien ne peut faire soupconner la sclérose du pancréas.

Traitement. — Tout traitement est inefficace.

I1I. — ABCES

SOLIPEDES.

Etiologie. — On a signalé des abcés pancréatiques
chez les solipédes. Reimers (1), chez un poulain gourmeuz,
a trouvé le pancréas presque completement atrophié; il
existait 2 peine quelques ilots glandulaires dans les
parois d'un abcés multiple contenant environ 2 litres et
demi de pus dont une partie était tombée dans la cavité
abdominale et avait provoqué une péritonite purulente.

Cet auteur a recueilli plusieurs autres cas analogues,
dont un s’était manifesté a la suite d'une forte ruade.
Galland (2) a constaté un abcés du volume d’une noix
dans le pancréas d'un cheval qui présentalt diverses, tu-.
meurs du péritoine.

Symptomes. — L’animal conserve 1ntégra1e1nent l'ap-
pétit, mais il maigrit par suite de 'absence de digestion
pancréatique. On observe des coliques et les signes d’une
obstruction intestinale quand le duodénum est 'compris
dans le phlegmon; la paroi abdominale manifeste de la
douleur a la pression (Reimers).

Pronostic. — Il est constamment défavorable, car ces
phlegmons s’ouvrent souvent dans le ventre et donnent
lieu & une péritonite mortelle.

(1) Reimers, Ann. de méd. vét., 1887, p. 672,
(2) Galland, Observation inédite.
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Traitement. — On ne peut instituer de traitement
curatif. &

III. — CORPS ETRANGERS.

Goubaux (1) a rencontré, une fois, un fragment de
paille dans le canal paneréatique du cheval.

Parfois des corps étrangers, pointes, aiguilles, pénétrent
dans le pancréas du chien et y provoquent 'inflammation
purulente caractérisée par la présence de pus épais,
verdatre, dans les lobules glandulaires et au voisinage
du eorps etmnger (Britckmiller) (2).

IV. — LITHIASE.

BOEUF. ;

Description. — On reneontre assez fréquemment des
ealculs chez le baeuf. Bir, notamment, a observé et déerit
chez la vache une lithiase paneréatique.

Généralement ces ecaleuls sont petits et trés nom-
breux, Jungers (3) en a trouvé ltrente six pesant en=
semble 38 grammes ; ils dépassent rarement le poids de
3 grammes ; souvent ils sont groupés et forment dans les
eanaux pancréatiques des conerétions qui peuvent at-
teindre le poids de 23 grainmes (Bir). :

Leur forme est variable; le plus souvent angulaires
et ressemblant a de petits dés & jouer lorsqu'’ils siégent
dans le conduit paneréatique; ils ont une forme cylin-
drique quand ils se développeut dans ses ramifications
ou dans le parenchyme glandulaire; dans ee dernier cas,
leur surface offre des rugosités eorrespondant aux irré-
gularités des ramifieation’s qui leur ont servi de iroule:

Sur la coupe, ces ealeuls sont blancs; on eonstate la

(1) Goubaux, Rec. Soc. centr., 1875, p. 807. )
(2) Briickmiiller, Berliner Tlnerautl Wochenschr., 1890, p. 222,

2

(3) Jungers, Berliner Thierarstl. Wochenschr'., 1894 n° 3.
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présence d’un noyau étranger a leur centre. lls se com-
posent, d’aprés Gurlt, de 91 a 92 p. 100 de carbonate
de chaux, de 4 4 5 p. 100 de magnésie et de quelques
traces de phosphate de chaux. Furstemberg a évalu€ le
poids spécifique de ces calculs a 2.397.

Dans les cas de lithiase pancréatique, l'organe est
modifié : la glande présente une nuance jaune brundtre;
elle est atrophiée, dure; son parenchyme, qui a disparu,
est remplacé par du tissu fibreux. Le conduit excréteur
et ses ramifications sont dilatés, leur paroi est épaissie
et,a leurintérieur, se trouventde nombreuses concrétions.
L’extrémité de ce conduit, ouverte dans l'intestin, est
rétrécie dans la plupart des cas, mais jamais obstruée,

V. — TUMEURS.

Anatomie pathologique. — Les tumeurs du pancréas
ont été peu étudiées; elles sont peu fréquentes et siégent
ordinairement au niveau de la téte de cet organe.

Nocard (1) a observé une tumeur épithéliale chez une
chienne affectée d’ictére chronique a terminaison mor-
telle. L'autopsie révéla, au niveau de la voiite sous-lom-
baire, une tumeur blanche du volume d’une pomme,
irréguliére, bosselée, attachée aux organes environnants
et englobant la téte du pancréas, la veine porte, l'extré-
mité supérieure du choledoque et comprimant la veine
cave inférieure. Cette tumeur, formée par un épithe-
liome lobulé, avait graduellement rétréci le cholédoque
et oblitéré finalement ce conduit.

ATexamen histologique du lobule hépatique, on constata
la dilatation, I’épaississement de la veine centrale et une
cirrhose — biliaire probablement — en voie d’évolution.

On a encore observé, chez le chien, des tumeurs carci-
nomateuses d’'un gris rougedire et présentant des foyers

(1) Nocard; Arch. vét.; 1877, p. 451.
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de dégénérescence graisseuse ou caséeuse qui forment
des cavernes entourées d’un stroma calleux mal d¢limité.
Ces tumeurs peuvent se propager vers lintestin du c6té
du foie et de la veine porte. Gamgee (1) a rencontré un
carcinome dans le pancréas d'une jument.
Briekmiiller y a vu des mélanomes siégeant dans le
tissu conjonctif, sous forme de tubercules du volume d’un
pois a une noisette, avec des dépots pigmentés dans le
tissu conjonctif voisin. Liénaux a trouvé de nombreux adé-
nomes de la grosseur d’'un pois dans le pancréas d'un beuf.
M. Louis Blanc a vu trois fois, chez le cheval, un lobule erra-
tique du pancréas. Ce lobule, plat, circulaire, large de 3 centi-
meétres environ, était adhérent au foie, dans la scissure posté-
rieure, prés du point d'émergence du canal cholédoque. Ce

lobule avait un petit canal excréteur qui allait déboucher dans
le canal de Wirsung, prés de 'ampoule de Vater.

VI. — PARASITES DU PANCREAS.

Des parasites peuvent s’introduire accidentellement
dans cet organe par le canal de Wirsung.

Ascarides. — Railliet et Morot (2) ont rencontré
chez un porc un Ascaris suille dans un canal dilaté
du pancréas; il n’existait pas d’autre altération; il
s’agissait donc d’'une émigration récente ou post-mortem.

Generali (3) a trouvé chez le cheval un ascaride méga-
locéphale long de 12 centimétres, pénétrant par sa partie
antérieure dans lé canal pancréatique, dilaté et épaissi
sous linfluence de la pression exercée par le parasite.

Cysticerques. — Le Cysticercus cellulosz a été ren-
contré dans le pancréas du chien.
Sclérostomes. — Le Sclerostoma equinum, a 1'état

agame, a 6té trouvé assez souvent dans le pancréas du
cheval.
(1) Gamgee, The Veterinarian, 1856. — Liénaux, Ann. de méd. vét., 1895.

(2) Ruilljet et Morot, Rec. de méd. vet., 1893, p. 38%.7
(3) Generali, Archivio di med. veter., 1878, p. 193.



CHAPITRE XVI

FOIE

I. — ICTERES INFECTIEUX.

Considérations générales. — Liictere infectieux etn-
brasse une série d’états morbides infectieux caractérisés
par le syndrome ictére. La disposition du tractus biliaire
abouché aux cellules hépatiques et ouvert dans l'intestin
I'expose & toutes les infections du duodénum et de la
glande biliaire. Dans le premier cas, c’est Victére catar-
rhal, dans le second, Victére infectieux d’origine sanguine
(ictére des nouveau-nes).

Si Panatomie explique les rapports bactériologiques
des gastro-duodénites et des cholédicites, la clinique
permet de suivre cette succession d’infectidns; elle
montre, a tout instant, 'ictére débutant par une gastro-
entérite. Dans ces cas, on ne peut considérer lictére
catarrhal comme une complication de la gastro-duodé-
nite, il en fait partie; il en est un des éléments morbides
et résulte de Pextension des germes qui ont infecté
estomac ¢t duodénum. Sa nature infectieuse est certaine,
quoique non démontrée bactériologiquement. Sa gravité
est une question de réceptivité.

Les espéces qui sont & l'abri des infectiops gastro-
duodénales n’ont pas d'ictere catarrhal. Le /eyaf ot 1o
chien présentent seuls cette affection. Toutes les espéces
sujettes a la septico-pyohémie d’origine ombilicale con-
tractent lictére infectieux, grave des nouveau.ye.. Par
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ordre de réceptivité, il faut signaler ici les muletons, les
poulains et les veaux. Les jeunes chieus, rarement
atteints de la phlébite du cordon ombilical, ¢chappent
a cette variété d’ictere.

Ces formes d’ictéres constituent des ‘entités patholo-
giqucs complétement distinctes du syndrome ictére. Ce
syndrome est un élément de diagnostic qui dénonce un
trouble dela fonction biligénique, une rétention absolue
de la bile (icteres de causes mécaniques), ou une rétcntion
relative (ictéres pleiochromiques);-il n’indique nullement ni
lacause, ni la gravité de cette rétention ou de 'hypersé-
crétion de bile.

L’ictere catarrhal est tres grave en raison de sa nature
microbienne ; la coloration ictérique des muqueuscs est
un fait secondaire sans signification étiologique précise.

‘Toute la gravité de l'affection dépend du degré de
réceptivité qu’offre chaque espece pour les microbes de
la suppuration et de la septicémie. On ne trouve pas
d’autre élément pathogéne dans 'ictéere catarrhal.

Le beeuf, 1c mouton, la chévre,le pore, peu hospitaliers
pour ces microbes, n'offrent que des icteres infectieux
bénins; chez eux, lictére catarrhal infectieux n’est
jamais primitif; il peut tout au plus se greffer sur l'ictere
parasitaire (distomatose); le mouion et le beeuf dont lc
foie, les canaux et la vésicule biliaire sont farcis de
douves offrent une prodigieuse résistance a l'intoxication
biliaire. C’est que, chez ces animaux, les divers microbes
pullulent dans 'estomac (Gilbert et Dominici) et passent
continuellement devant l’embouchure du cholédoque,
demeurent a 'entrée, sont expulsés ou s’acclimatent dif-
ficilement, incomplétement dans les canaux biliaires.

Ils rencontrent, au contraire, chezle ciiien un excellent
terrain de culture; linfection locale, d’abord, dcvient
générale ; on trouve & la mort des microbes dans le sang
et dans tous les organes : lictére catarrhal est ainsi
une maladie infectieuse dcs plus meurtriéres. Tant que

CADEAC. -~ Path. interne. — III.‘ 2
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cet animal est & I'abri de cette infection biliaire et géne-
rale, il résiste a lictéere : le chien dont Ie cholédoque
est presque complétement obstrué par des tumeurs, lutte
victoricusement contre lintoxication biliaire jusquau
moment od, sous linfluence de la stagnation de la bile,
Iinfection s’ajoute et aggrave lintoxication. Suivant le
degré d’infection des canaux biliaires et du sang, on a
des ictéeres bénins ou graves; la pathogénie des icteéres
est la tout entiére.

Vainement soutiendra-t-on que Uictéere du chien est si
redoutable parce que le cholédoque tuméfié, enflammeé,
est le siege d’une hypersécrétion qui détermine la pro-
duction d’un bouchon muqueux qui obstrue complete-
tement la lumiere de ce canal. On ne pourra expliquer
la conservation de la perméabilité chez les autres espéces
sans admettre chez elles une moindre réceptivité pour les
germes infectieux; d’ailleurs, tout ictére catarrhal mortel
du chien n’est pas un ictére absolu; les matiéres
fécales ne sont pas toujours complétement décolorées et

+le cholédoque n’est pas toujours bouché.

Certains eliens affectés d’ictere catarrhal infectieux
sont gravement malades alors que les muqueuses ne sont
nullement jaunitres et que lictére est exclusivement
urinaire. L’infection du tube digestif et du systéme
biliaire justifie seule les différences que la. pathologie
comparée fait ressortir. Les germes infectieux aménent
la tuméfaction de la cellule hépatique et déterminent une
hypersécrétion biliaire; ils modifient aussi les canaux
biliaires; ils tuméfient le cholédoque, les canalicules
biliaires, bouleversent 'architecture du lobule hépatique
en disloquant les travies hépatiques et diminuent ou
suppriment 'écoulement de la bile dans Vintestin. Munis
de ces données, abordons 1'étude de l'ictére catarrhal
infectieux du chevaladulte,du chien, etictére infectieux
des solipédes nouveau-nés.
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I, — ICTERE CATARRHAL.

I. — SOLIPEDES.

Etiologie. — L’ictére catarhal du cheval est essentielle-
ment bénin. Son étiologie est d’autant plus incertaine
que cette maladie revét généralement le caractére spo-
radique et que son évolution est simple. On en est ainsi
réduit a des hypothéses (1). Crépin (2) a vu lictére se
manifester chez une jument apres un bain, Lebeau (3)
vingt jours apres une chute. '

Les fourrages vieux, moisis, poudreux, souillés; I'eau
trop froide et toutes les causes du catarrhe gastro-intes-
tinal (irrégularité des repas, exces de travail), sont les prin-
cipales causes invoquées.

L’infection du systéme biliaire est la principale cause
de la rétention et de la résoi‘ption de la bile dans l'ictére
catarrhal. Une matiére muco-épithéliale obstruel’ampoule
de Water, les conduits biliaires gros, moyens ou petits.
Benjamin (4 a constaté un tampon muqueux obstruant
le cholédoque chez un cheval affecté de gastro-duodénite.

L’obstruction du duodénum, due & une espéce de pelote
alimentaire, a été suivie, par le méme mécanisme, d’ictére
et de mort (Wolff) (3). Parfois le cholédoque n’est pas
altéré; le sang de ‘la veine porte s’infecte des produits
toxiques de lintestin (Dieckerhoff) et engendre le foie
infectieux.

Les germes et lestoxines qui ontrespectéle cholédoque
troublent les fonctions de la cellule hépatique, I'hyper-

(1) Caillieux, Observation recueillie sur une jument affectée d’ictére ou de
jaunisse (Soc. des vél. du Calvados, t. VII, p. 42).

(2) Crépin, Observation d'ictére chez le cheval (Journ. théor. et prat.,
1832, p. 443).

(3) Lebeau, Rec. de méd. vét.,, 1854, p. 675.

(4) Benjamin, Rec. de méd. vét., 1894, p. 730.

(5) Wolff, Rec. de mémoires et d’observations sur U'hygiéne et la méd. vét.
milit,. 1888, p. 952, d
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trophient, altérent 'architecture du lobule et entravent
la circulation biliaire intralobulaire.

Certains ictéres graves, aigus ou chroniques sont dus &
V'obstruction de la canalisation biliaire de l'intérieur du
lobule hépatique. Nous avons observé une jument affectée
de néphrite et d’ictére chronique, dont les cellules hépa-
tiques étaient hypertrophides, désagrégées, dégénérées a
tel point qu’il était impossible d’y distinguer un lobule.
Dans beaucoup de cellules mortifices, le noyau ne se
laissait pas imprégner par le carmin. Dans ces cas, la
bile formée par les cellules saines est entravée dans son
cours habituel par la dislocationde la canalisation intra--
lobulaire. Sa marche est intervertie ; elle passe dans le
sang, imprégne et teint la peau et les muqueuses.

Diverses causes mécaniques contribuent a la rétention
de la bhile et a la production de l'ictére.

« Ainsi, I'on sait que les causes principales, sinon uni-
ques, de la propagation de la bile sont la vis a tergo et
les mouvements du diaphragme qui, pendant l'inspira-
tion, déterminent une diminution de la cavité abdomi-
nale et exercent ainsiune pression surla totalité du foie.
Desphysiologistes (Friedlaender, Barish, etc.) ont constaté
quune contre-pression, méme trés modérée, est capable
non seulement d’arréter la sécrétion, mais encore de
déterminer un reflux de la bile dans le courant sanguin.
Or cet élément pathogénique doit agir en bon nombre
d’états morbides divets, tels que les affections du pou-
mon, des plévres, du cceur » (Hanot) (1).

Les stases veineuses, a la suite des maladies du ceur
ou du poumon (Olivia) (2), sont quelquefois suivies de
destruction des globules rouges et d’ictere.

La lithiase biliaire est une des principales causes de
rétention de la bile.

Les ictéres chroniques sont symptomatiques de {umeurs

(1) Hanot, Semaine médicale, 15 décembre 1893.
(2 Olivia, Berlingr Thierarstl. Wochenschr., 1890, p. 28.
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développées dans le pancréas et obstruant le canal cho-
lédoque, ou de compressions déterminées par I'inflam-
mation et I'obstruction du canal pancréatique au niveau
de Porifice duodénal (Mégnin et Nocard) (1).

Symptomes. — Le syndrome ictére qui fait reconnaitre
laffection n’est jamais extrémement prononcé. Les
muqueuses (conjonctive, pituitaire, etc.) sont jaunes,
mais lereinreste perméable et ’élimination des pigments
biliaires prévient lintoxication. L’urine, trés odorante,
est visqueuse, de couleur d’infusion de feuilles de
noyer ; on y rencontre un peu d’albumine mais aucune
trace de sucre. On a signalé une douleur de I'hypochondre
droit. En outre, le sujet est triste, somnolent, immobile,
faible, paresseux. La bouche est chaude, séche,la circu-
lation, la respiration, la température sont normales.

Ces troubles persistent pendant huit & quinze jours.
sans se modifier notablement, puis la teinte jaunatre des
muqueuses s’atténue graduellement; la guérison est
généralement compléte le vingtiéme jour (2).

Lésions. — Quand la mort est consécutive & lic-
tére par rétention, on observe une épaisseur tout a fait
anormale du repli muqueux qui entoure l'ouverture
commune du canal cholédoque et du principal canal
pancréatique.

Le roIE est volumineux; son lobe gauche est fortement
altéré et le tissu est mou, friable, se laissant facilement
traverser parle doigt.

Les rEINS ont augmenté de volume et sont d’une teinte
jaundtre trés accusée. On observe, prés du bassin, une
infiltration jaundtre tres marquée et la couche corti-
cale a une teinte brune se rapprochant beaucoup de
celle du foie (Benjamin).

(1) Mégnin et Nocard, Arch. vét., 1878, p. 602.

(2) Perrin et Pesas, Revue vét., 1891. — Richard, Soc. centr., 1887,
p. 486. — Paris, Journ. des vét. milit., 1864, p. 529, — Zundel, Journ. de
U'Ecole de Lyon, 1858, p. 413,
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On peut observer en méme’ temps, les lésions de la
gastro-duodénite.

Diagnostic. — Le diagnostic de l'ietére essentiel pré-
sente de grandes diffieultés, ear on confond lictére
catarrhal avec les maladies générales qui s’aceompagnent
d’une coloration jaunitre des muqueuses. La persistanee
de I'ictere distingue les affections chroniques du foie de
I'ictére catarrhal. La fiévre qui fait défaut dans cette
derniére maladie la différencie des affeetions générales.

Pronostic. — Favorable.

Traitement. — On prescrit a l'intérieur du calomel a
la dose de 5 & 10 grammes. En raison de ses propriétés
antiseptiques et de son action cholagogue il fluidifie 1a
bile et tend, par la, a faire mouvoir en avant tout ee qui
obstrue le cholédoque (Menveux) (1). On donne de l'aloés
ou de préférenee des purgatifs doux : sulfate de soude
200 grammes, biearbonate de soude 50 grammes, qu’on
administre avec des barbotages tiédes et mueilagi-
neux.

Nous conseillons la formule suivante :

Calomel.......oooooviiiniiiinann.., . 6 grammes,
Opium. ....... L8 o ey b A 2 —
Poudre de gentiane................... 80  —

L ] N B e e O e e D0 Ol ¢ 0 0 D000 0 Q.S

On emploie aussi 'essence de térébenthine (2),'émétique
et un régime légérement purgatif (vert, carottes).

Ces divers agents conviennent pour décharger le foie
de I'excés de bile qu’il renferme.

Les promenades au pas, aprés chaque repas, font
affluer le sang vers les organes de la locomotion et
déterminent un vide partiel du systéme porte (Al-
brecht) (3) ; les massages de I'abdomen, les lavements

(1) Menveux, Contribution d létude de la gastro-duodémite dy cheval
(Rec. de méd. vét., 1895, p. 544).

(2) Berliner Thierarstl. Wachenschr., 1891, p. 195,
(3) Albrecht, Wochenschr. fur Thierheilkunde und Viehzucht, 1895,



ICTERE CATARRHAL. 35

froids, I'ingestion d’eau froide facilitent ’écoulement de
la bile.

IT. — CHIEN.

Etiologie et pathogénie. — L'’ictere catarrhal du chien
est une maladie infectieuse caractérisée par la rétention
relative de la bile déterminée par une obstruction muco-
épithéliale du cholédoque (cholédicite), des fins canali-
cules biliaires (angiocholite), ou par une exagération de
sécrétion biliaire et de la production de pigment (ictere
pléiochromique, polycholie pigmentaire) avec dislocation de
la travée hépatique (foie infectieuz).

I. Sa nature infectieuse est établie par son étiologie
(séjour dans les marais, maladie du jeune 4ge, ingestion
d’eau corrompue, etc.). C’est une maladie a caractére
saisonnier, commune auprintempset surtouten automne.
Les germes qui la déterminent intéressent isolément ou
simultanément tous les segments du tractus biliaire,depuis
I'embouchure du cholédoque jusqu’a la cellule hépatique
inclusivement.

L’infection s’effectue tantot par le cholédoque, tantot
par la veine porte ; dans le premier cas 'obstruction mé-
canique est apparente, le cholédoque et ses principaux
ramuscules sont tuméfiés et rétrécis ; dans le second, elle
est microscopique, intralobulaire, les cellules hépatiques
tuméfiées et bouleversées sécrétent une bile plus épaisse,

II. Aux ictéres par rétention mécanique préceédés et
accompagnés d'une gastro-duodénite avec inflammation
du cholédoque, il faut opposer les ictéres par irritation
de la cellule hépatique avec désagrégation du lobule. Ce
sont les plus nombreux chez le chien. Ici, I'élément mor-
bigene agit sur la cellule qui sécréte plus de bile et
surtout plus de pigment, comme en témoigne le liquide
¢pais, foncé qui remplit la vésicule biliaire.

Si I'on presse sur elle, ce liquide s’écoule lentement par
le cholédoque demeuré libre. Les lésions de la gastro=
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duodénite, de la cholédicite, de Vangiocholite font entiére-
ment défaut; ces canaux sont demeurés perméables;
laltération exclusive consiste dans 1’épaississement dg
la bile et ordination des cellules hépatiques. Le paren-
chyme hépatique est dissocié ; chaque cellule est isolée,
indépendante, de forme irréguliére et orientée dans des
directions tres variables. Ces dispositions anormales en
treillis, au lieu d’étre en canaux, ralentissent considé-
rablement 1’écoulement de la bile par les canalicules
biliaires intralobulaires. Elle se résorbe, s’épaissit par
hypersécrétion de pigment (polycholie pigmentaire) et
n’arrive plus qu’en minime quantité dans l'intestin.

III. L’hypersécrétion de bile et de pigment est un phé-
nomene justiciable de I'infection microbienne ou toxique
dés cellules hépatiques. Les produits microbiens excitent
sans doute la terminaison des filets nerveux dans les
cellules hépatiques, d’oti résultent des phénomenes locaux
de vaso-dilatation, d’edéme, d’écartement des cellules
hépatiques, de destruction de globules rouges et d’exa-
gérakton dans la formation des pigments bilaires.

La porte d’entrée de I'agent pathogéne n’est pas tous
jours la méme chezle chien; ¢’est par la voie gastro-intes-
tinale que I'infection se produit ordinairement. Selon toute
probabilité, c’est aux microbes de la suppuration et de la
septicémie ou & un microbe qui vit & 'état de saprophyte
dans les matiéres en putréfaction et dans les eaux
impures qu'est due laffection. Cet agent pathogene
infecte I'estomac, le duodénum, le cholédoque, parfois
tout le tube digestif, I'appareil circulatoire et le foie par
Iintermédiaire du systéme porte.

Son introduction dans I'organisme est assujettie 3 des
influences individuelles et & des influences extérieures,

Tous les chiens n’y sont pas également sujets; leur
réceptivité dépend d’un grand nombre de conditions qu’il
faut connaitre.

{° INFLUENCES INDIVIDUELLES, ~— L’dge joue un role pré-
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pondérant. Les jeunes animaux sont le plus souvent
affectés. Sur 17 chiens ictériques, 14 étaient agés de
3 & 18 mois (Trashot). Pourtant les animaux plus dgés
n’y sont pas réfractaires: I'ictére grave se montre sur
les chiens de 4 a 5 ans et méme davantage.

Le choc moral violent peut, chez le chien comme chez
I'homine, provoquer l'ictere.

« U. Leblanc et Trasbot ont remarqué que chez les
animaux ires affectueux et tres fideles,'ennui, le chagrin
résultant de I'absence du maitre, chez les animaux mé-
chants et agressifs, les combats auxquelsils se livrent, les
mauvais traitements, peuvent déterminer l'ictére. » Pour
expliquer les faits de ce genre, on a admis un spasme
réflexe du cholédoque équivalant a la ligature de ce
conduit, d’ou le nom, souvent employé, d’ictere spasmo-
dique. En réalité, ce spasme réflexe du cholédoque, pos-
sible physiologiquement, n’est nullement prouvé en cli-
nique, et I'on a peine & comprendre comment il pourrait
se maintenir immuable pendant une série de jours. On
ne peut en invoquer la présence que si, avec l'ictére,
il y a décoloration rapide des féces.

11 setnble donc que I'on puisse, au moins dans certains
cas, faire intervenir un autre mécanisme pathogénique
que celui du spasme du cholédoque. « Alexcitation psy-
chique succéde probablement un réflexe centrifuge
arrivant au foie par les nerfs splanchniques pour y
déterminer une vaso-dilatation (Potain) et peut-étre
aussiune excitation sécrétoire. Les recherches d’Arthaud
et Butte, de Rodriguez ont en effet confirmé les données
de Claude Bernard, le nerf vague préside surtout par voie
cenlrifuge & la nutrition de l'organe et est le nerf de
nutrition ou de charge, le splanchnique eontribue prin-
cipalement aux phénomeénes de désassimilation, c’est le
nerf de la fonetion ou de la décharge. » (Chauffard.)

L obstruction du cholédogue par des corps étrangers, des
caillots sanguinsest considérée comme une cause d’ictere.

Capkac. — Path. interne. — III. 3
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Walley (1) a rapporté a une hémorrhagie produite
dans la vésicule biliaire un ictere catarrhal par réten-
tion ; mais dans ce eas I’hémorrhagie était plutot la con-
séquenee que la cause de l'ietere.

Toutes les inflammations stomacales et duodénales, prin-
ecipalement les localisations dans ees organes de la
maladie du jeune dge, sont autant de causes d’ietére.
Remarquons cependant qu'elles ne suffisent pas & faire
développer lictere, il faut qu'une influence nouvelle se
surajoute et aggrave la gastro-duodeénite, la maladie du
jeune dge et l'action des autres causes que nous avons
étudiées (2).

Quelques auteurs pensent que les parasites jouent un
role dans le développement de lictére ; mais la plupart
des chiens ont des helminthes dans le tube digestif et ne
présentent aucun trouble appréeiable des fonctions
hépatiques.

Rancilla (3) ayant observé sur 5 ehiens ictériques, 4eas
d’invagination, a prétendu que linvagination de lin-
testin gréle en lui-méme produit l'ietére; mais M. Tras-
bot, en ligaturant une anse intestinale, n’a obtenu aucun
signe d’ictére. Il faut en eonclure que l'invagination
n’est pas une eause primitive et essentielle de lictere.
Cependant l'obstruction de I'intestin par des corps étran-
gers (caoutchouc, noyaux de péche) s’accompagne géné-
ralement d’infection hépatique et d’ietére urinaire.

Au nombre des causes de eette maladie, on signale
encore 'abus des vomitifs, des purgatifs et de tous les
produits qu’'on a l'habitude de donner aux animaux
contre la maladie du jeune dge. Cette influence est géné-
ralement insuffisante ; nous avons fait vomir divers ehiens
pendant huit jours de suite sans déterminer la moindre

(1) Walley, Journ. of comp. Pathol. and Therap.t. V', p. 139, 1892,

(2) De Jong, Hollander Zeitschr., Bd. XIII p. 184, 1886, a observé chez
le chien un cas d'ictére par rétention déterminé par I'nypertrophie de la rate.

(3) Rancilla, Recueil de méd. vét., 1886, p. 409.
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manifestation ictérique; elle peut devenir active chez les
animaux dont le duodénum est peuplé de germes phlo-
gogénes capables d’évoluer dans le cholédoque.

2° INFLUENCES EXTERIEURES. — C’est & l'extérieur que
les animaux puisent l'agent spécial qui les rend icté-
riques. De nombreux faits cliniques corroborent cette
opinion. Konhaiiser (1) a reconnu, chez 5 chiens, un ic-
tére de nature typhique.

D’abord, l'ictére affecte généralement un caractére sai-
sonnier et épidémique. L’affection présente de véritables
bouffées en automne, plus rarement augrintemps. Quelle est
Porigine de ces pelites épidémies? M. Trasbot répond que
c’est le refroidissement qui fait développer lictére chez
les animaux qui chassent comme chez ceux qui ne chas-
sent pas, chez ceux quisont transportés en wagon comme
chez ceux qui restent blottis dans leur niche, chez les
chiens de berger comme chez les chiens d’arrét qui vivent
dans les appartements et font peu d’exercice et qui
brusquement sont soumis a une grande fatigue (ouverture
de la chasse).

Le refroidissement produit parl'immersion des ammaux
dans I’eau froide quand ils sontéchauffés, par leur sé¢jour
et leur immobilité dans un local froid et humide ou
dans un courant d’air, voild le principal élément étiolo-
gique invoqusé.

Mais rien ne prouve que lictére ne résulte pas, dans
ces cas, de l'ingestion de matiéres toxigénes et que les
animaux ne puisent pas dans l'eau de mare qu’ils boi-
vent, dans la viande putride, etc., les germes qui provo-
quent le catarrhe gastro-intestinal et lictére. On sait du
reste que l'ingestion de harengs est une cause d’ictére.

Les chiens de chasse qui sont le plus sujets a l'ictére
infectieux sont des professionnels au méme titre que les
bouchers, les tanneurs, les égoutiers, qui en raison des

(1) Konhaiiser, Monatschr. der Vereins Oesterr, Thierarztl., p. 84, 1881,
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émanations qu'ils respirent sont plus souvent frappés
d’ictere que les autres catégories d’ouvriers. Enfin, on a
souvent remarqué, chez ’homme, que l'ingestion d’eau
polluée par les égouts, par les mares, est une cause
dictére. A Magdebourg, sur 27 malades atteints d’ictére
infectieux, 26 s’étaient baignés dans le méme établisse-
ment de bains, alors quaucun cas ne s’était montré chez
les soldats qui avaient pris leurs bains dans un autre
bras de IElbe (Pfuhl). Ces faits éveillent I'idée d’une
intoxication déterminée par une plomaine volatile déve-
loppée dans les viandes ou les aliments corrompus, ou
d’un agent infectieux qui se conserve dans les eaux
impures.

Entre I'ingestion des aliments ou des eaux infectés et
lapparitionde l'ictere, i1 s’écoule ordinairement plusieurs
jours (deux a cing jours en moyenne) qui tantdt cons-
tituent une véritable période d’incubation de la maladie,
tantdt se rapportent a linfection gastro-duodénale. La
gastro-duodénite est ordinairement, comme M. Trasbot I'a
fait remarquer, la phase prémonitoire de I'ictéere ; mais
elle peut étre peu accusée, passer inapercue, ’animal ne
manifestant que de l'inappétence jusqu’au moment ot
éclatent les manifestations ictériques. Dans ce cas,
l'infection du cholédoque ou du foie est le fait primitif,
immédiat ; la localisation gastro-duodénale manque ou
est peu appréciable.

Symptémes. — Les sympiomes de lictére catarrhal
sont tantot effacés, peu marqués : c’est ictére wrinaire,
qui est généralement bénin; tantdt ils sont tres apparents
et trés graves : c’est l'ictére cutané.

Premicre forme. — Ictére urinaire. — Son début
est celul de la gastrite et de la gustro-enterite : Vanimal
perd brusquement 'appétit; il vomit souvent et hoit beau-
coup; il urine peuetrejette une urine jaune foncé; il est
atteint de diarrhée infecte ; mais ce sympléome est moins
constant que le vomissement.
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Les muqueuses sont ordinairement pales, infiltrées, et
les yeux larmoyants. L’abdomen est rétracté, I’estomac
complétement vide, comme on peut s’en assurer par la
palpation. On observe des troubles respiratoires et des
‘hattements cardiaques forts et irréguliers. On peut alors
rapidement soupconner et diagnostiquer l'ictére urinaire.
Les renseignements apprennent que le chien qui présente
ces symptomes vient de chasser dans les marais, de se
baigner ou de manger des matieres putrides, ou qu’il a
été soumis a 'une des causes qui font apparaitre Uictére
ordinaire (ictére cutané).

De plus, I'état général du sujet réveéle existence de
sels biliaires dans les urines et un certain degré d’intoxi-
cation biliaire (1). L’animal affecté exclusivement de gas-
trite conserve sa gaieté; il devient triste, taciturne, calme,
immobile dés que la résorption biliaire commence. Tout
déplacement est difficile, pénible; il faut tirer sur la
chaine pour le faire marcher ; il est sourd a Pappel de
son maitre ou s’avance lentement; sa physionomie
exprime 1’hébétude et Dlanéantissement des forces. Il
demeure presque constamment couché ; sion le fait lever,
il offre des tremblements dans les membres; il vousse la
colonne vertébrale et s’affaisse a la moindre pression du
dos.

La température rectale n’offre rien de fixe; elle est
tantot tres élevée: 40 & 41°5; tantot basse, 37°5, suivantle
degré de résorption et d’intoxication biliaire. Dans
certains ictéres infectieux compliqués de foyers de suppu-
ration et de gangréne des reins, la température peut
demeurer trés élevée pendant toute la durée de la
maladie. En dehors de ces cas exceptionnels, la tempé-
rature descend ordinairement 4 37°,5 ou 38°,2 au bout de
deux ou trois jours d’ictére urinaire, en I'absence de toute
trace d’ictére cutané. Les signes qui précédent peuvent

(1) Recherches inédites de Cadéac et Stourbe.
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dépister la maladie; Vexamen chimique des urines achéve
de la caractériser. Elles renferment, en quantité quelque-
fois considérable, des matiéres biliaires que la réaction
de Gmelin permet d’y déecler.

L'évolution de lictére urinaire est extrémement bé-
nigne; les symptémes persistent pendant trois a cing
jours et disparaissent; lanimal guérit d’une maniere
compléte. Cet ictere est facilement curable. Tous les ans,
on peut constater de nombreux cas d’ietére urinaire
bénin.

Parfois les symptomes s’aggravent ; lictére urinaire
est remplacé par lictére cutané.

L’existence de désordres digestifs met souvent sur la
voie du diagnostic de Victere bénin, mais I'analyse chi-
mique est nécessaire : la constatation des anneaux de
Gmelin au moyen de Vacide azotique nitreux ne laisse
aucun doute sur l'affeetion.

Les suites sont assez simples dans la majorité des cas
et la guérison est facilement obtenue au moyen d'un
traitement approprié.

Deuxiéme forme. — Ictére cutané.

Nous classerons les symptomes en deux phases:

1° La phase préictérique, qui appartient au CATARRHE
GASTRO-DUODENAL.

2° La phase iclérique caractéristique de ’'exagérationde
la sécrétion biliaire, de I'épaississement de la bile et de
I'hypercholie pigmentaire (ictére pléiochromique) ou de
Pobstruction du canal cholédoque par du mucus et la
‘tuméfaction de la muqueuse (ictére par rétention).

Puase prEcTERIQUE. — Elle commence par une indiges-
lion (nausée, vomissement) et se continue par la gastro-
duodénite fébrile.

Les signes de cette inflammation persistent pendant
deux, trois, quatre jours et quelquefois davantage. Pen-
dant toute la durée de cette période, on observe une soif
vive, une constipation opinidtre qui se convertit en diar-
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rhée, vers la fin de la phase préictérique. Les matiéres re-
jetées sont tantot blanchétres, décolorées et fluides ou
épaisses, visqueuses, glaireuses, tantdt brundtres, striées
de sang, quelquefois dysentériques.

La fiévre est intense, la température s’éléve parfois au-
dessus de 40°; l'inappétence est compléte, la bouche est
chaude, séche, fétide ; on observe des tremblements mus-
culaires.

Les urines sont rares; elles prennent une coloration
jaune foncé on jaune brun; c’est lictére urinaire qui
apparait le premier, puis lictére cutané se développe
graduellement.

Puask 1cTérIQUE. — Le chien est toujours couché; il ne
se leve que quand on 'y force. L’appétit est diminué;
la soif est tantot vive, tantot nulle; la digestion, pa-
resseuse et lente, facilite Paccumulation de matieres
excrémentitielles dans le tube digestif, d’ou ballonne-
ment, constipation, sensibilité de la cavité abdominale.

A cette constipation opinidtre, succéde souvent une
diarrhée rebelle sanguinolente, presque toujours de
mauvais augure.

Sila bile est en exces, il survient souvent une diarrhée
bilieuse avec des coliques, occasionnées par une exageé-
ration des contractions de l'intestin ; ces contractions peu-
vent étre la cause des invaginations si fréquentes que l'on
rencontre sur les chiens qui ont succombé & la jaunisse
(Neyraud)(1); 1a diarrhée doit étre attribuéeaune augmen-
tation de pression dans le systéme veineux de l'intestin.

Les appareils respiratoire et circulatoire sont également
frappés. Souvent la respiration est accélérée, toujours
tremblotante ; le pouls est petit, accéléré, les veines su-
perficielles variqueuses.

La température, trées élevée dans la premiére phase, s¢
maintient a 40 et méme 41° quand lictére aigu <e

(1) Neyraud, Jowrn. de méd. vét, et de zoot., 1892, p. 401.
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complique d’infection septico-pyohémique - d’infarctus'
gangrencux des reins, comme nous en avons observé
un cas. Généralement, la température baisse considéra-
blement & la seconde période de lictere essentiel, le
sang altéré ne s’hématose plus, les combustions intra-
organiques sont ralenties, le musele empoisonné ne peut
briler le peu d’oxygéne qui lui est présenté. La tempé-
rature tombe a 37°, 4 35, & 34 et méme, dans certains
cas, & 24° au moment de la mort (Cadéac).

Les muqueuses explorables, la peau dépigmentée
prennentune coloration nettement safrance. La conjonc-
tive, la sclérotique, les muqueuses buccale et génitale,
la peau du ventre, des cuisses et de la face interne de
Voreille présentent une teinte jaune caractéristique.

Marche. — Tous ces symptomes se déroulent en quel-
ques jours; la mort arrive rapidement; la guérison est
rare, Le plus souvent, 'animal s’éteint dans le collapsus,
véritablement intoxiqué par la rétention des produits de
dénutrition, I'absorption des poisons élaborés dans son
tube digestif, 'insuffisance de ’hématose (1),

On le trouve couché en cercle dans sa litiere, la téio
enfoncée sous la paille qui n’est pas dérangée; il meurt
sans faire un mouvement.

La marche est tant6t rapide, tantot lente ; elle est en
rapport avec le degré de rétention et d'intoxication”
biliaire. Quandl’obstruction dn cholédoque est compléte,
les animaux sont emportés en vingt-quatre a quarante-
huit heures. Les ictéres caractérisés par une dislocation
de la travée hépatique durent quatre a cinq jours ou
davantage. La mort ne peut alors étre attribuce exclusi-
vement & la rétention de la bile ; celle-ci n’est pas absolue
et les icteres par rétention relative des autres espéces
ou du chien lui-méme ne sont mortels qu'a longue
échéance. Ce sont les troubles des fonctions multiples

(1) Voy. Syndrome Ictére, p. 203, Sémiologie, Diagnostic et Traitement
de l‘Encyclope’die vélérinaire,
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du foie et l'infection générale qui contribuent & amener
la terminaison fatale.

Anatomie pathologique. — On observe presque tou-
jours les 1ésions du catarrhke gastro-duodénal ;la muqueuse
est injectée, tuméfiée, ecchymosée, ulcérée par places,
partout tres friable. Elle est recouverte d’'une couche
épaisse d’exsudat visqueux, rouge brunitre, contenant des
hématies et beaucoup de glohules purulents.

Les premieres portions de 1"iNTEsTIN renferment un
exsudat semblable. Quelquefois méme, l'inflammation
est limitée au duodénum. La muqueuse de cette région
est épaissie, ecchymosée. L’exsudat qui la recouvre ne
differe de celui de la muqueuse gastrique que par la
forme des cellules épithéliales qu’il contient; il renferme
aussi un peu plus de sang. Cette inflammation s’étend
aux canaux de Wirsung, cholédoque et cystique. On
peutalors observer, dansle canal cholédoque,un bouchon
fermant le conduit excréteur, de sorte quele contenu de
la vésicule biliaire ne peut plus étre déversé dans l'in-
testin que par une forte pression qui surmonte ’obstacle,
repousse le bouchon de mucus. D’apres Siedamgrotzky,
ce bouchon peut faire défaut; obstruction est due alors
a une tuméfaction de la muqueuse duodénale et non pas
a celle du canal cholédoque. Exceptionnellement, on ne
trouve aucune altération du tube digestif; la gastro-
duodénite n’a pas précédé lictere ou elle s’est effacée
pendant ’évolution de laffection hépatique. Le cholé-
doque lui-méme est demeuré indemne ; il n’est le siege
d’aucune obstruction, comme en témoignent les vomis-
sements bilieux fréquents, observés pendant 1’évolu-
tion de l'ictere (Weber). Du reste, nous nous sommes
plusieurs fois assuré de la perméabilité du cholédoque
et de ses ramifications.

En outre, le roie est altéré; il est un peu hypertro-
phié, anémié, jaunitre ou brun jaundtre; il est iné-
galement coloré, tacheté comme une noix muscade;

3.
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les cellules sont .infiltrées de fines gouttelettes grais-
seuses, colorées en jaune par du pigment brun granu-
leux. On observe la teinte jaune, surtout au voisinage
de la vésicule biliaire, teinte qui est due a un phé-
nomeéne d’exosmose post-mortem.

En général, le foie est moins coloré que les autres
organes.

La disposition des cellules de chaque lobule, est quel-
quefois bouleversée ; on peut constater une fusion com-
pléte des lobules et 'on ne peut en reconstituer les
limites qu’en s’inspirant de la position des vaisseaux.
Les cellules hépatiques sont petites, altérées, dissociées,
trés écartées les unes des autres, comme par un cedéme
ou une injection hydrotomique (Blanc) (1). Cette altéra-
tion de larchitecture du foie est tres fréquente dans
I'ictére du chien.

Les rriNs sont congestionnés et ecchymosés dans
toute leur étendue. La substance corticale est souvent
brune, friable et présente des infarctus blanc jaunitre,
des foyers gangreneux ou purulents.

Ces infarctus, en voie de ramollissement purulent, sont
parsemés de granulations graisseuses et de points bruns,
ce qui indique le début de leur destruction.

Les tubes uriniferes sont remplis de cellules colorées
en jaune ou en jaune brun. La muqueuse des bassinels
est jaune.

Le poumon, & part sa coloration jaune, est plus ou
moins congestionné et ecchymosé.

La plupart des ganglions lymphatiques sont conges-
tionnés, parfois méme on y observe des hémorrhagies
interstitielles ; ils sont alors tr¢s friables.

Fréquemment la rate n’offre rien d’anormal.

Diagnostic. — La coloration jaune des tissus qui sert
de base pour le diagnostic de I'ictere fait défaut au début

(1) Blane, Communication inédite,
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de la maladie. Ccpendant, on la reconnait quand une
indigestion est suivie de vomissements persistants et
d’une diarrhée sanguinolente ; il est important d’établir
le diagnostic au début, car on a plus de chance de com-
battre la maladie avec succes.

Au bout de trois & six jours, ’erreur de diagnostic est
impossible: la coloration jaune des muqueuses est carac-
téristique.

Si Tictere est du A une lésion (calcul biliuire, néopla-
sie, etc.), la maladie évolue lentement et sans altération
notable des fonctions digestives.,

Pronostic. — C’est une affection tros grave. Autrefois
la guérison paraissait impossible.

Aujourd’hui, 1’évolution de la maladie étant plus
connue, on peut mieux la combattre, surtout ason début.
Si lictére évolue avec rapidité, la mort en est la termi-
naison fatale.

Traitement. — Le traitement doit répondre a trois
indications fondamentales : 1° atiénuer l'inflammation loca-
lisée de la muqueuse digestive; 2° combattre linfection des
voies biliaires; 3° faciliter le rejet des matériaux biliaires
accumulés dans le plasma sanguin.

La dérivation a I'extérieur est trés difficile a obtenir chez
le chien; aussi doit-on recourir au traitement interne.

Les purgatifs ont été tour a tour préconisés et com-
battus. Selon Weber (1), le calomel, administré a faible
dose, produit de bons effets. Les alcalins (eau de Vichy),
donnent aussi de bons résultats. Le salol, le salicylate de
soude fluidifientla bile et exagérent la sécrétion biliaire.
Les lavements froids, le calomel, les iodures alcalins, la
strychnine, déterminent la contraction de la vésicule
biliaire, exaltent le péristaltisme intestinal et aménent
I'expulsion de la bile sécrétée. La résorption d’une

(1) Weber, Considérations sur la jaunisse du chien et son {raitement
(Rec. de méd. vét., 1869, p. 881 et Journ. de U Ecole vét. de Lyon, 1870,

p. 62, 97).
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partie de celle-ci devenant impossible, le foic est privé
des matériaux d’'une sécrition nouvelle, de sorte que la
plupart des cholagogues excriloires sont des agents
dépresseurs de la biligéuie, et exercent dans lictére
hypercholique une action des plus bienfaisantes.
Siedamgrotzky préconise Pemploi dun courant d'induc-
tion pendant dix minutes, deux fois par jour sur l'ab-
domen; il a aussi recommandé lemploi d’'un vomitif.
Une pression sur le conduit biliaire peut donner un
excellent résultat; on peut aussi faire évacuer la bile
par le rein. S'il y a oligurie, les diurétiques, les acétates
de potasse et de soude, le lait, le café, la digitale, sont
indiqués. Dans le cas de faiblesse générale, on emploie
les excitants (éther camphré, arséniate de strychnine).

Rancilla (1), Rivet (2) ont préconisé 'emploi des balles
de plomb du calibre n° 16 et ont obtenu de bons résul-
tats. Les malades doivent ensuite étre placés dans un
endroit bien sec et ils doivent étre tenus chaudement.

Les aliments que les animaux peuvent prendre sponta-
nément doivent leur étre donnés; on supprime les ali-
ments gras ou de difficile digestion.

Les antiseptiques intestinaux, naphtol, salol, benzo-
naphtol, naphtaline, diaphtol, & la dose de deux grammes,
opérent la désinfection du tube intestinal et suppléent &
Vinsuffisance de l'action antiseptique de la bile.

II. — ICTERES INFECTIEUX D'ORIGINE SANGUINE.

SOLIPEDES NOUVEAU-NES.

L’ictere des nouveau-nés a été signalé chez le veau
(Kitt) mais les éléments d’une description nous font

(1) Rancilla, Un traitement original de lictére ches le chien (Rec. de
méd. vét., 1886, p. 409; — Ibid., 1886, p. 579).

(2) Rivet, Traitement de l'ictére du chien par ingestion de balles de
plomb (Rec. de méd vét., 1886, p. 809). — Trashot, De lictére en général et
de celui du chien en particulier (Arch. vét., 1876, p. 4it).
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défaut; nous nous attacherons a étudier ce type morbide
chez les solipédes.

Définition. — C’est une maladie infectieuse pyohémique ou
septicémique, caractérisée par la destruction rapide des
globules rouges du sang, d’oltrésultent lictere et I'hématurie,
les deux principaux signes de cetie infection.

Frappés par la coloration rouge des urines rejetées par
les animaux malades, beaucoup d’auteurs on décrit cette
maladie sous le nom de pissement de sang ; d’autres 'ont
appelée ictére des nouveau-nés. C'ést une affection
enzootique, ordinairement mortelle, dénoncée immédia-
tement par des urines foncées, des battements cardia-
ques trés violents, un affaiblissement considérable des
forces et par la coloration jaundtre des muqueuses.

On l'observe plus fréquemment chez les mulets que
chez les poulains nouveau-nés,

Elle a été étudiée depuis longtemps déja dans les pays
ou l'on se livre & 1’élevage du mulet. En Espagne, Villa-
Roya (1) Va décrite en 1744; en Irance, Carrére (2),
Lévrier (3), Bernadin (%), Lhomme (3), ont publié d’'inté-
ressants travaux sur cette maladie. En Italie on Ia
signalée dés le début du xvin® siécle. Drago en 1852, de
Simone en 1847 et 1864, Chicoli en 1861 et 1864, Gassi en
1864, Pennavaria et Baglieri en 1865, Ortolani en 1877
ont écrit des mémoires sur ce sujet. En Allemagne
Hartmann (6), Dieckerhoff (7), Kitt s’en sont occupds.

Etiologie. — Cette maladie se présente sur les pou-
lains (1 fois sur 10, Levrier ; 1 fois sur 6, Bernadin; 1 fois
sur 20, Lhomme), mais ce sont surtout les mulets qui en
sont les victimes. C'est en effet au sujet du pissement de

(1) Villa-Roya, cité par Delafond.

(2) Carrére, Journ. des vét. du Midi, 1842, p. 336.

(3) Lévrier, Rec. de méd. vét., 1850, p. 967.

(4) Bernadin, Mém. de la Soc. centr., 1850, p. 461.

(5) Lhomme, Journ. des vét, du Midi, 1867, p. 220.

(6) Hartmann, De lictére du poulain nouveau-né (Revue vét., 1881, p. 133).
(7) Dieckerkoff, Die Krankheiten des Pferdes, 1885, p. 863,
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sang, de ’hématurie des jeunes muletons, que les mémoires
cités ci-dessus ont été publiés. Les causes de cette
affection ne sont pas encore bien connues; nous allons
exposer celles que 'on admet chez le mulet.

Lindividu est prédisposé a cette infection en vertu de
Ihérédité. Rainard admet pour la jument une prédispo-
sition & donmner des produits hématuriques. La plupart
des auteurs, Carrére I'un des premiers, incriminent les
alliances contre nature qui abrégent la durée de la ges-
tation (Carrére), ou produisent une anomalie de la crois-
sance de I'embryon. On trouve en effet de nombreux
exemples de juments dont tous les muletons ont péri
d’hématurie et qui, saillies par I’étalon, ont élevé ensuite
parfaitement des poulains.

Bernadin attribue a la mauvaise hygiéne suivie a
Pégard des juments mulassiéres, une part prépondérante
dans V'étiologie du mal; il cite le fait d’'une jument
perdant habituellement ses produits, qui put parfaite-
ment les élever lorsqu’elle fut .soumise régulierement
aux soins de propreté ordinaire ; mais Chicoli I'a vu
sévir sur les produits de meéres bien tenues. Lévrier
prétend que les produits de juments a tempérament
lymphatique, affectées- de maladies chroniques de la
peau (crapauds, eaux-aux-jambes) y sont prédisposés.

La disette des fourrages, les hivers froids et humides
jouent également le ro6le de causes prédisposantes
(Lhomme).

On a également invoqué, comme cause de cette maladie,
le défaut de purgation des jeunes muletons et la post-
évacuation du méconium, les altérations du lait de la
mere.

L’action du froid est elleméme incriminée, sans
preuves a 'appui : Lafosse et Trasbot prétendent que les
muletons qui naissent avant les froids d’hiver y sont pré-
disposés.

Dieckerhoff attribue la maladie a4 une infection spéci-
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fique de la muqueuse gastro-intestinale analogue a la
diarrhée blanehe des veaux.

Généralement eet ictére des nouveau-nés eonstitue
« une eomplication de I'inflammation des veines ombili-
cales et eoineide avee une altération de la plaie qui
suceéde & la chute du cordon ». On trouve alors de la
phlébite ombilicale, de I'hépatite et parfois de la péri-
tonite (Hartmann).

L’ensemeneement de l'urine des reins, du foie et du
sang, a 'état frais, donne des eultures de streptocoques
(Cadéac et Bournay). Cependant les inoeulations du sang
recueilli immédiatement aprés la mort, pratiquées chez
le lapin et le mouton, n’ont donné aueun résultat (Ber-
nadin).

Symptdmes. — Cet ieteére est quelquefois congénital
et ’hématurie elle-méme se montre dés la naissanee.
Ordinairement l’ictéere n’apparait que plusieurs jours
aprés la naissanee et accompagne le pissement de sang,
qui est le premier symptéme apparent (Roynard).

Lhomme, Bernadin ont fait une deseription eomplete
des symptomes présentés par les malades.

L’animal peut étre affecté en naissant, quelques heures
apreés, quelquefois au bout de quatre ou cing jours, mais
rarement plus tard.

Dans le premier cas, le petit sujet nait sans forces; la
station est impossible ou de courte durée: il refuse de
prendre le trayon, et reste comme une masse inerte sur le
sol. Les battements du ceeur sont d'une violenee extréme ;
la respiration est accélérée; la bouche est séche; les
muqueuses sont jaune paille ; ’animal pousse quelques
plaintes; la déféeation est supprimée; il ne tarde pasa
mourir aprés ou sans avoir uriné; l'urine est toujours
sanguinolente.

Danstoutesles autres eireonstances,l’animal, vigoureux
et gai, devient triste; ses jambes trainent sur la sol, il
ne tctte plus; il semble prendre la nourriture avec
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dégout. Ses excréments, normaux au début, deviennent
liquides, diffluents ou mous ; ses muqueuses jaunissent.
1l fait entendre des plaintes, se couche brusquement, se
roule ets’agite avec violencesclon l'intensité des coliques.
Des sueurs, plus oumoins étendues, apparaissent, c’estle
signal de I'épuisement des forces.

Les mugqueuses jaunissent de plus en plis, les batte-
ments du cceur sont tumultucux,le pouls petit et fréquent,
la respiration accélérée. La miction s’effectue tardive-
ment ; Purine, toujours colorée en rouge, présente une
teinte plus ou moins foncée, dont I'intensité est en rap-
port direct avec la gravité du mal.

Ces troubles s’aggravent si la mort doit survenir.
L’animal a les membres froids, il reste finalement étendu
sur la litiére, sans mouvements; quelquefois, des con-
vulsions violentes viennent compléter et terminer le cor-
tége symptomatique.

La guérison s’annonce par un retour progressif du
besoin de téter et des forces musculaires; les batte-
ments du cceur s’apaisent, I'animal expulse en abondance
des excréments jaunitres et mous; la guérison n’est com-
pléte qu’'au bout de douze & quinze jours (Bernadin).

Diagnostic. — L’apparition de la maladie au moment
du part ou peu de temps apres, la faiblesse extréme du
jeune malade, la violence des battements du cceur, la
teinte ictérique des muqueuses et surtout I’émission
d’une urine plus ou moins colorée en rouge et tenant
en dissolution les matiéres colorantes de la bile, tels sont
les signes qui peuvent servir a dépister cette affection. Elle
ne pourrait gudre étre confondue qu’avec Ventérite diar-
rhéique, mais les caracteres des féces et de Lurine
mettent a I'abri de toute erreur.

Pronostic. — Tous les auteurs s’accordent & considérer
la maladie comme trés meurtriere. Le pronostic est
toujours grave; toutefois il y a lieu d’étre moins pessi-
miste si les symptomes restent modérés; lorsque cette
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accalmie relative persiste deux ou trois jours, on est
presque certain de la guérison : « A son minimum d’in-
tensité, rouge sang, ’hématurie, neuf fois sur dix, amene
la mort, quand neuf fois sur dix la jaunisse, sans elle,
guérit. » (Bernadin.)

Anatomie pathologique. — Les tissus ont une couleur
Jaune d'autant plus intense que la maladie a été plus
longue; ils sont imbibés par une sérosité jaune, abon-
dante surtout dans le tissu conjonctif, ce qui leur donne
un aspect flasque et ramolli.

Le ceur parait lavé; il contient du sang en partie
coagulé et présente a sa surface extérieure et dans ses
cavités des taches rouge sombre qui pénetrent la subs-
tance charnue; ces taches se rencontrent aussi sur le
poumon. Dans les gros vaisseaux, le sang est quelquefois
abondant, noir, incoagulé.

L’APPAREIL DIGESTIF présente toujours des lésions:
Ordinairement nulles dans P'estomac, peu intenses sur
Pintestin, elles siegent de préférence sur les glandes
annexes.

L’intestin contient du méconium jaune ourougenoiritre,
quelquefois du mucus jaundtre ou sanguinolent, méme
du sang pur; sa muqueuse est épaissie, infiltrée,
friable ; souvent aussi elle présente un pointillé rou-
geatre ou des stries plus ou moins visibles sur un fond
noirdtre ou plombé.

Le cecum, le colon, le rectum sont remplis de crottins
durs et secs, qui s’opposaient & la marche des matiéres
alimentaires.

La rate est hypertrophiée, parsemée de taches brun
jaundtre; son tissu parait ramolli.

Le FroiE est énorme; il est triplé ou quadruplé de
volume et son poids atteint jusqua 5 kilogrammes (il
pése normalement 1500 & 2000 grammes chez le jeune
poulain).

L’APPAREIL URINAIRE présente toujours des altérations.
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Les reins sont hypertrophiés, noirs, gangrenes {Carnéve)y
leur volume est doublé ou triplé (Lévrier). Du bassinet a
Uextrémité de Lluréthre, la muqueuse offre une teinte
jaunitre. Du sang fluide ou coagulé se trouve quelque-
fois dans les bassinets et les ureteres. La vessic contient
une quantité variable d’urine colorée enrouge,etnefour-
nissant pas de dépot appréciable lorsqu'on la laisse au
repos (Bernadin).

Traitement. — TraiTEMENT PREVENTIF. — Il faut s’occu-
per du petit et de la mere. Commencer par assurer la
propreté absolue de la plaie ombilicale, la panser &
laide de solutions antiseptiques et de poudre d’iodo-
forme, pour éviter toute infection. C'est le meilleur
moyen de prévenir la maladie.

Le jeune animal, poulain ou muleton, qui nait vigou-
reux, doit étre préservé avec soin du froid. L’écurie
doit étre aérée et maintenue a une température
moyenne; il faut éviter les courants d’air. Lhomme a
remarqué aussi que la maladie survient plus facilement
pendant un printemps froid et pluvieux que doux et sec.
L’air pur agitcomme tonique.

Pour la mere, ’hygiéne et 'alimentation sont les deux
points principaux & envisager. Les juments doivent étre
soumises a des soins de pansage réguliers, complets,
et abritées dans des écuries propres : les meres lympha-
tiques doivent tout particulierement attirer 1’attention.

L'alimentation doit étre réguliére et capable de four-
nir : pendant la gestation, les matériaux nécessaires au
développement du feetus; aprés le part, ceux qu’exige
lallaitement ; elle doitsurtout étre nutritive, lorsque ces
deux états existent simultanément chez le méme ani-
mal (jument suitée). Il est bon de joindre aux aliments
verts une bonne ration d’avoine, et aux aliments secs
des farineux en barbotage. Ces substances sont tres
utiles pour les méres anémiques oulymphatiques.

TRAITEMENT CURATIF. — Au début du mal, le traitement
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curatif a consisté surtout dans I'administration de pur-
gatifs doux. Bernadin donwait 40 grammes d’aloés 4 la
mere pour rendre le lait purgatif. Lhomme s’est bien
trouvé de l'usage de la manne grasse dissoute dans le
lait de la meére, et du sulfate de soude; il administrait
ensuite un diurétique léger. Il faut seconder laction des
purgatifs par celle des révulsifs légers : vinaigre, mou-
tarde, etc. Les électuaires sédatifs (camphre), les boissons
mucilagineuses, rétablissent la sécrétion rénale et dimi-
nuent la souffrance.

Pour combattre I'adynamie, on fait usage des toniques
et des amers : saule, quinquina et caféine. On peut aussi
administrer les astringents, alun, etc., pour combattre
I’hémorrhagie rénale.

On lutte contre le refroidissement en enveloppant le
malade dans des couvertures chaudes et en lui adminis-
trant des toniques.

On arréte la diarrhée a laide de la teinture d’opium
(5 gouttes toutes les heures).

Contre linfection, qui est la cause de tous les troubles,
on utilise le diaphtol qui est un antisetique hématique
et urinaire, le salol, le benzo-naphtol qui désinfectent 1'in-
testin et la solution de sublimé corrosif pour asepsier
la plaie ombilicale.

II. — DIABETE SUCRE.

Définition. — C’est une affection grave, incurable,
caractérisée par de la polydipsie, de la polyurie, de la
glycosurie, des troubles oculaires et des troubles nutri-
tifs qui aboutissent au marasme.

Nous ne considérons comme diabétique que 'animal
glycosurique ; la polyurie des animaux ne peut étre assi-
milée au diabéte insipide ou diabéte constitutionnel de

I’homme.
Le diabéte sucré existe chez tous les animaux ; il est
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quelquefois symptomatique de troubles nerveux, mais il
est géncralement 1ié 4 des altérations du foie; le diabéte
pancréatique, facile & déterminer chez le chien par la
dépancréatisation, n’a pas été constaté cliniquement,

Considérations générales. — Avant d’étudier le dia-
béte chez les divers animaux, nous résumerons les
diverses opinions qui ont été émises au sujet de sa pa-
thogénie.

Le passage du sucre dans les urines a d’abord été
considéré comme le résultat d’'une maladie du rein,
puis comme un trouble de la digestion. On admettait
que chez les diabétiques tout I'organisme était chargé de
matieéres sucrées passant dans 'urine, qui en conservait
plus que le sang.

Dumas, Boussingault, Liebig ayant démontré que
les substances féculentes se transforment en glycose
sous l'influence d'une sorte de diastase inconnue, la for-
mation du sucre dans I'appareil digestil était donc ex-
pliquée, normale; son passage dans les urines était seul
considéré comme un phénomeéne morbhide. Le sucre
formé dans lintestin n’y était pas détruit par une fer-
mentation plus avancée et passait dans l’urine, d’aprés
Bouchardat. Pour d’autres auteurs, Mialhe en particu-
lier, ce sucre n’était pas décomposé complétement dans
le sang et son exces passait a travers le rein.

En 1848, Claude Bernard, découvrant la fonction gly-
cogénique du foie et montrant que la glycose est en-
tierement formée dans cet organe, jetaitun jour nouveau
sur la pathogénie du diabéte.

L’affection grave, caractérisée surtout par la présence
du sucre dans les urines, devait porter sur organe
chargé de fabriquer ce sucre, c'est-a-dire sur le foie.

La fonction glycogénique du foie s’exagére-t-elle, il y
a hyperglycémie et le sucre en excés dans I'organisme
est éliminé par les voies chargées de lexcrétion des
produits impropres a la vie, c’est-a-dire surtout par le
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rein, le sucre ne pouvant circuler dans lorganisme qu’en
solution.

Mais quelle est la cause de cette hyperglycémie ?

La fonction glycogénique est commandée par les
centres nerveux. Vers le bec du calamus scriptorius existe
un centre frénateur de la glycogénie, et dans la moelle,
vers la quatriéme paire cervicale, existe un centre excita-
teur de cette méme fonction.

Si le centre frénateur est aboli, il y a hyperglycémie,
comme l'ont montré Claude Bernard, puis Chauveau et
Kauffmann.

11 peut donc y avoir deux sortes de diabéte sucré : 'un
d’origine nerveuse, ’'autre résultant d'une altération des
éléments du foie chargés d’élaborer la glycose.

Les observations cliniques en médecine humaine sont
venues compléter les données physiologiques. On a cons-
taté que, chez les diabétiques, le pancréas est plus ou
moins altéré ; son volume est considérablement réduit
dans certains cas; dans d’autres, cet organe présente
une ou plusieurs tumeurs entravant ses fonctions physio-
logiques.

Comme, d’autre part, le foie paraissait tantot altéré,
tantdt sain, on a cru que le pancréas joue un réle im-
portant dans ’hyperglycémie et von Mering et Minkowski
ont, les premiers, déterminé le diabéte grave chez les
animaux par lextirpation du pancréas. Minkowski,
puis Thiroloix, Lancereaux, Lépine, ont montré que
le pancréas a deux scécrétions bien distinctes: l'une
se déversant dans lintestin par le canal de Wirsung;
Pautre, dite sécrétion interne, passant dans 'appareil cir-
culatoire et réglant la formation ou labsorption du
sucre dans l'organisme, soit en délruisant ou en favori-
sant la destruction du sucre dans le sang comme le
pense M. Lépine {ferment glycolytique), soit en agissagt
sur les centres nerveux présidant a la fonction glycogéni-
qgue, soit enagissant sur les éléments du foie cux-mncémes.
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Chauveau et Kauffmann se sont attachés & montrer
Iinfluence du systéme nerveux sur Ihyperglycémie ; ils
admettent que la sécrétion intcrme du pancréas agit
surtout sur les centres nerveux frénateurs quelle excite
4 la facon de l'acide carbonique qui stimule les centres
inspirateurs dans les mouvements respiratoires. Si cct
excitant est détruit, les centres frénateurs ne fonec-
tionnent plus, d’ou hyperglycémie par défaut de modé-
rateur des fonctions du foie. Si les centres frénateurs
sont détruits, il y a également hyperglycémie par un
meécanisme analogue.

Chauvcau et Kauffmann rapprochcent ainsi le diabeéte
nerveux du diabete pancréatiquc.

Toutefois ces auteurs reconnaissent que lc ferment
pancréatique agit dircctement sur les éléments glandu-
laircs du foie.

Or, il cst difficile dc préciser si telle cause agit plutot
sur le foie lui-méme que sur le systéme nerveux qui le
commande; la physiologie de cet organe cst assez mal
connue ; les échanges ct les sécrétions multiples qui
s’accomplisscnt dans ses éléments glandulaires ne sont
pas encore détecrminés d’'unc facon absolue. Tout ce que
I'on sait, c’est que, dans le foie, il se passe une foule de
phénomenes physiologiques et chimiques presque inex-
tricables. Il cst donc possible que lasécrétion du pancréas
agissc sur les cellules hépatiqucs, leur soit indispen-
sable pour leur bon fonctionnement dans P'élaboration
modérée du sucre. Ce qui le prouve, c¢’est que le foie est
directcment atteint dans le diabéte; cet organe cst cons-
tamment altéré, chez nos animaux domestiques du moins.

Tous les auteurs (Schindelka, Dieckerhoff, Heiss, Saint-
Cyr, Thiernesse), signalent la congestion, la dégénéres-
cence graisseuse, muqueuse ou la cirrhose du foie, unc
teinte jaundtrc, marbréc,répondant un peua la descrip-~
tion d’'un foie infecté. De plus, Thicrnessc signale I'inté-
grité du pancréas et du systéme nerveux. Nous savons
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aussiqu'il est impossible de déterminer la glycosurie chez
un sujet atteint de dégénérescence graisseuse du foie 3 la
suite d'une intoxication par Parsenic ou le phosphore.
Dans les cas rapportés de diabete sucré chez les ani-
maux, le foie est atteint de dégénérescence graisseuse
excessive et, vers la terminaison fatale de la maladie, il
n’y a presque plus de glycosurie : le foie ne fonctionne
plus.

Nous sommes donc porté & croire que le diabeéte
sucré est déterminé, souvent, du moins, chez nos ani-
maux, par une dégénérescence graisseuse du foie. En
effet, au début de l'affection, le foie est envahi par la
graisse, mais ses éléments sont encore indemnes; ils
réagissent en transformant cette graisse en sucre qui est
éliminé, d’ou glycosurie, diabéte sucré. Mais la graisse
afflue toujours, se localise dans le foie par une affinité
inconnue ; elle finit par détruire les cellules elles-
mémes qui ne peuvent plus réagir pour la transformer
en sucre, ce qui explique la faible teneur en sucre des
urines vers la fin de la maladie. Le foie ne pouvant plus
fonctionner, ne pouvant plus se défendre, I'animal
meurt. Il est done vrai de dire,avec Claude Bernard, que
pour étre diabétique il faut se bien porter, c’est-a-dire
que le foie doit avoir conservé ses fonctions. C'est ce
qui légitime notre description du diabéte avec les mala-
dies du foie.

Etant donnés ces renseignements physiologiques et
cliniques, on voit que I’étiologie du diabéte est encore
peu connue, variable suivant les cas.

Toutefois, on peut admettre que le diabéte sucré est
une affection du foie, peut-étre aussi du pancréas ou de
ces deux organes ensemble, plus ou moins influencés
par le systéme nerveux.

Nous allons l'étudier successivement chez tous nos
animaux domestiques.
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I. — SOLIPEDES.

Etiologie. — Diaire nfpaTique. — Le diabétle sucré
du cheval se révéle par des signes cliniques a peu prés
semblables 4 ceux du diabéte de U'homme. Polydipsie,
polyurie, glycosurie, amaigrissement, troubles oculaires,
cataracte, pas un sympléme important ne fait deéfaut.
Cest alors le diabéte hépatique ; nous l'appelons ainsi
parce que le foie seul est altéré; la glycosurie est, chez
ces malades, le signe essentiel, prépondérant; on ne peut
le rattacher & aucune maladie aigué ou chronique.

Ce diabéte a été observé deux fois par Heiss (1) et
une fois par Dieckerhoff (2). Dans ces trois cas, l'affec-
tion s’est promptement terminée par la mort. Le foie
était toujours hypertrophié, jaune mastic, congestionné;
les muqueuses jaunes, ictériques; le pancréas et le
systéeme nerveux sains (Dieckerhoff), ce qui porte a
penser que ce diabéte avait une origine hépatique.

DiaBETE syMpTOMATIQUE: —- Toutes les aulres obser-
tions de glycosurie se rattachent au diahéte symptoma-
tique. Ni troubles nutritifs, ni troubles oculaires dans ces
tas; on n'aurait jamais soupconné le diabéte si 'on
n’avait rencontré du sucre dans les urines. Cette glyco-
surie symptomatique est liée a des troubles du systéme
nerveux provoqués par des maladies du cerveau ou de la
moelle.

Ce diabéte symptomatique, signalé par Petrosino (3), a
¢té attribué par Hering (4) & la gourtne ou aune affection
cérébrale; cette étiologie est justifiée en raison de la
situation qu’occupent les cenlres glycogéniques.

Ge trouble du systeme nerveux est quelquefois sous

(1) Heiss, Adam’s Wochenschr., 1888,

(2) Dieckerhofl, Berlinér Thierarstl. Wochensehr., 1892,
(3) Perosino, Giorn. di vet., 1854.

(%) Hering, Repertor., XVI, p. 179.
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la dépendance d’'une maladie infecticuse ou du surmenage,
comme dans les cas relatés par Delprato et portant sur
six chevaux d'une méme écurie, surmenés, mal nourris,
qui rejetaient une urine dont la teneur en sucre était
de 1,25 p. 100.

Mais ce n’est pas la, a vrai dire, du diabéte, c’est un
défaut de nutrition traduit par de la glycosurie déter-
minée, soit par le défaut de nutrition, soit par des poisons
microbiens, & la facon de la glycosurie déterminée par
les agentsthérapeutiques agissantsur les centres nerveux,
tels que I’éther, le chloroforme, la morphine.

La paraplégie, connue sous le nom de congestion de la
moelle (Trasbot), d’hémoglobinémie paroxystique, est une
cause de glycosurie. Rueff (1) a publié un cas de glyco-
surie observé chez un cheval atteint de paraplégie;
Vurine avait un poids spécifique de 1052 et renfer-
mait 5,85 p. 100 de sucre. Mouquet (2) a observé un
fait analogue : 'urine contenait 4,01 p. 100 de sucre.

La glycosurie résulte, dans ces cas, d'une excitation ou
d'une inhibition des centres glycogéniques; c’est un
diabéte symptomatique des lésions nerveuses; la présence
du sucre dans l'urine n’est qu'un élément accessoire de
la maladie.

Symptomes. — Le diabéte sucré est caractérisé par
de T'essoufflement, un amaigrissement rapide, de la fai-
blesse, des troubles de la nutrition. Le poil est terne, les
muqueuses sont ictériques ou rosées, l'appétit capri-
cieux, la respiration normale, le pouls un peu accéléré
(54pulsations); la fiévre estintense d’aprés Heiss (39 a 41°),
faible ou nulle d’aprés Dieckerhoff (37°,8). Dans tous les
cas, il y a polydipsie intense; les malades peuvent ingé-
rer trois A cinq fois plus d’eau qu’a I'é6tat normal, jusqu’a
55 litres d’eau par jour; la polyurie est excessive,

£ (1) Ruefl, Repertor., 1867.
(2) Mouquet, Rec. de méd. vét., juillet 1893, p. 412.

CapEac. — Path. interne. — 111, &
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l'urine est claire, jaunatre, a réaction neutre, etrenferme
toujours du sucre en quantité notable; on en a trouvé
de 3,62 & 3,75 p. 100 en moyenne.

Les troubles oculaires se manifestent trente a qua-
1ante jours apres le déhut des symptomes ; le cristallin
devient opaque; la cataracte diabétique est double, en
général, chez le cheval comme chez 'homme. Dans le
cas observé par Dieckerhoff, le cheval était déja aveugle,
de sorte quil n’a pu rattacher, d’'une facon certaine, les
lroubles oculaires au diabéte. On peut voir apparaitre de .
la conjonctivite, des ulcéres cornéens. Toutes ces altéra-
tionssontdues, d’aprés certains auteurs, a I'imprégnation
des tissus parle sucre. Finalement, ’amaigrissement est
excessif, le sucre est en moins grande quantité dans les
urines et le malade meurt.

Marche et terminaison. — La marche est constamment
progressive et la terminaison fatale. L’amaigrissement
est de plus en plus manifeste, ’animal tombe dans le
marasme le plus absolu et meurt au bout de sept a
huit semaines, malgré les meilleurs soins.

Diagnostic. — Pour établir le diagnostic, on se ba-
sera sur les symptomes polydipsie et polyurie, qui
portent a examiner les urines et a y rechercher le sucre.
L’amaigrissement progressif, la faiblesse, ’essoufflement
et les troubles oculaires viennent confirmer ce dia-
gnostic. '

Pronostic. — Le prouostic est trés grave, étant donncs
Iinefficacité du traitement et la marche progressive et
rapide de la maladie. 1l est aggravé en ce sens
que le régime du cheval est un régime essentiellement
féculent et que I'on ne peut ici, comme chez 'homme,
donner un régime rationnel, ce qui explique peut-étre
Iévolution plus rapide de la maladie chez le cheval que
dans I'espéce humaine,

Anatomie pathologique. — Les lésions déterminées
par le diabete sont assez mal connues chez le cheval. Dans
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les trois cas signalés par Heiss et Dieckerhoff, le foie est
congestionné, hypertrophié, jaundtre, et, d’apres cette
description extérieure, tout porte & croire qu'il ya de la
dégénérescence graisseuse. Mouquet (1) a constaté la
cirrhose. Les autres organes sont sains, sauf les yeux. 11
y a en effet des traces de cataracte diabétique, des
ulceres cornéens dus & une imprégnation de ces tissus
parle sucre.

En outre, les tissus, en général,sont émaciés, le cadavre
est dans un état de maigreur extréme. Dieckerhoff si-
gnale également un peu d’ascite.

Quant aux cas ou le diabete est symptomatique, les
lésions varient suivant les causes primordiales de I'affec-
tion; tantot on trouve les lésions habituelles de la para-
plégie, tantot celles d'une intoxication quelconque.

Traitement. — Il est illusoire; on ne peut soigner nos
animaux comme I’homme ;il est impossible de modifier
le régime d'une facon convenable; les reconstituants
échouent généralement. Toutefois, au début, on es-
sayera les cholagogues, l'acide salicylique, le salicylate
de soude, le bicarbonate de soude, le benzo-naphtol, le
salol qui, en s’éliminant par le foie, peuvent agir favora-
blement sur ses fontions comme antiseptiques, le foie
paraissant infecté, ou mieux peuvent agir directement
sur les éléments du foie et favoriser la formation du
glycogéne.

S'il y a fievre, on emploie acétanilide, 'antipyrine (ce
dernier médicament passe pour avoir donné de bons
résultats chez 'homme) ; il agit également sur la cellule
hépatique, favorise la formation du glycogéne et arréte
un peu la tormation du sucre. Les ferrugineux sont indi-
qués. Jong (2) dit avoir obtenu la guérison d’un cheval
atteint de diabéte sucré en administrant chaqueé jour
85 centigrammes de codéine.

(1) Mouquet, Rec. de méd. vét., 1894, p. 231,
(2) Jong, The veterinarian, mars 1892.
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Toutefois, si la maladie ne s’améliore pas, il est avan-
tageux de livrer les animaux & la boucherie si leur état
le permet ; sinon on expose le propriétaire 3 des frais
inutiles : I’animal est incapable de travailleret est destiné
a périr au bout de quelques semaines.

Quand le diabéte est symptomatique, il faut combattre
la cause primitive.

II. — BOEUF.

Le diabéte sucré a été rarement observé chez le beeuf;
nous n‘en connaissons qu'un seul cas signalé par
Darbas (1). Il existe chez cet animal un diabéte sympto-
matique, d’origine nerveuse, compliquant souvent la
fitvre vitulaire (Nocard, Saint-Cyr et Violet) (2).

Etiologieet pathogénie.— A.D1ABETE ESSENTIEL. — L'étio-
logie et la pathogénie de cette affection chez le beeuf
sont absolument inconnues. On ignore la marche exacte
de la maladie; aucune autopsie n’a été faite, et c’est
par analogie que nous considérons cette affection comme
hépatogeéne, étant donnée la conservation des fonctions
du systéme nerveux chez le malade observé.

B. DiaBiTE SsyYMPTOMATIQUE. — Pour cette affection,
létiologie et la pathogénie sont un peu plus claires.
L’animal atteint de fievre vitulaire présente des 1ésions
des centres nerveux, médullaires et cérébraux, 1ésions
capables d’inhiber les centres frénateurs de la glyco-
génie et de déterminer de la glycosurie.

Symptomes. — Dans le cas signalé par Darbas, le
malade adulte présentait de la polyurie, surtout pen-
dant le travail; il s’arrétait toutes les cing ou dix mi-
nutes, rejetait une faible quantité d’urine, légérement
ambrée, renfermant du sucre en assez forte quantité,a en

(1) Darbas, Revue vét., 1890, p. 357.
(2) Saint-Cyr et Violet, Traité d’obstétrigue.
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juger par le précipité d’oxydule de cuivre obtenu dans
la réaction qualitative du liquide.

Les conjonctives étaient rosées, mais la maigreur était
trés prononcée.

Marche. — Durée. — Terminaison. — La marche sem-
blait progressive. L’auteur n’a pas remarqué d’autres
symptomes de laffection, mais ’animal soumis a I’en-
graissement n’a pas augmenté de poids, malgré le repos
et un appétit ordinaire.

I fut sacrifié pour la boucherie dans la crainte de le
voir périr.

Diagnostic. — On se base surtout sur la polyurie,
la présence de sucre dans les urines et ’état général du
malade.

Divers symptdmes ordinaires peuvent venir compléter
le tableau pathologique de cette affection. -

Quant au diabéte symptomatique, on tient compte des
symptémes consécutifs des affections qui peuvent le
déterminer, telles que : fievre vitulaire, paraplégie, em-
poisonnement, etc., ete.

Pronostic. — Le pronostic doit toujours étre considéré
comme grave, aen juger par l'observation de Darbas et
par la gravité de la méme maladie chez le cheval.

Si le diabéte est symptomatique, le pronostic varie avec
affection primordiale.

Anatomie pathologique. — Darbas n’ayant point fait
'autopsie de son malade, on ne peut dire quels étaient
les organes 1ésés; de plus, le diabéte étant déterminé par
les lésions multiples, il est impossible de présumer le
sidge des lésions. Cet animal était bien nourri et soumis
1 une hygiéne convenable.

Traitement. — Le traitement semble encore plus
llusoire que chez le cheval; nous conseillerons I'abatage
1u sujet pour la boucherie, en cas de diabéte sucré.

Si le diabéte est symptomatique, on traitera le sujet
Yapres les signes fournis par I'affection primitive.

4.
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1. — CHIEN.

Chez le chien, le diabéte sucré est mieux connu; il est
du reste beaucoup plus fréquent que chez le cheval et
le beeuf.

Cependant Frohner n’en a rencontré que quelques cas
sur quarante mille chiens qu’il a observés.

Etiologie et pathogénie. — L’étiologie de cette affec-
tion est encore trés obscure.

Toutes les observations cliniques suivies d’autopsie
ne font entrevoir quun diabéte hépatique. Thiernesse,
Saint-Cyr, ayant étudié soigneusement chacun un cas
de cette affection, n’ont rien trouvé d’anormal dans les
cenfres nerveux, si ce n’est une atrophie et une stéatose
de la glande pituitaire (Thiernesse) (1) ; le pancréas était
également sain. Seul, le foie était sensiblement altéré;
blanc jaunatre, il était atteint de dégénérescence grais-
seuse interstitielle, avec envahissement des cellules hé-
patiques. Dans 'observation de Saint-Cyr (2), le foie était
hypertrophié, jaune, diversement nuancé, couvert de
bosselures formées par le tissu hépatique lui-méme; en
un mot, ce foie était atteint de dégénérescence mu-
queuse, caséeuse et graisseuse, et fortement conges-
tionné.

Frohner et Schindelka rapportent chacun deux cas ou
les1ésions étaient également localisées au foie. Franzen-
burg (3) signale également un cas de cette affection avec
deégénérescence graisseuse du foie.

Friedberger et Frohner (4! ont obtenu le diabéte sucré

(1) Thiernesse, Ann. de méd. vét., 1851, p. 393.

(2) Saint-Cyr, Journ. de I'Ecole vét. de Lyon, 1870, p. 3t3, — Sechmitt,
Wochenschr. fur Thierheillunde, 1863,

(3) Franzenburg, Berliner Thierarztl. Wochenschr., juin 1895,

(4) Frohner, Monatshefte fiir praktische Thierheilkunde, 1892 p. 149. —
Schindelka, Monatshefte fir praktische Thierheilkunde, 1892, p: 132,
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en faisant ingérer une grande quantité de sucre a un
sujet d’expérience. Le régime pourrait donc étre incri-
miné dans certains cas, mais, les I¢sions portant surtout
sur le foie, le diabéte sucré du chien doit étre considéré
comme un diabéte hépatogéne.

On ne trouve, dans les observations cliniques, aucun
cas de diabete sucré rapporté & des lésions nerveuses ou
pancréatiques.

Cependant le diabéte pancréatique peut exister chez le
chien, attendu que von Mering, Minkowski, Thiroloix,
Lancereaux, etc., ont déterminé ce diabete expérimen-
talement, par I'extirpation du pancréas, sans qu'on
puisse I'imputer au choc opératoire; mais c’est un dia-
bele expérimental; on ne connait chez le chien au-
cun fait clinique de diabéte sucré d’origine pancréa-
tique.

Ensomme, chez cet animal comme chez le cheval, nous
croyons que le diabéte sucré est surtout d’originc hépa-
togéne, tout en reconnaissant qu'une lésion du pan-
créas, une alimentation spéciale, ou une altération ner-
veuse sont capables de le déterminer (1).

Symptomes. — La symptomatologie ressemble beau-
coup a celle de la méme affection chez I'homme. L'un
des premiers cas de diabéte sucré reconnus chez cet
animal n’a pas été découvert par le vétérinaire, mais
par le propriétaire, qui avait été frappé de l'analogie
des troubles observés sur son chien avec ceux d’'une
personne de sa connaissance morte du diabéte. sucré
quelque temps auparavant (U. Leblanc) (2).

En général, 'animal est agé, trés gras au début; il
sessouffle vite, boit beaucoup et présente de la po-
lyurie. !

La présence du sucre dans les urines est un caractére

(1) Haltenhoff, Zeitschr. fir vergl. Augenheilkunde, 1884, — Schiilz et

Jternbing, Ibid., 1887.
(2) U. Leblanc, Clin. vét., 1851,
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constant; il y a glycosurie; Iurine est jaundtre, filante,
sirupeuse, de densité supérieure & la normale (1055 a
1060); elle renferme de 3,2 a 7-8 et 12 p. 100 de sucre;le
malade mange beaucoup, mais n’engraisse pas; a la fin
il maigrit, présente des troubles oculaires, dela diarrhée,
de la cataracte double, des ulceres cornéens. Schindelka
a constaté de 'hémiplégie ; animal tousse quelquefois
et meurt dans le coma diabétique.

Au début, ily a quelquefois de la fievre, la température
rectale s’éléve au-dessus de 39°, niais, en général, 'ani-
mal présente de 'hypothermie ; vers la fin de la maladie,
sa température tombe a 37°-37°,2.

Les féces sont plus ou moins fluides, spumeuses et
ont une odeur infecte.

Les battements du cceur sont forts, le pouls accéléré,
petit.

Marche. — Durée. — Terminaison. — La marche de
I'affection est plus lente que chez le cheval, mais plus
rapide que chez I'homme. Un chien diabétique vit de
quatre a huit mois s’il est bien soigné; il vivrait davan-
tage si le régime était bien choisi et le traitement suivi
régulierement. Toutefois l’animal est incapable du
moindre effort de telle sorte qu’on conserve seulement
les chiens d’agrément; la marche de l'affection est pro-
gressive et d’'une durée relativement courte. L’animal
meurt dans un état de maigreur extréme, dans le coma,
avec hypothermie, ne rejetant presque plus de sucre
dans ses urines.

Diagnostic. — Les symptomes : essoufflement, polyurie
et polydipsie mettent immédiatement sur la voie; la
présence du sucre dans les urines confirme le diagnostic
complété ensuite par les autres symptomes : fizvre au
début, amaigrissement, troubles oculaires, etc.

Pronostic. — Le pronostic est toujours trés grave,
mais cependant moins que chez le cheval. Un régime
rationnel ne guérit pas le malade; mais il améliore
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considérablement son état. Les observations que nous
connaissons n'ont pas abouti & la guérison ; 'affection a
eu constamment une marche progressive ; I'animal est
resté utilisable, mais il est plus facile & soigner que
le cheval et son existence peut étre prolongée quelque
peu.

Anatomie pathologique. — Les 1ésions portent principa-
lement sur le foie qui est constamiment hypertrophié; il
est plus dur, déformé, tuméfié dans toute son étendue; ses
bords sont épais, arrondis; sa couleur est jaunitre ou
rosée; il est friable et s’écrasc entre les doigts; il a subi
la dégénérescence graisscuse dans tous les cas, et sou-
vent la dégénérescence muqueuse, caséeuse, ou une
sorte de nécrose; la capsule de Glisson est épaissie et
sclércuse.

Les corps thyroides sont atteints de dégénérescence
graisseuse dans quelques cas, mais le pancréas et le sys-
téme nerveux n’ont jamais rien présenté d’anormal.

Le cadavre est émacié ctla graisse semble s’étre con-
centrée vers le foie.

Les troubles oculaires sont constants; il v a cataracte,
ulceres cornéens. Friedberger et Frohner signalent méme
un décollement de la rétine; la peau est seche.

Schindelka a observé, dans un cas, une hypertrophie
prononcée de la glande thyroide et Frohner une insuffi-
sance de la mitrale.

Traitement. — Il faut d’abord modifier le régime, en
le rendant essentiellement animal : ne donner aux ma-
lades que de la viande maigre, cuite ou grillée. Ensuite
faire prendre des cholagogues en les variant le plus pos-
sible. On donnera du salicylate de soude, du salol, du
bicarbonate de soude sous forme de sel ou d’eau miné-
rale (Vichy, Carlsbad).

Ajoutons acela le grand air, mais dans un lieu sec en
évitant de surmener 'animal.

La fievre, si elle existe, sera combattue par de 'anti-
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pyrine, Comme boissons, on ordonnera aux malades les
eaux minérales sus-indiquées.

III. — CONGESTION DU VOIE.

La eongestion du foie est physiologique; cet organe
peut se dilater d'un tiers de son volume. Elle devient
pathologique par son intensité et sa durde. Nul organe
n’y est plus prédisposé : le foie recoit normalement une
quantité considérable de sang de deux sourees différentes,
dont I'une n’est pas soumise & Vinfluenee directe du
ecur; d’autre part, le sang en sort par.des veines dépour-
vues de valvules, ¢'est-a-dire dans lesquelles le reflux
se fait avec la plus grande faeilité. Il faut ajouter a
cela, la lenteur de circulation (3 millimétres par seeonde
environ),la grande variabilité dans la quantité de liquide
nutritif, pour se rendre facilement compte des conditions
qui déterminent une eongestion anormale.

Ses lésions, sa pathogénie font reconnaitre une conges-
tion aetive et une econgestion passive; cliniquement, ces
deux types sont trés mal définis ; ils ne peuvent étre dia-
gnostiqués. En décrivant la congestion chez les solipédes
et ehez les carnivores, nous tiendrons compte de cette
division classique dans la mesure du possible.

I. — SOLIPEDES.

Etiologie et pathogénie.—A.ConGEsTION AcTIVE. — L'irri-
tation toxique de la eellule du foie, les troublesvaso-dila-
tateurs et les traumatismes de ecet organe résument
I’étiologie de ee proeessus (1).

Les principes toxiques contenus dans les fourrages alté-
rés, moisis, irritants, fermentescibles ou riches en essences,

(}) Blakeway a trouvé chez un fwtus de jument un foie congestionné du

poids de 22 livres, qui avait empéché la parturition et nécessité I'embryoto-
mie (Ann. de méd. vét., 1887, p. 48).



CONGESTION DU FOIE. il

sont mis en liberté dans I'estomac et Uintestin; ils pas-
sent directement dans la veine porte ; ils produisent un
afflux de sang dans le foie et souvent une hépatite.

La congestion du foie est souvent organisée par une
dilatation du systéme vaso-moteur hépatique (Guzzoni) (1).
Ce phénomene s’observe, semble-t-il, plus communément
dans les climats chauds que dans les climats tempérés; il
paraitengendré par lesmarches forcées, pendant les grandes
chaleurs, par les courses rapides, par les exercices trop
violents, trop énergiques ou trop prolongés [Hamon], (2),
C. Leblanc (3), Reynal (4)], immédiatement apres wun
repas copieux (Trasbot) (5).

Les traumatismes (Jacob) (6), les coups de pied (Perrin),
de corne, etc., les chutes dans les brancards produisent
la congestion du foie et la polyurie par exagération de
la fonction uréogénique.

B. CongEsTIoN PassivE. —Le foie est & juste titre regardé
comme un diverticule de 'oreillette droite ; il se remplit
de sang et tend toujours & suppléer & I'insuffisance de la
circulation de retour.

Ce retentissement des maladies cardiaques sur le foie
n’est pas général : tant que le ceeur droit est sain, le foie
est intact; le cceur droit dilaté, insuffisant, détermine
fatalement la congestion passive du foie (foie cardiaque)
et une cirrhose sus-hépatique (Voy. Endocardite).

La péricardite, la myocardite, la dégénérescence graisseuse
du cceur et toutes les cardiopathies, caractérisées par une
faiblesse du cceur, provoquent, & échéance variable, la
congestion passive du foie.

(1) Guzzoni, Sur les désordres circulatoires du foie ches les animavs
(Arch. de méd. vét., 1878).

(2) Hamon, Dict. de H. Bouley et Reynal,

(3) C. Leblanc, Rec. de méd, vét., 1839, p. 733, v

(4) Reynal, art. Mavapies pu roie du Dict. de H. Bouleyet Reynal, t. Vif,

. 163, | )
p (3) Trasbot, Soc. centr., 1893, p. 52, teaduction de Friedberger et
Frohner, p. 252.

(6) Jacob, Journ. de méd. vét. prat., 1831, p. 319,
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Les affections chroniques du poumon (emphyséme, cir-
rhose), des plévres (hydrothorax) (Adam) (1), atteignent la
circulation du ceeurdroit et engendrent le foie cardiaque.

L'embolie de U'artére hépatique (Wright) aboutit au méme
résultat.

Les inaladies infectieuses (pneumonie) (Adam), les
maladies parasitaires du foie provoquent également la
congestion de I'organe.

Altérations anatomiques. — Dans la congestion active,
le foie est grossi, lourd, fortement coloré. Sa consis-
tance est homogéne ; elle est un peu friable. Sa section
est rouge foncé, parsemée d’ecchymoses et de foyers hé-
morrhagiques ;ceux-ci occupent principalement le voisi-
nage de la capsule; les hémorrhagies sont fréquemment
sous-capsulaires et siégent dans le lobe moyen (Voy. Rup-
ture). Chez les sujets morts d'une maladie aigué, le foie
est mou, friable, comme cuit;il est a la fois congestionné
et dégénéré.

A Texamen microscopique, on remarque la réplétion et
la dilatation des vaisseaux radiés. Les cellules hépatiques
sont gonflées et chargées de granulations pigmentaires.
Dans la congestion passive, les altérations du foie passent
par diverses étapes. Cet organe est d’abord lourd et son
parenchyme violacé. A la coupe, on voit le sang veineux
coulerabondamment;laveine centrale est dilatée,obstruée
par un caillot; elle présente une teinte foncée : la péri-
phérie de chaque lobule offre une teinte claire corres-
pondant aux espaces portes.

Ces variétés de teinte donnent au foie un aspect mar-
bré bizarre, qui le fait désigner sous le nom de foie mus-
cade. Quand cette lésion est au début, la stase sanguine
est localisée au centre des lobules hépatiques. Chaque
veine sus-hépatique présente une ectasie centro-lobulaire ;
elle est entourée d’une petite zone de capillaires gorgés

(1) Adams, Rec. deméd. vét., 1888, p. 685,



CONGESTION DU FOIE. 73

de sang qui rejoignent les irradiations des veines sus-
hépatiques voisines.

Quand la congestion passive est ancienne, elle se
complique de sclérose ; I'organe est plus ferme ; il est le
siege de végétations fibreuses qui, trés abondantes sous
la capsule, se poursuivent sous forme de travées dans les
lobules.

Aumicroscope, on constate encore la méme ectasie centro-
lobulaire, mais elle estplus étalée, plus diffuse; les cellules
hépatiques sont aplaties, allongées parallelement aux
vaisseaux radiés, infiltrées de granulations graisseuses
et de pigments hématiques.

Elles sont presque totalement dépourvues de proto-
plasma et n‘ont plus de noyau. Ce processus va rare-
ment plus loin chez le cheval.

Symptémes. — L’histoire clinique de la congestion
aigué du foie est complétement & reprendre.

On a, jusqu’a présent, confondu I'hyperhémie active
avec la rupture du parenchyme hépatique, généralement
due a une altération dégénérative (dégénérescence amy-
loide, dégénérescence graisseuse).

Les sicNEs PHYSIQUES pathognomoniques de I'augmen-
tation de volume du foie ne sont pas appréciables.
Weber (1) signale cependant une atgmentation de la
surface de matité du foie. Grace a ce signe, il a pu dia-
gnostiquer la congestion de cct organe. Les résultats
donnés par cette exploration, chez les solipédes, sont loin
d’étre mathématiques; les troubles fonctionnels les plus
significatifs n’ont pas été recherchés. Cependant la con-
gestion aigué du foie produit un exces de bile et l'icterc ;
elle augmente Uexcrétion de 'urée et engendre la polyurie
(Perrin).

Ce sont les modifications de l'urine qui renseignent
le mieux sur I’état de la circulation hépatique.

1) Weber, Bull. de la Soc. centr., 1893, p. 55.
CapgEac. — Path. interne. — III. b
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Les symptdmes rationnels qu'on a signalés, tels que
tristesse, abattement, marche incertaine, téte portée bas
et agitée de temps a autre de mouvements brusques et
irréguliers, paupiéres demi-closes, conjonctive rouge,
coliques légeres, sourdes, mais persistantes, décubitus
du cété gauche, tremblements, voussure des reins, n’ont
qu'une importance secondaire.

La congestion passive diminue la fonction uréogé-
nique: l'urée baisse, comme l’a montré Iexpérimenta-
tion; des pigments biliaires ou anormaux ne sont pas
rares dans les urines. L’ascite accompagne fréquemment
ces troubles.

Diagnostic. — Le diagnostic de la congestion active
n’est pas encore possible. La congestion passive peut
étre soupconnée quandl’animal est affecté d'une maladie
du ceur, des poumons; elle devient certaine si ces di-
verses maladies se sont compliquées d’ascite.

Traitement. — ConcEsTion AcTIVE. — Elle doit étre trai-
téepar la saignée, les purgatifs et les dérivatifs. On laisse
I’animal en liberté dans un box et dans une tranquillité
complete. La diéte et les purgatifs salins préviennent le
retour de cet accident.

ConGEsTION PAsSIVE. — 11 faut utiliser la digitale pour
renforcer le cceur, la ponction abdominale pour faire
disparaitre I'ascite (1).

II. — CIIIEN.

Etiologie et pathogénie. — La congestion artérielle est
provoquée par une inflammation ou par une intoxication
gastro-intestinale ; elle est relativement rare.

La congestion veineuse est trés commune; elle est déter-

(1) Anacker, Thierarzil., 1877. ~ Zundel, Dict. de Hurtrel d’Arboval,
t.1, p. 913. — Bouléy et Reynal, Dict., t. VII, p. 160. — Friedberger el
Frohner, Pathol., p. 253. — Leclainche, Précis de pathol. vét., p. 80. —
Brun, Bull. de la Soc. de méd. vét. prat., 1888,
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minée par les altérations valvulaires, les maladies du
ceur, du péricarde, du poumon ou des plévres.

Lésions. — Le foie est hypertrophié, lourd; sa con-
sistanee est plus ferme, son aspect tacheté (foie mus-
cade). Tantot les veines sus-hépatiques sont dilatées et
gorgées de sang, tantot elles sont épaissies et envoient
des trabéeules fibreuses dans la direction des eapillaires.
Le parenchyme est sclérosé et ne présente autour de la
veine sus-hépatique que des cellules dégénérées; des
travées fibreuses eirconserivent des territoires qui ont
pour centre un ou plusieurs espaces porto-biliaires.
Quand la sclérose est trés ancienne, la surfaece du foie
devient irréguliére et granuleuse par suite de la rétrac-
tion du tissu conjonetif qui rend les lobules hépatiques
saillants.

Symptomes. — Impossible de'diagnostiquer I’hyper-
hémie du foie par I'exploration directe.

Les troubles fonctionnels peuvent seuls l'indiquer :
Un ictére léger, des symptomes de catarrhe gastro-intes-
tinal, des pigments biliaires dans l'urine, établissent son
_existenee. On doit toujours la soupconner quand le sujet
jest atteint d’une affeetion aneienne du cceur, du péri-
carde, du poumon ou des plévres. L’ascite s’ajoute sou-
vent & la eongestion chronique du foie et aux altérations
vasculaires qui 'ont déterminee. '

Traitement. — Combattre la cause provocatriee, désin-
fecter l'intestin, favoriser I’élimination des produits
toxiques, sont les prmmpales indications a remplir.

On diminuera le travail du foie a l'aide des purgatifs
salins, fréquemment répétés. Les antisepliques (benzo-
naphtol, naphtol, naphtaline, salol, ete.), les diurétiques
(lait, pariétaire, sels de nitre, ete.), favorisent également

la déplétion de cet organe (1).

'(i) Jong Miller, Die Krankheiten, 1893.
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IV — HEMORRHAGIE HEPATIQUE.

(Rupture du foie.)

Définition. — L’hémorrhagie du foie est caractérisée
par la destruction d’une portion du parenchyme hépa-
tique, la production d’'une tumeur sanguine accompa-
gnée du soulévement de la capsule de Glisson et tres
souvent de la déchirure de cetie énveloppe. Hémorrhagie
et rupture sont deux faits connexes; ces accidents sont
fréquents chezle cheval, peu étudiés chez le heeuf, rares
chez les autres animaux.

Chez le chien,la rupture a été observée par Vatel (1);
Panimal paraissait enragé; le foie était ramolli et le
lobe droit déchiré. Cet accident n’est pas trés rare;
le sang épanché et coagulé pénétre sous la capsule, la
souléve et laisse apercevoir une poche sanguine. La
capsule de Glisson est quelquefois rupturée et le tissu
hépatique du voisinage est infiltré et hémorrhagique.
Quelquefois le sang s’enkyste et forme une tumeur volu-
mineuse, sphérique, entourée d’une capsule de consis-
tance cartilagineuse (Briichmiiller).

Chez les especes aviaires,les hémorrhagies hépatiques
mortelles sont presque toujours sous la dépendance de la
tuberculose (2).

Chezle heuf, Stubbe a observé, chez des vaches maigres,
des infarctus hémorrhagiques d’abord miliaires, de cou-
leur rouge foncé, puis de plus en plus grands et atteignant
trois & quatre centimeétres de diamétre. Ils détruisent la
substance . propre du foie et laissent & leur place des
dépressions formées par du tissu conjonctif cicatriciel.

L’origine microbienne de ces infarctus est démontrée

(1) Vatel, Journ. méd. vét. prat., 1827, p. 498, — Rec. de méd. vét.
prat., 1828, p. 373.
(2) Cadiot, Bull. de la Soc. centr,, 1803, p. 59.
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par la présence de bactéries dans le tlssu propre du
foie, Selon Stubbe (1), ces microbes, venus de lintestin,
arrivent dans le foie par le systéme porte, et leur mi-
gration s’opdre a la faveur des lésions intestinales
chroniques, fréquentes chez les vaches dgées.

SOLIPEDES.

La déchirure porte généralement sur le lobe droit et le
lobe moyen, tandis que le lobe gauche est respecté [Du-
puy (2), Lorge, Mathis (3)].

Cette localisation de I’hémorrhagie tient certainement
au mode de distribution du sang:l’artére hépatique, qui
se détache a angle droit du tronc celiaque, arrive directe-
ment dans le lobe droit qui supporte ainsi, le premier,
tout le choc de la tension artérielle et de 'impulsion
cardiaque.

Etiologie et pathogénie. — Ce sont les états patholo-
giques de ’organisme qui en sont les causes essentielles.
Les maladies du foie et du ceur pr(éparent la rupture des
vaisseaux hépatiques. ’

La dégénérescence amyloide (4), la dégénérescence
graisseuse (5), les hépatites parenchymateuses et les con-
gestions de cet organe (6), les embolies de artére hépa-
tique (7), les infarctus hémorrhagiques, les stases sanguines
procédant d'affections chroniques du cceur, diminuent
la résistance des parois vasculaires ou fontdépasser la

(1) Stubbe, Ann. de méd. vét., 1862, p. 97.

(2) Dupuy, Journ. de méd, vét. théor. et prai., 1830, p. 2. — Dupuy et
Prince, Rec. de méd. vét., 1830, p. 121. — Leblanc, Journ. de méd. vét,
prat., 1830, p. 379.

(3) Pierre a cependant constaté la rupture de tout le lobe gaucheﬂen
méme temps que celle du lobe droit (Rec. de mém. et observ. sur Uhygiéne
et la méd, vet. milit., 1892, p. 606).

(4) Caparini, Bollet veter. Napoli, 1880, — Johne, Sdchs. Jahresber., 1818
— Rabe, Hannov. Bericht, 1883-84.

(5) Siedamgrotzky, Sdichs. Jahresber., 1871.— lulien, Journ. des vét. milit.,
1874, p. 330, — Gowing, Recuezl 1874, p. 330. — Adam, cité par Dieckerhofl.

(6) Zundel, Journ. de I'Ecole vét. de Lyon, 1858.

(1) Wright, The Veterinar., 1846.
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limite de leur élastieité et prédisposent ainsi aux
ruptures.

L'oblitération partielle de la veine porte (Pierre) peut
rendre ee trone insuffisant pour évaecuer le sang apporté
par les veines mésaraiques, favoriser la congestion et la
rupture du foie.

C’est en eongestionnant ou en atrophiant les é1éments
essentiels du foie que les intoxieations phosphorées, arse-
nicales,les tumeurs (sarcomes, carcinomes) (Briickmuller),
les épanehements pleuraux, Vemphyseme pulmonaire
intense, le charbon, la septicémie et la plupart des mala-
dies générales aigués ou chroniques provoquent la
rupture du foie.

Les corps étrangers (balles de graminées, fétus de paille)
qui pénétrent dans le foie a travers le duodénum et la
eapsule de Glisson sont aussi des eauses d’hémorrhagies.

Les 1ésions morveuses (Mathis) (1), tuberculeuses, les
angiomes (Trasbot) (2), produisent le méme effet. Quand
ees causes internes ont rendu I'organe hépatique friable,
des eauses traumatiques, regardées a tort eomme déter-
minantes, produisent ees accidents. On les voit, en effet,
se manifester a la suite de chutes (3), de sauts, de coups
sous 'abdomen pendant les eoliques, d’efforts vio-
lents (4), de choes, de eompressions, de percussions
violentes, de perforation des parois abdominales et de
blessures du foie.

On peut voir cependant la rupture se produire quand
I'animal est resté longtemps au repos; I'engraissement et
les ferrugineux forcent la résistanee des vaisgeaux quand
ceux-ei sont altérés; la déehirure survient quelquefois

(1) Mathis, Journ. de VEcole vét. de Lyo}z, 1884, p. 570.

(2) Trasbot, Soc. centr., in Recueil, 1876, p. 738, — Prietsch, Sdchs.
Bericht, 1889, p. 63. — Lemke, Milit. Zeitschr., t. 1, 1890, p. 479. —
Fischken, Arch. fir Veter., 1890.

(3) Weber, Soc. centr., 1883 — Camille Leblanc, Recueil, 1855, p, 849.
— Causse, Journ. des vét. milit., 1865, p. 385.

(4) Friend, Trasbot.
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pendant la convalescence de la pleuropneumonie conta-
gieuse (1). Dans un cas, la déchirure du foic et du pancréas
a étérapportée a une exostose partant de la seiziéme ver-
tébre dorsale et s’avancant dans la cavité abdominale
au voisinage de la quatorzieme et quinziéme vertébre
dorsale qui étaient soudées et hérissées de petites exos-
toses,

Anatomie pathologique. — L'hémorrhagie est hépatique
ou abdominale.

L’hémorrhagie hépatique est limitée au parenchyme et
consiste enun ou plusieurs foyers hémorrhagiques de la
grosseur d’'une noisette ou du poing, quelquefois de la
téte d’'un enfant (Lorge) (2), faisant saillie & la surface
de Torgane; ces foyers tranchent par leur coloration
noire sur la teinte blanche de la capsule de Glisson.

Le volume du foie est quelquefois considérablement
augmenté ; il peut peser 15 kilogrammes (Schmeltz),
17 kilogrammes (Lorge), 33 kilogrammes (Trasbot) ; son
tissu propre est foncé, ramolli, friable, jaune paille ou
d’une teinte gris pile; il est réduit en bouillie ou en
une sorte de magma résultant de sa désagrégation
mécanique par I’hémorrhagie interstitielle et le mélange
de ses éléments avec ceux du sang.

La déchirure du foie est plus ou moins grande; elle
porte sur lune ou lautre des faces de lorgane,
quelquefois elle comprend toute son épaisseur. On peut
observer des déchirures multiples; les bords de chacune
d’elles sont nets et lisses, dilacérés ou frangés et réunis
par un caillot.

Parfois on trouve les foyers hémorrhagiques dans la
trame de l'organe, entre les lobules ou bien entre le
tissu lui-méme et la capsule de Glisson. Roell (3) les a

(1) Milet, Rapport, 1891, in Jakresbericht uber Leistungen, 1892.

(2) Lorge, Ann. de méd. vét., 1888, 121,

(3) Roell, cité par Guzzoni, Revue vét., 1879, p. 87. — Schmeltz, dun.
de méd, vét., 1867, p. 267,
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toujours rencontrés dans le parenchyme qui, déchiré.
en ces points, avait en général subi la dégénérescence
graisscuse. L’enveloppe du foie est parfois détachée du
tissu heépatique (1) sur une certaine ¢lendue, et soulevée
en forme de bourse contenant une quantité variable de
sang liquide ou coagulé. Cette bourse incisée montre un
caillot stratifié, ce qui prouve que 'hémorrhagie a étd
intermittente.

Trasbot (2) a trouvé la capsule de Glisson décollée
presque entieroment et le foie déchiré du cdté gaucho
sur une ¢tendue de 15 centimétres.

Ces tumeurs sanguines sont constituées par des caillols
sanguins et des détritus de tissu hépatique; le sang farcit
le parenchyme ; il est thrombosé dans les vaisseaux avoi-
sinants et forme également des coagula dans les ca-
naux biliaires.

Ces hématomes sont quelquefois trés volumineux et
forment de grosses tumeurs sous-péritonéales (Rivolta).
IIs renferment jusqu'a deux litres de sang coagulé, noir
foncé; le tissu hépatique, au pourtour, est mou, friable,
sanieux, tandis que les autres parties du foie sont
exsangues (Julien) (3). En général, le sang, aprés avoir
soulevé le revétement séreux, en provoque la rupture et
s’épanche abondamment dans la cavit¢ abdominale (4).

La déchirure se produit gcénéralement sur la face
convexe et prés du bord inférieur du foie; parfois, on
rencontre plusieurs déchirures; les lobes droit et moyen
sont le siege de ruptures étendues (Lorge):le lobe droit
peut présenter une rupture de 6 4 7 centimeétres de long
sur 3 a 4 centimeétres de large (Mathis), communiquant
avec d’autres plus profondes. On y observe des hémor-

(1) Causse, Journ. vét. milit., 1863, p. 197.

(2) Trasbot, Soc. centr., 1893, p. 49,

(3) Julien, Journ. des rét. milit., 1874, p. 330.

(4) Benjamin et Nocard, Recueil, 1876, p. 832. — Hamont, Journ, des »ét.
du Midi, 1839, p. 152,
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rhagies fle divers dges : des caillots rouges, bruns, brun
ocreux, jaunes, presque tous situés sous la capsule.

Quelquefois méme la guérison survient par résorption
du caillot et sclérose de la capsule de Glisson, dont
I'épaisseur peut atteindre 3 millimétres. Quand la cica-
trisation de I’hémorrhagie primitive s’opere, il se produit,
dans le voisinage, des hémorrhagies mortelles paree que
Uétat pathologique de I'organe s’oppose a la guérison
définitive.

Dans le cas de maladie de ceeur, on constate surtout
des infarctus hémorrhagiques qui ont toujours une dis-
position conique, a base dirigée vers la périphérie; ils
ont une coloration en rapport avec leur dge et devien-
nent le point de départ d’abceés a la suite d’infections
ultérieures. ‘ '

Symptomes. — Généralement, 'hémorrhagie du foie
n'est annoncée par aucun signe précurseur. Exception-
nellement cet accident est précédé d’ictére, de douleur
a la pression du foie, de constipation, de difficulté des
mouvements, de coliques passagéres. L’animal se couche
avec précaution, et se reléve au bout d’un certain temps;
en accomplissant ces différents mouvements, il fait
entendre une faible plainte. Debout, il parait somnolent,
reste fiché au sol, les quatre membres rapprochés, le dos
un peu voussé et la téte tombante (Trasbot) (1). Puis les
symptomes de ’hémorrhagie interne apparaissent : pouls
filiforme, battements du cceur violents, muqueuses
piles, rein raide, ventre quelquefois un peu ballonné
(Causse) (2).

La déchirure du foie s’accuse encore par un agran-
dissement de la matité hépatique ; Weber (3) a plusieurs
fois vérifié ce fait par 'autopsie.

Certains chevaux ont des cedémes des extrémités et du

(1) John Field et Spooner, cités par Guzzoni, Revue véf., 1879,
(2) Causse, Journ. des vét. milit., 1865, p. 193.
(3) Weber, Soc. centr., 1893, p. 55.

5.
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fourreau (Weerz) (1) ; la peau et les extrémités se refroi-
dissent; ils offrent des poussées de sueurs, avec anxiété,:
dilatation de la pupille, amaurose, pirouettement des
yeux, tremblements convulsifs des muscles de 'encolure
[Mistre (2), Trasbot (3)], chute et mort.

Cette terminaison survient ordinairement dans les-
pace de cinq a dix heures; elle peut se faire attendre
plusieurs jours. Quelquefois I’hémorrhagie s’arréte ot les
symptémes s’atténuent, 'animal se rétablit, mais le sang
remplissant de nouveau les vaisseaux les fait bientot
éclater : unc hémorrhagie mortelle se produit. Dieckerhoff
a obscrvé la guérison d’un cheval, mort ensuite d’une
grthrite traumatique et chez lequel, il a constaté les
lésions d’une rupture ancienne du foie.

I’hémorrhagie lente du foie peut se compliquer de
pneumonie, par thrombose des vaisseaux pulmonaires
(Leblanc); elle peut coexister avec l'entérile et la périto-
nite.

Diagnostic. — La pileur excessive et subite des
muqueuses la fait reconnaitre, mais on la confond avec
la rupture d’un anévrysme, d’'un lymphadénome, avec la
leucocythémie ou avec une hémorrhagie engendrée par
cette maladie. ,

Traitement. — Dieckerhoff recommande de tenir
l'animal tranquille, de favoriser la défécation. A linté-
rieur, on peut avoir recours aux hémostatiques (tannin,
perchlorure de fer, seigle ergoté). On peut tenter lesinjec-
tions sous-cutanées d’ergotine qui donne de la tonicité
aux vaisscaux et les empéche dc sc rompre en méme
temps qu’elle facilite la coagulation du sang (Guzzoni). Si
la faiblesse est grande, il faut utiliser le camphre, 'éther,
et 'alcool.

(1) Weerz, Repertor., Heft 1, 1888, p. 13.
(2) Mistre, Journ. des vét. du Midi, 1855, p. 520.
(3) Trasbat, Journ. de U'Ecole de Lyon, 1855, p. 295.
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V — HEPATITES.

Sous le nom d’hépatites, nous décrivons toutes les
inflammations du foie, diffuses ou circonscrites, aigués
ou chroniques, parenchymateuses ou conjonctives.

Nous les grouperons sous quatre chefs : 1° hépatite
parcnchymateuse ; 2° hépatite infectieuse (nécrose nodu-
laire); 3° hépatite suppurée (abces du foie); 4° périhépa-
tite; 5° hépatites chroniques (cirrhoses du foie). Dans cette
classification, nous faisons abstraction des inflammations
parasitaires dont I’étude est renvoyée a la fin du chapitre,
conformément a la méthode que nous avons adoptée.

ARTICLE 1. — HEPATITE PARENCHYMATEUSE,

(Atrophie jaune aigué. — Ictére grave.)

Nous appellerons hépatite parenchymateuse, atrophie
jaune aigu¢ du foie, ictére grave, un ensemble d’états
morbides aigus caractérisés par la destruction rapide
du protoplasma des cellules hépatiques et la perte de
leurs fonctions.

L’hépatite parenchymateuse fait pendant & la néphrite
parenchymateuse. Au reste, ces deux processus sont
associés ici : 'altération de la cellule hépatique se com-
plique de Vinsuffisance de la perméabilité des reins.
Cette affection, niée ou mise en doute par beaucoup
d’auteurs, s’observe chez le cheval, le bxuf, le chien;
nous ne Yavons pas rencontrée chez les autres animaux
indépendamment de lintoxication par le lupin.

1. — SOLIPEDES.

Etiologie. — L’hépatite parenchymateuse est tantot
primitive, tantdot secondaire. La forme primitive cst
rare et son étiologie incertaine. Nous avons vu lictere
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grave se développer spontanément chez un cheval isolé
etlaissé au repos le plus complet. Haubner et Franzen
Pont vu se manifester chez des animaux nourris de foin
provenant de piturages inondés. ,

On voit quelquefois ’hépatite apparaitre, comme une
preumonie, 4 la suite d'un refroidissement (Zundel) (1).
Parfois, les causes qui lui donnent naissance demeurent
complétement inconnues.

L'hépatite secondaire est trés fréquente. On la voit
compliquer 1a septicémie, la fivre typhoide, la fievre puer-
pérale, Vhémoglobinurie ou paraplégie, etc. Elle fait alors
partie intégrante de la description clinique et anatomio-
pathologique de ces maladies.

Symptomes. — Le début est brusque, soudain; on
constate des frissons généraux, des tremblements
intenses accompagnés de fievre; le sujet est triste,
abattu ; la téte est lourde, les yeux ternes, la conjonctive
injectée ; on n’apercoit pas encore de coloration icté-
rique. La démarche est faible, chancelante, la fatigue
extréme. L’appétit est nul, la soif persiste et cependant
Panimal  n'urine presque pas ou ne- rejette qu'un
liquide épais, rouge brundtre, peu abondant, et albu-
mineux. On ne tarde pas & voir apparaitre quelques
coliques plus ou moins intenses qui se montrent quel-
quefois d’emblée; le sujet gratte continuellement le sol
et regarde son ventre d'un air inqliiet ; il ne se couche
pas; les coliques paraissent plus vives au moment des
efforts de défécation; les matieres rejetées sont diar-
rhéiques et décolorées. Les battements cardiaques sont
violents, le pouls petit, les sueurs abondantes. .

Le ventrc est sensible & la pression, mais pas plus
dans les parties antérieures que vers les postérieures;
on ne constate pas de douleur bien prononcée du coté
droit (Zundel).

(1) Zundel, Journ. de UEcole vét. de Lyon, 1858, p. 4bé.
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Cette phase préictérique peut persister deux a trois jours.
Auboutde ce temps, ou dés le commencement, on observe
les signes d’une conjonctivite, d'une gastro-entérite avec
ictére; on peut remarquer des signes d’altération du sang
dénonccs par des épistaxis et une tendance al’anasarque
(Perrin et Pesas, Barbe) (1).

L’intensité de l'ictére n’est nullement proportionnée a
la gravité de la maladie; ce symptdme demeure station-
naire ou diminue sous l'influence de la destruction des
cellules hépatiques, d’ou résulte la suppression de la
sécrétion biliaire.

Les symptomes nerveux paraissent constants; ils con-
sistent habituellement dans un état de tristesse, de som-
nolence et de coma. Certains auteurs ont observé des
accés de vertige, d'agitation ; mais ces signes font
souvent défaul.

La fievre persiste jusqu’a la fin de la maladie; elle
n'offre rien de typique : tantot 1égere (38°,5-39°), tantot trés
intense (40 a 41°5); la température est .basse quand
I'intoxication biliaire domine la scéne, ¢levée quand les
lésions organiques inflammatoires et l'infection sont
prépondérantes.

Marche. — Terminaison. — La marche de ces sortes
d’hépato-néphrites est trés rapide. Nous avons vu un
cheval périr en six jours et un autre en huit jours; la
durée de la maladie dépend du degré de perméabilité
rénale qui, tantot retarde, tantdt accélére l'intoxication.
La guérison est possible; elle est toujours annoncée par
la désobstruction de l'appareil rénal et par I’émission
d’une -abondante quantité d’urine; elle devient moins
foncée et ne renferme plus d’albumine.

Perrin et Pesas ont décrit un cas d’ictére trés grave
caractérisé par une conjonctivite, un léger engorgement

(1) Perrin et Pesas, Revue vét., 1891, — Richard, Soc. centr.', 1887,
p. 486. — Dupuy, Malaria des chevauz en Sénégambie (Hec. de méd. vét.,
1888, p. 534).
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du boulet, du chémosis, une épistaxis témoignant d’une
altération du sang et d’'une tendance & I’anasarque, avec
tremblements musculaires. Ces auteurs rapprochent cette
affection de la fidvre bilieuse infectieuse observée par
Richard dans le Haut-Sénégal.

Ce cas d’ictére trés grave, qui s’est terminé par la
guérison, semble appartenir aux ictéres pléiochromiques,
procédant d’'une destruction considérable de globules
rouges et de leur transformation en pigment biliaire. Le
cas d’ictére observé'par Lebeau s’est compliqué de canitie
temporaire du coté gauche de la téte jusqu’a la base de
I'oreille. Les poils de cette région, devenus entiéerement
blanecs, ne reprirent leur coloration normale que trois
mois apres. Barbe (1) a constaté un cas d’ictére compliqué
d’anasarque et de chute du rectum chez une jument.

Anatomie pathologique. — Macroscopiquement, le foie
offre un aspect homogéne, une couleur jaune d’ocre; il
parait exsangue. A la section, il s’écoule peu de sang, les
lobules hépatiques sont confondus ou peu distincts; la
consistance est diminuée et ne résiste pas a la pression.
A TVexamen histologique, on constate que les cellules
hépatiques sont chargées de granulations albumineuses et
graisseuses ; les contours des cellules sont mal dessinés :
elles sont atrophides et irrégulidres par places, ou
offrent une tuméfaction trouble. Les réactifs colorants ne
décelent plus de noyau. On peut rencontrer quelques
cellules rondes dans les espaces portes.

Le foie du cheval mort en six jours d’hépatiteparenchy-
mateuse avec ictere, sans autre altération,présentait une
dégénérescence graisseuse prononcée des cellules hépa-
tiques, régulierement répartie dans ’ensemble de chaque
lobule ; quelques cellules avaient subila fonte granuleuse
et le noyau demeurait incolore, méme sur les prépara-
tions faites immédiatement aprés la mort.

(1) Barbe, Soc. centr., 24 décembre 1891, p- 641.
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Les rE1xs sont volumineux, friables, piteux, anémiés a
la périphérie ; les pyramides sont injectées; 1'épi-
thélium tubulé a subi la désintégration granulo-grais-
seuse. Les tissus sont congestionnés comme dans les
intoxications; le sang se coagule mal, comme dans les
maladies compliquées d’asphyxie et de septicémie.

Diagnostic. — L'ictére grave se distingue cliniquement
de la fievre typho'z'de par labsence de larmoiement, et
surtout par sa non- contaglon la fievre typhoide se pro-
page rapidement & un grand nombre de sujets Qune
méme écurie; l'ictére grave sévit isolément; les cas en
sont rares.

On peut confondre cette hépatite primitive avec la
lupinose. L'intoxication par le lupin détermine les mémes
symptémes et les mémes altérations. Les renseignements
fournis par le propriétaire sur le mode d’alimentation du
sujet malade permettent d’établir rapidement le dia-
gnostic différentiel.

La différenciation de Ventérite et de Dhépatite est
souvent fort difficile a faire, les coliques offrant souvent
les mémes caractéres dans les deux maladies ; mais la
teinte ictérique des muqueuses, la présence de pigments
biliaires dans les urines, font reconnaitre 'hépatite paren-
chymateuse.

Pronostic. — Le pronostic est trés grave ; I'hépatite
parenchymateuse se termine généralement par la mort.
Sa gravité est toujours jugée par la persistance ou la
suppression de la miction. Les sujets qui n’urinent
pas succombent promptement aux poisons apportés par
la veine porte, a la bile encore sécrétée par les parties
saines du tissu hépatique, aux substances extractives qui
remplacent 'urée que la cellule. hépatique altérée ne
peut plus élaborer. L’oligurie, l'urémie et les infec-
tions microbiennes se greffent sur cet ensemble de
troubles fonctionnels et précipitent le dénouement fatal.

Traitement. — La médication antiseptique et la médi-
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cation diurétique sont les plus propres & conjurer les
divers accidents.

A lintérieur, on administre du benzo-naphtol, de la
naphtaline, du crésyl pour diminuer la quantité des
poisons intestinaux, du calomel pour faciliter Pexcrétion
biliaire.

Blaine préconise le bol suivant :

Calomel .... ....oiiviiiiieniianiinieees 4 grammes.
Sulfure d’antimoine.........coevevoecees 8 -
Y R O O L R o OGNS © o AL o IO s I 12 —
Mélasse ..... 5 TR ATE3 ) XYY+ Gl (s WeE] s s (SN (6 oWl Q. S.

Les diurétiques diminuent la toxicité du sang et
déchargent le foie des poisons qu’on ne peut détruire.
Proscrire les frictions d’essence de térébenthine, les
applications de vésicatoires; ces médicaments sont plus
ou moins absorbés et hatent l'intoxication en la com-
plétant.

II. — BOEUF.

Etiologie. — L'hépatite parenchymateuse ou ictere
grave du beeuf est une affection rare, presque inconnue.
Delage l'a observée; Eletti 'a vue succéder a la fievre
aphteuse, Callot & une alimentation abondante et & une
température élevée. Cruzel 'attribue aux travaux pénibles,
4 la chaleur et & une nourriture intensive.

Symptémes. — L’appétit diminue, le poil se pique,
I’animal maigrit ; il est triste, faible; on peut constater
des mouvements désordonnés, de la stupeur, de la sali-
vation, des grincements de dents et de l'ictére (Delage) ;
les conjonctives sont parfois trés jaunes; la constipation,
marquée au début, est remplacée par une diarrhée fétide.
L’animal reste constamment couché; il se léve pénible-
ment; 11 présente des tremblements intermittents,
parfois suivis de sueurs (Beauvais); il marche len-
tement, le dos vouté et inflexible. La température
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reclale est normale ou au-dessus de la'normale aprés
quelques jours de maladie.

L’affection évolue en six a dix jours; elle se termine
généralement par ’épuisement et la mort.

Anatomie pathologique. — Le foie est énorme. « Son
volume est quelquefois double de celui qu'il présente
normalement. Les doigts enfoncent dans son tissu
comme dans un fromage mou. Le parenchyme hépatique
est représenté par une bouillie de couleur lie de vin,
répandant une odeur infecte. La capsule de Glisson est
¢paissie ; elle ressemble a une feuille de parchemin. La
vésicule biliaire est énorme et remplie d’un liquide
brundtre tres foncé. » (Beauvais.) Les autres organes sont
sains.

Traitement. — On peut utiliser chezle beeuf les mémes
agents antiseptiques et cholagogues que chez le cheval (1).

III. — CHIEN.

Etiologie. — L’hépatite parenchymateuse est générale-
ment secondaire ou consécutive a diverses intoxications ou
ades infections analogues a celles qui engendrent l'ictere.

Anatomie pathologique. — Le. foie est souvent hyper-
trophié, jaunatre,  surface parsemée de foyers du volume
d’une lentille ou d’un haricot dans lesquels le parenchyme
est ramolli. La coupe est jaune safrané; la consistance
est molle, les lobules sont bouleversés ; les cellules sont
tuméfiées, dégénérées; le centre du lobule est vert
rougedtre ; la périphérie, blanc jaundtre (Frohner) (2).

Les reins sont enflammés; le sang est souvent altéré;
le cceur présente des ecchymoses.

(1) Delage, Hépatite simulant la rage (Journ. des vétér. du Midi, 1838,
p. 67). — Eletti, Ann. de méd. vét., 1837, p. 359. — Callot, Rec. de méd.
nét., 1880, p. 336. — Beauvais, Contribution & l'étude des maladies du foie
chez les animauz domestiques (Revue vét., 1894, p. 497).

{2) Frohner, Berliner Thierarstl. Wochenschr., 189%, n° 38.
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Symptémes. — On constate de lictere cutané généra-
lisé, de I'anurie ou de 'oligurie (car toutes les fonctions
hépatiques et rénales sont troublées), de la fievre et un
abattement extréme ; la température atteint 40 ou méme
41°; le pouls est fort, irrégulier, fréquent, les muqueuses
injectées, la respiration pénible ; l'appétit est nul; on
constate une diarrhée fétide ; le ventre est douloureux a
la pression.

L’évolution de la maladie est trés rapide ; I'oligurie qui
indique la suppression de la fonction uréogénique est un
signe des plus graves ; 'animal est emporté apres quelques
jours de souffrances, et la cause de sa mortn’est souvent
révelée que par l'examen macroscopique et surtout
microscopique du foie.

Traitement. — Les antiseptiques, les diurétiques et les
excitants sont les principaux agents thérapeutiques qui
doivent étre utilisés pour combatire cette maladie.

ARTICLE Il. — HEPATITE INFECTIEUSE,

(Nécrose nodulaire.)

I. — BOEUF.

Cette affection est caractérisée anatomiquement par la
production dans le foie du beeuf de nodules durs, secs,
légerement proéminents, jaunatres, constitués par du
tissu hépatique nécrosé (1).

Etiologie. — L’origine microbienne de cette maladie
est démontrée par la présence dans le sang et dans le
tissu propre du foie d’'une bactérie encore mal définie,
quon peut assimiler au microbe de la nécrose. Les
microbes qui provoquent cette destruction ‘du tissu

(1) Le foie infectieux s’observe chez la plupart des Solipédes morts d’une
maladie aigué; cette altération est constante chez les chevaux qui ont
succombé a une maladie infecticuse. Cette forme d’hépatite est, chez ces
animaux, une lésion banalc.
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hépatique viennent de l'intestin, de l'utérus, ou d’un
processus de suppuration et de gangréne.

D’aprés Stubbe (1), les microbes venant de l'intestin
arrivent dans le foie parla veine porte et leur émigration
‘s'opére a la faveur de lésions intestinales chroniques,
fréquentes chez les vaches dgées. Jusqu'a présent, il n’a
pu reproduire, par l'injection, dans la veine porte, de
cultures pures de ce microbe, les lésions qu'il lui a
attribuées.

Fadyean (2) a également constaté que la cause de la
nécrose est une végétation bactérienne. Sur huit cas
qu’il a observés, il a mis en évidence, dans cinq cas, des
bacilles longs et minces (3).

L'infection hépatique d’origine utérine parait trés
fréquente; Berndt (4) a observé quinze cas d’hépatite
nodulaire chez des vaches parturientes ou venant de
véler.

Les mammites suppurées et gangreneuses se compliquent
d'une hépatite centro-lobulaire, caractérisée macrosco-
piquement par un foie énorme, rouge brique, dur et
presque exsangue (Blanc).

Les agents septiques élaborés dans la plupart des pyrexies
provoquent des altérations du foie connues sous le nom
de foie infectieux, caractérisées par la dégénérescence et
la mortification des cellules hépatiques.

Les toxines élaborées dans le tube digestif, pénetrent
dans le foie par le systéme porte et engendrent ces
mémes lésions.

Anatomie pathologique. — Le foie offre une teinte
brunétre, rougeétre, ou blanc verditre, jaunitre quand

(1) Stubbe, Rec. méd. vét., 15 aoit 1892, p. 525 et Clin, vétér., 1892,
. 74,
i (2) Fadyean, Berliner Thierarztl. Wochenschr., 1892, p. 379. '
(3) Hamilton, chez un mulet, a observé une nécrose bactérienne caracté-
risée par des coeci dans les branches de la veine porte (Journ. of comp.
»Pathol. and Therap., 1891, t. IV, p. 148.
(4) Berndt, Berliner Thierarstl. Wochenschr., 1895.
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il y aictere. Sur ce fond se détachent des nodules net-
tement délimités, saillants, jaundtres, brundtres, avec
tendance au gris sale. Ces ilols crémeux sont toujours
plus durs que la substance hépatique. Leur coupe est
réguliére ; elle est complétement dépourvue de foyers de
ramollissement et de travies conjonctives.

Ces nodules, regardés autrefois comme des tumeurs
vraies, sont exclusivement composés de tissu nécrosé.
On y trouve une substance amorphe, homogene, parsemée
de molécules, de noyaux plus petits qu'on ne Ppeut
colorer, ce -qui contraste avec la coloration facile des
noyaux du tissu sain. Plus tard on constate, & la péri-
phérie du foyer, une infiltration leucocytaire et une
hypertrophie fibro-plastique - (Fadyean). Les leucocytes
émigrent dans les parties nécrosées qui sont trans-
formées en tissu granuleux, ce qui donne au tissu
nécrosé sa consistance particuliere.

Peu a peu, la substance propre du foie est détruite et
remplacée, conme dans les infarctus hémorrhagiques,
par des dépressions formeées de tissu conjonctif cicatriciel
(Stubbe).

Symptomes. — Selon Berndt, les symptémes de I'hépa-
tite nécrosante sont toujours identiques, de sorte que le
diagnostic en est facile quand on en a observé quelques
cas. Chez les vaches qui viennent de véler, 'appétit est
diminué, les mouvements sont difficiles, la respiration
est accélérée, dyspnéique.

La fievre est vive, la température monte a 39-40°;
la constipation est intense. A partir du troisitme jour,
une toux bréve, faible, se fait entendre et 'onpeut soup-
conner une pneumonie.

L’anorexie persiste avec polydipsie. Les animaux sont
trés faibles; ils peuvent & peine se tenir debout et ils
restent couchés d’'une maniére permanente ; la tempéra-
ture baissc; des excréments goudronneux sont rejetés et
les muqueuses prennent une coloration ictérique.
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L'exploration du foie révéle une hypertrophie de cet
organe; la région qulil occupe est tros sensible 4 la
pression et I'on peut toujours constater, & I'autopsie,
que cette douleur est déterminée par des foyers de tissu
hépatique gangrené.

Traitement. — Tout traitement a été, jusqu’a présent,
considéré comme inutile.

II. — MOUTON.

L’hépatite infectieuse a, été d’abord étudide par
Rivolta (1) quiaattribuée au Bacterium subtilis agnorum ;
elle fait mourir un grand nombre d’agneaux.

ATautopsie, Rivolta a observé des nodules superficiels
ou des taches d’un blanc sale sur la capsule de Glisson ;
les 1ésions s’étendaient aussi au poumon et aux plévres.
L’inoculation des bactéries au lapin communique & cet
animal une maladie semblable, avec des lésions analo-
gues. Haubold (2) a constaté, chez un grand nombre
d’agneaux, une hépatite pzirenchymateus_e accompagnée
d’'une hydropisie du péritoine, des plévres et du péricarde.
Brusaferro (3) a signalé des abceés hépatiques de diverses
grandeurs chez des agneaux de vingt a trente jours.

II1. — PORC.

Etiologie. — Cette maladie a été étudide par Sem-
mer (%). Selon cet auteur, 'infection a lieu, & la naissance,
par l'ombilic; ‘mais les inoculations prouvent que la
peau peut servir de voie d’introduction aux microcoques,
qui évoluent dans le foie. On peut inoculer fructueusement
ces derniers au lapin, au cdhaye, au rat blanc : 1a période

‘1) Rivolta, Arch. vét., 1881, p. 830. — Voy. Stomatites ulcéreuses.
(2) Haubold, Sdchs. Bericht, p. 75, 1839, — Veterindrbote, 1882.
(3) Brusaferro, Jahresbericht dber die Leistungen, 1891,

(4) Semmer, Berliner Thierarztl. Wochenschr., 1890; 382,
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d’ineubation varie de vingt a soixante-quatorze jours.
Noniewiez (1) a constaté aussi I'hépatite infeetieuse du
porc, déerite par Semmer, et apu la transmetire par. ino-
culation & ‘de nombreux petits eochons ou a d’atitres
animaux.

Symptémes. — Les animaux atteints perdent Pappétit
et deviennent apathiques quelques heures avant la
mort.

Eberth (2) a trouvé dansle corps d’un blaireau, princi-
palement a la périphérie de ‘petits abeés du foie, un
baeille plus grand que le,Bacillus anthracis. Ce eas est a
rapprocher de I’hépatite bactérienne de Rivolta.

Lésions. — Le foie est mamelonné, hypertrophié,
hyperhémié dans eertaines parties, anémié dans d’autres;
sa eoloration est rouge foneé ou jaune grisitre. Sur la
eoupe, on constate le foie museade; les cellules sont
hypertrophiées et renferment, des granulations grais-
seuses et pigmentaires; les noyaux sontinvisibles. Entre
les cellules se trouvent les hématies, puis des eellules
granuleuses, semblables a des leucoeytes avec des
microeoques immobiles quon;trouve également dans la
rate, le long des reins et des cdvités séreuses.

IV. — CHIEN.

Etiologie et pathogénie. — Le foie s’infegte par la voie
biliaire, par la vole veineuse portale et par la circulation
générale. 1l est surtout impressionné parles toxines d’ori-
gine intestinale. La cellule hépatique devient quelquefois
impuissante & détruire les poisons qui la traversent.

Les entérites infectieuses, la maladie du jeune dge, les
intoxications engendrent le foie infectieux avec ses taches
blanehes, ses granulations infecticuses, ses suffusions

(1) Noniewicz, Monatskefte, 1891, p. 88 et Centralbl. fir Bakteriol.
Bd. CXI, n° 8, 1888.

(2) Eberth, Arch. vét,, 1881, p. 559,
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ecchymotiques avec morcellement, dégénérescence des
cellules hépatiques, et refus de fixer les matiéres
colorantes. Expérimentalement, et cliniquement, on peut
constater que les toxines injectées ou élaborées dans un
point de la circulation générale agissent aussi bien sur
le foie que les toxines injectées dans la veine porte ou
élaborées dans l'intestin.

Le foie est méme un organe de renforcement pour
certaines toxines microbiennes. La pneumobacilline
(Artaud et Guinard), la toxine diphthéritique, la malléine et
la tuberculine sont, & dose égale, beaucoup plus toxiques
quand, au lieu de les injecter dans une veine de la circu-
lation générale, on les fait pénétrer dans ’organisme par
la veine porte.

Anatomie pathologique. — Leslésions du foieinfectieux
du chien ont été étudiées expérimentalement par
Guinard, Tessier, Courmont et Doyon. « Le foie est for-
tement congestionné et présente par places des taches
violacées, les unes faisant nettement saillie & la surface
du parenchyme, jusqu'a trois et cinq millimeétres, les
autres planes. Ailleurs et a coté de ces taches foncées, on
voit de larges taches blanches répandues dans toute la
glande, plus nombreuses cependant & la face convexe.
Quelques-unes font fortement saillie et présentent, par
plaees, I'aspect de wvéritables nodules néoplasiques. Dans
d’autres points, enfin, le fole a un aspect pointillé rap-
pelant un peu le foie muscade, mais la partie foncee
semble, a linverse de cette disposition anatomique
classique, occuper la périphérie du lobule, la partie
claire en marquant le centre (1). »

Les coupes histologiques expliquent facilement. cetie
disposition : les parties sombres correspondent a de
véritables congestions hémorrhagiques situées au niveau
des espaces porto-biliaires; les parties claires trahissent

(1) Guinard, Artaud, Teissier, Courmont, Soc. de biol., 1895.
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une zone de désintégration cellulaire. Les cellules
dissociées ont pour la plupart perdu leurs noyaux qu'on
peut voir en grand nombre dans les préparations; elles
sont vésiculeuses ou atteintes de dégénérescence grais-
seuse. Ges 1ésions portent surtout sur la région péri-sus-
hépatique. Les taches blanches sont en grande partie le
fait d’une anémie locale produite par la brusque et
extréme distension des zones voisines.

Symptémes. — Le tableau symptomatique du foie
infectieux est trés complexe; il se confond avec celui dela
maladie qui a présidé a la fabrication des toxines.

Traitement. — La désinfection de Vintestin, pendant le
cours de toutes les maladies aigués ou chroniques de
U'intestin o mémec des autres appareils, est le plus sur
moyen de combattre l'infection du foie. Du reste, les
meilleurs antiseptiques intestinaux sont les meilleurs
cholagogues; ils-sont aussi doublement protecteurs a
I’égard de la cellule hépatique. Le salol, le diaphtol,
le benzo-naphtol, le salicylate de soude sont des agents
tout indiqués, qu’il faut ajouter a la plupart des médi-
cations employées contre cette maladie.

ARTICLE 1iil. — HEPATITE SUPPUREE.
(Abcés du foie.)

Toutes les infections du foie caractérisées par la pro-
duction d’abceés miliaires et volumineux portent le nom
d’hépatite suppurce. Ce groupe d’affections s’observe chez
tous les animaux.

I. — SOLIPEDES.
Etiologie et pathogénie. — Les abcés du foie ont été
signalés chez le cheval par Miess (1), Smith (2),

(t) Riess, Rec. de méd. vét., 1833, p: 469.
(2) Smith, Berliner Thierarstl. Wochensthr., 1892, p. 4l.
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Schiller (1), Haycock (2), Saint-Cyr (3), Poret (4), et
Greiner (5).

Ils sont relativement fréquents dans1’Inde et le Sénégal.

Le foie est infecté par le tube intestinal et par le sang,
c’est-a-dire par les voies biliaires ou par les vaisseaux.

Chez les jeunes poulains, la phlébite du cordon ombilical
engendre ainsi des abces du foie.

L'inflammation des voies biliaires (angiocholite) pré-
céde l'inflammation du parenchyme, comme linfection
des canaux de Warthon et de Sténon précéde celle des
glandes salivaires.

Les abcés qui se produisent, dans ce cas, sont analo-
gues aux abcés bronchiques ct péribronchiques. Ce sonl
des abcés biliaires ou  périangiocholitiques, c'est-a-dire
formés dans la cavité ou a la périphérie du canal biliaire.

Cette infection peut se produire quand des corps étran-
gers (barbules de graminées, bromes) pénétrent dans le
canal cholédoque comme dans les canaux salivaires.

Les calculs biliaires, les helminthes, les ascarides qui
remontent les voies biliaires, les échinocoques qui sc
développent dans la glande, peuvent devenir une cause
d’infection.

Quelquefois des adhérences de I'estomac, du cecum,
avec le foie s’accompagnent d’abceés (Dieckerhoff).

L'infection par le sang peut se produire dans les
affections intestinales septicémiques. Les germes passent
dahs les racines de la veine porte ct infectent le foie.
Les thromboses de la veine ombilicale (omphalo-phlébite)
et des ramifications du systéme porte, les thromboses
‘infectées du tronc de la veine porte (Poret) engendrent
aussi 'hépatite suppurée.

(1) Schiller, cité par Leclainche, Traité de pathol. int., 1891.

(2) Haycock, Rec. de méd, vét., 1851, p. 925,

(3) Saint-Cyr, Journ. de U'Ecole vét. de Lyon, 1869.

(4) Poret, Rec. de méd. vét., 1877, p. 897. — Berliner Arch., 1859,
p. 299.

(5) Greiner, Berliner Thierarztl, Wochenschr., 1890, p. 155

CapEac. — Path. interne. — TI1. 6
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Les infections générales (gourme, infection purulente,
endocardite, pleuro-pneumonie, pneumo-endocardite) (Bar-
ret) (1), les affections externes compliquées de résor-
ption purulente font également développer cette maladie.
Meyer (2) a observé un abcés du foie formé probablement

ar voie embolique a la suite dune parotidite. Les
microbes pyogénes sont projetés dans le foie par 'artére
hépatique et forment embolie dans les capillaircs irradiés
du lobule.

Les affectioris paludéennes sont suivics d’abeeés du foie
dans I'Inde (Liipke) (2) et au Sénégal.

Anatomie pathologique. — Les abcés du foie pcuvent
revétir trois types :4° les abcés biliaires; 20 les abees
miliaires ou métastatiques; 3° les grands abceés par
corps étrangers. ’

1° Les abcés biliaires résultent d’angiocholites suppurées.
Ils sc développent dans la cavité d’'un conduit biliaire;
ils renferment du pigment, du pus, de Tépithélium
cylindrique et présentent les dimensions d’ump pois ou
d’'une noisctte. Ces abces sont rares chezle cheval.

20 Les abeés métastatiques sont isolés; rarement con-
fluents, du volume d’'unc tétc d’épingle, ils présentent
fréquemment dans leur voisinage des infarctus hémor-
rhagiques & ramollisscment central. Les minuscules
embolics microbiennes provoquent simultanément, par
leur action de contact et de sécrétion toxique, la proli-
fération de 'endothélium vasculaire, unc stasc leucocy-
tigue, une précipitation de fibrine qui aveuglent la
lumiérc du vaisscau.

‘Les éléments infectés meurent ct dégéndrent et les
cellules hépatiques en contact avec le pus sc nécrosent;
des abcés pyohémiques, réguliérement sphériques, se for-

(1) Barret, Rec. de mém. et obs. sur la méd. vét. milit., 1888, p. 947.

(2) Meyer, American vet. Rev., t. XV, p. 483,

(3) Liipke, Abcés du foie ches les chevaux te I'Inde (Repertor. Thierheil
kunde, 1892, p. 188);
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ment dans de nombreux points par suite de la multiplicité
des embolies microbiennes qui se sont produites; ils par-
viennent exceptionnellement & acquérir le volume d’un
petit ceuf de poule. Barret en a rencontré de cette
dimension, diss¢minés assez régulierement dans tout
lorgane.

3° Les grands abcés sont dus a la pénétration acciden-
telle dans le foie de corps étrangers ou de parasites; ils
ont quelquefois une origine gourmeuse. Greiner (1) a
constaté chez un cheval de trois ans et demi des abces
de 'auge et du foie. La surface de ce dernier organe
était fortement mamelonnée et présentait des tumeurs
hémisphériques, blanchétres. Ces masses, du volume du
poing, étaient remplies de pus crémeux. Le foie, tres
volumineux, était fusionné au diaphragme, a 'estomac
et a la paroi droite de 'abdomen.

Parfois le pus qu'on trouve dans les abcés hépatiques
est de consistance lie de vin (Riess). Les abcés peuvent
envahir le ligament hépato-gastrique et faire adhérer le
foie aux organes avoisinants (Poret). Les grands abces
soudent quelquefois le foie au diaphragme, a lestomac
(Smith) (2), au gros cdlon; ils peuvent atteindre la veine
porte; le pus peut s’épancher dans la cavité péritonéale
ou dans l'intestin.

Symptomes. — Quand ils ne font pas complétement
défaut, ils ne sont nullement caractéristiques. Ils con-
sistent dans une fiévre irréguliere, accompagnée de jfris-
sons intermittents. L’animal présente de l'inappétence,
de la constipation ou de la diarrhée; les muqueuses
offrent une teinte ictérique qui fait défaut quand 1'écou-
lement de la bile n’est pas entravé. Smith a constaté
'amaigrissement, 'anémie, des urines’ foncées, brunes,
fétides, albumineuses, renfermant des sels biliaires.

La mort est la terminaison inévitable ; elle résulte de

(1) Greiner, Berliner Thierarztl., Wockenschr., 1890, p. 155.
(2) Smith, Journ, of comp. Pathol. and Therap., t.1V, 1801, p. 555.
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'étisie du sujet (Greiner), de la rupture du foie ot de
I'hémorrhagie abdominale (Poret), de l'ouverture ‘de
I'abcees dans le trone de la veine porte ou dans la veine cave.

Traitement. — Le diagnostic demeure toujours incer-
tain, le pronostic est trés grave, le traitement ‘inefficace
ou nul. '

II. — BOEUF.

Etiologie. — Les corps étrangers et les parasites sont
les deux principales causes d’abees du foie chez les Jo-
vidés. Ces abcees sont fréquents. Signalés par Landel (1),
Clavel(2), Emile Thierry (3), Icilio Lorenzetti (4), Noack (3),
Felisch (6), ils ont été étudiés par Stubbe (7) (Voy. Hépa-
tite infectieuse), et Schutz (8), qui avait reconnu leur ori-
gine bactérienne et constaté que les longs bacilles qu’ils
contiennent sont pathogénes pour le lapin et la souris.
Mac Fadyean en a décrit un grand nombre dé cas chez
les hovides et chez le mouton.

Leur production résulte de V'émigration des corps
¢trangers contenus dans le rumen ou le réseau; ce sont
des pointes de menuisier (Emile Thierry), des aiguilles,
qui vont se loger dans I'épaisseur du foie et inoculent
dans cet organe les germes pyogeénes qu’elles ont apportés.

On voit également des abeés survenir a la syite de
calculs biliaires, d’échinococcose, plus rarement de disto-
matose, de pénétration d’helminthes qui sont tous essen-
tiellement bactériféeres. Le bacille de la tuberculose peut
déterminer des infections secondaires et des suppura-
tions hépatiques.

(1) Landel, Journ. de I'Ecole vét. de Lyon, 1851, p- 305.

(2) (,]lavel, Journ. des vét. du Midi, 1861, p. 196.

(3) Emile Thierry, Rec. de méd. vet., 1865, p. 648.

(4) Icilio Lorenzetti, Giorn. die anat. fisiol. et pat. degli animali, 1887,
p. 87. ’

(8) Noack, Berliner Thierarztl, Wochensehr., 1890, p. 181.

(6) Felisch, Berliner Thierarztl. Woehenschr.,1891,p.379.

(7) Stubbe, Ann. de méd. vét., 1890, p. 427.

(8) Schutz, Jahresbericht itber die Leistungen, 1894,
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L'actinomycose hépatique se complique souvent d’infec-
tions secondaires qui donnent naissance a des processus
de suppuration.

Hess (1) a rencontré des abces du foie dans la maladie
des onglons.

La phlébite du cordon ombilical détermine des abheis
métastatiques chez le veau.

Anatomie pathologique. — Les abcés du foie des
hovidés sont quelquefois trés nombreux et a diverses
périodes.de leur évolution. Leur volume est trés variable ;
Lande! (2) en a observé un qui renfermait un litre de
pus. Felisch en a rencontré un autre situé dans le lobe
droit, qui présentait 20 centimétres de long sur 10 de
large ; il renfermait du pus crémeux et paraissait di a
un échinocoque. Les abcés petits et anciens sont ca-
séifiés ou crétifiés : ceux de la surface antérieure du foie
peuvent étre guéris ou reportés sur la face postérieure
du diaphragme par un mécanisme bien étudié par
Stubbe. Ces abces, fréquemment multiples, allongés,
coniques, de la dimension d'un gros pois ou d'un euf de
pigeon, passent par divers stades :

L’abcos hépatique commence par soulever la capsule
de Glisson et le péritoine, qui adhére peu a peu au
diaphragme, au point correspondant ; puis 'adhésion de
l'abceés avec la face postérieure du diaphragme devient de
plus en plus intime ; il semble se produire une véritable
énucléation, de telle sorte que, dans un stade tres
avancé, la tumeur fixée au diaphragme est libre de toute
attache avec le foie.

On voit, ala surface du parenchyme hépatique, autant
de dépressions, & fond cicatriciel, qu’il y a eu primiti-
vement d’abces.

Quand il existe des abces dans le foie des jeunes
veauy, on-observe généralement des altérations pronon-

(1) Hess, Jahresbericht iber die Leistungen. 1801,
(2) Landel, Mag., 1849, p. 247.

(=}
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cées de la veine ombilicale. Ce vaisseau est transformé
en une corde calleuse, épaisse, dure, & parois fibreuses
et purulentes. Le thrombus ombilical finit par intéres-
ser la veine porte.

Ces abces secondaires siégent ordinairement dans la
moitié gauche du foie, probablement parce que le sang
de la veine ombilicale y arrive plus facilement. Cependant
tout l'organe peut présenter des abceés de volume va-
riable, trés apparents & l'extérieur, sous forme de fu-
bercules semi-sphériques de la grosseur d’un haricot
ou d'un ceuf de pigeon, isolés, confluents et fluctuants.
La paroi est formée de tissu conjonctif, e contenu de
pus péateux, crémeux, mou, de nuance jaunitre ou plus
ou moins verdatre.

Le tissu hépatique offre au début une, coupe molle,
ocreuse, parsemée de taches hémorrhagiques; plus tard,
il se dureit par l'adjonction de taches et de bandes con-
jonctives (Kitt).

Symptomes. — Les symptomes sont trés vagues, nuls,
ou peuvent étre rapportés a une affection du-tube gastro-
intestinal. On a observé: quelquefois les signes d’une
indigestion (Landel), d’une périfonite accompagnée de
coliques intenses ; parfois, on constate de lictére et de la
dysenterie.

Le sujet peut présenter les signes d’'une bonne santé
quand l'abces est enkysté ; il meurt quelquefois subite-
ment quand l'abcés s’ouvre dans la veine cave posté-
rieure (Felisch Frank) (1). Le poumon et les reins sont
infiltrés de pus.

Diagnostic. — Généralement impossible.

Pronostic. — Incertain.

Traitement. — Tout traitement médical est inutile.

(1) Fraok, Bad, Thierarztl. Mittheil., 1890, p. 76,



PERIHEPATITES. 103

III. — CHIEN.

Etiologie. — Les principales causes sont les corps
étrangers (aiguilles, hamecons) qui s’'implantent dans le
foie, les tumeurs de I'estomac, dufoie, les phlébites et les
thromboses de la veine porte, la pyohémie, la septicémie,
les traumatismes extérieurs.

Anatomie pathologique. — Les abces traumatiques sont
généralement solitaires et volumineux; les abces méta-
statiques sont multiples et trés petits. Le pus est ordi-
nairement rougedtre, verdatre, putride, quand des corps
étrangers ont présidé a sa formation. Il est blanchitre
dans les abces pyohémiques ; ceux-ci ont ordinairement les
dimensions d’une téte d’épingle ou d’un grain de millet;
ils se révéient par un petit piqueté dont la teinte claire
tranche sar la congestion hépatique. L'évolution des
abcés du foie chez le chien n’est pas encore connue et
"n'a fait I'objet d’aucune étude sérieuse.

Symptomes. — On peut observer des symptomes
"d’ictere imputables a la congestion du foie, de la fidvre
et des frissons dus aux toxines fabriquées par les
pyogénes. Nous avons constaté des symptomes rabi-
formes, chez un chien porteur d’'une aiguille logée dans
un abcés hépatique.

Nousne possédons aucun renseignement sur la durée,
la marche et la terminaison de cette affection.

Traitement. — On n’a pas encore fait de tentative chi-
rurgicale pour obtenir la guérison de ces abcés. *

ARTICLE 1V. — PERIHEPATITES.

On peut en distinguer deux types : 1° les périhépatites
séches ; 2° les périhépatites exsudatives.

1° Périhépatites séches. — Les périhépatites seches
sont caractérisées par des épaississements et des dépres-
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sions de nature fibreuse (fig. 2).provenant de la capsule
de Glisson ou du péritoine.

Elles sont communes chez les vieux chevaux, chez les
grands ruminants et le pore.

Anatomiquement, elles sont dénoncées par des épaissis-
sements fibroides, des taches blanchdtres plus ou moins
étendues, disposées en languettes, en houppes, ressem-
blant & des coups de pinceau ou affectant une forme
irréguliere. Au niveau de ces taches, la capsule est
épaissie ; sa section est blanche, nacrée.Les coupes ont,
chez le pore, une coloration rouge, brunétre, violacée,
diffuse, avec de nombreuses taches foncées disséminées,
lavées, grisdtres, brundtres, troubles et formant, en cer-
tains points, des sortes d’arcs-en-ciel (Kitt). Ces périhé-
patites sont provoquées. par des lésions vasculaires
du- systéme veineux sus-hépatique. Elles n’ont aucune
importance clinique.

20 Périhépatites exsudatives. — Lésions. — Les
périhépatites exsudatives sont essentiellement des péri-
tonites aigués localisées.

On trouve a la surface du foie des points recouverts
d’exsudat fibrineux, gristre, jaunatre, déchiqueté, villeux.
Ces fausses membranes peuvent s’organiser, se vascula-
riser et faire .adhérer le foie a la paroi costale, au
diaphragme ou a lintestin. Grice & ce processus, des
abcees, des kystes sont maintenus fermés (fig. 3).

Ces lésions sont généralement ’expression de maladies
générales telles que la fuberculose, la péripneumonie con-
tagieuse, la phlébite de la veine-porte (Morot et Cadéac)
la distomatose provoquée par le distome lancéolé chez le
baeuf, la pneumo-entérite chez le pore, ou de Fkystes
hydatiques et de traumatismes chez tous les animaux.

Symptomes. — Ils ont fait I'objet d’'un travail spécial
de Dopheide qui les a observés chez plusieurs chevaux,
chez de nombreuses vaches ayant présenté des mala-
dies intestinales rebelles a tout traitement. L’autopsie a
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g. 2. — Périhépatite” séch> du]cheval, indépendante de toute maladip

parasitaive et caractérisée par des plaques fibreuses (Photographic Cadéac).
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montré que tous ces animaux étaient affectés do péri-
hépatite. La périhépatite est fréquemment le point de
départ de la péritonite ; elle est caractérisée par la dimi-
nution de nombre de pulsations et des mouvements res-
piratoires ; on compte six & sept respirations et vingt-six
pulsations (Dopheide) (1). Ces signes sont d’autant plus

Fig. 3. — Foie d'un cheval atteint de péritonite chronique (Cadéde).

F, Epaississement du péritoine. — u, v, vcine cave. — a, b, ¢, bord du
péritoine excisé. — A, A, exsudats et néomembranes fibreuses qui augmen-
tent!’épaisseur de la‘capsule de Glisson; le foie est considérablement déformé,

accentués que la maladie est plus lente et plus ancienne.

En dehors de ces signes pathognomoniques (?), on cons-
tate que la conjonctive est pile, Iartére molle, la respi-
ration lente, plaintive; les mouvements respiratoires
sont inégaux; I'inappétence est plus ou moins pronongéée;
Pétat général est mauvais; I'élat psychique altéré.

Les animaux offrent, en méme temps, les signes d’un
catarrhe intestinal avec coliques, diarrhée. v

(1) Dopheide, Perihépatite partielle et peéritonite : Symptémes et &ia-
gnostic (Berliner Thierarstl. Wochenschr., 1895).

LR 4
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Traitement. — L’application de sinapismessur larégion
du foie produit généralement une grande amélioration.
L]

; ¥.
ARTICLE V. — CIRRHOSES HEPATIQUES.

On désigne ainsi des inflammations interstitielles caracté-
risées par la prolifération du stroma conjonctif et I'altération
de U'élément glandulaire ou épithélial (1). La cellule hépa-
tique peut s’atrophier par compression mécanique ; elle
peut subirdiverses dégénérescences; elle peut disparaitre
sous l'influence de I'évolution conjonctive.

Les cirrhoses hépatiques s’observent chez tous les ani-
maux. ‘ )

On les appelle cirrhoses vasculaires'quand 'agent irri-
tant apporté par les vaisseaux a déterminé I’épaississe-
ment de leur paroi et une production fibreuse située &
leur pourtour, cirrhoses szlzan es quand les canalicules
biliaires sont les points de départ de la prohferatlon
interstitielle généralisée a tout 'organe. 2

Les causes de ces scléroses sont trés mal connues :
ce sont des agents toxiques ingérés ou autochthones
(maladie de Schweinsberg), des microbes ou des
ptomaines apportés dans’le foie parle systéme porte ou
la circulation générale, ou des troubles nutritifs qui pro-
voquent la sclérose de tous les vaisseaux (artério-sclé-
rose), des troubles circulatoires (foie cardiaque), des trou-
bles de la circulation biliaire marqués par la rétention
de la bile, par linflammation des racines des canaux
biliaires ou par un dépodt de pigment (cirrhose ngmena
taire). .

I. — SOLIPEDES.

Etiologie et pathogénie. — Les cirrhoses du cheval
sont veineuses ou biliaires; mais leur étiologie est

(1) Mouquet, Hec. de méd. vét., 1894, p. 239
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inconnue et on ne peut les distinguer cliniquement.

Les cirrhoses veineuses s’observent généralement chez
les chevaux vieux, les cirrhoses biliaires et hypertro-
phiques chez les chevaux de trois a cinq ans.

L'occlusion du cholédoque délermine I'ictére par ré-
tention et la cirrhose biliaire. Lafosse a vu coincider la
sclérose du foie avec les phlébites chroniques du cordon
testiculaire et de la jugulaire. Briickmiiller (1) I'a cons-
tatée chez un cheval atteint d’emphyséme pulmonaire
trées accusé ; Walley (2) attribue la cirrhose hiliaire aux
boissons de mauvaise qualité.
~ La cirrhose hépatique sévit & 1'état enzootique dans le
Schweinsberg, ce qui lui a fait donner le nomn de maladie
de Schweinsberg.

La cause essentielle parait résider dans lingestion
Jd'une nourriture altérée ou tout au moins possédant des
propriétés particulieres. Nicklas (3), Docker, Putscher (4),
(ui, les preiniers,’ont observée, nereconnaissent, comme
vause, que l'alimentation par des fourrages ayant des
propriétés irritantes analoguesa cellesde la lupinotoxine.

Le foin des contrées marécageuses de certaines vallées
(vallées d’Ohm, de Glon et de Zutam), ainsi que de plu-
sieurs autres régions posséderaient ces propriétés. Cer-
lains fréfles 'auraient fait développer, ou tout au moins,
cette cirrhose parait se rapprocher de la maladie du tréfle.

Ce sont les foxines du fourrage qui agissent sur le foie
dans la maladie de Schweinsberg, sur le cerveau dans la
maladie du tréfle. Jamais son existence n’a été constatée
sur les plateaux ou dans les régions élevées. Cette
affection semble donc purement d’origine tellurigue,
quoique certains auteurs, Redner en téte, pr¢tendent que

(1) Briickmiiller, in Friedberger et 1'rihner, p. 269.

(2) Walley, Jahresbericht iber die Leistungen, 1892, p. 108.

(3) Niklas, Kreéutser’s Arch.,t. 1.

(%) Putscher, Hipatite chronique des checans {Berliner Thierarsit.
Wochenschr., 1881, p. 437)..
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la nature du soln’y est pour rien; Ganter (1) pense méme
quelle est due a un microbe particulier non découvert
et Imminger la regarde comme de nature infectieusc.
D’autres ont fait intervenir I’hérédité comme facteur
étiologique (Neidhardt, Koniger) (2). En somme, 1’étio-
logie est encore inconnue.

Des observations récentes attestent qu'elle frappe les
animaux de tout dge.

Elle parait sévir & I'état endémique. Ganter a constaté
14 malades sur 20 dans une écurie ; 142 chevaux sur
450 périrent, la méme année, de cette maladie. La pro-
portion d’animaux atteints parait augmenter d’année en
année; les chevaux importés y sont plus sujets que les
chevaux indigénes (Ganter).

Symptémes. — IIs passent généralement inapercus, ou
font totalement défaut. Ponfick (3) a démontré expéri=
mentalement, que tous les animaux a sang chaud peuvent
perdre impunément les 4rois quarts de leur foie; les
cirrhoses hépatiques sont généralement des trouvailles
d’autopsie. Gependant hypertrophie du foie est parfois
si considérable qu'on peut la confondre avec la gestation
avancée. Une jument laissée dans les hdépitaux, en vue
d'un accouchement, avait le ventre et surtout I'hypo-
chondre droit' tres saillants; elle mourut subitement
d’hémorrhagie abdominale et présenta & ’autopsie un foie
cirrhotique du poids de 40 kilos (Cadéac).

A défaut de signes physiques, les animaux affectés d'une
cirrhose avancée présentent de nombreux troubles ration-
ncls. Ils sont tristes, abattus, indifférents, hébétés; ils
bdillent fréquemment : ce symptéme a une grande im-
portance dans les pays ou régne cette maladie; la bouche

(1) Ganter, Berliner Thierarztl. Wochenschr., 1890, p. 91. — Imminger,
Jahresbericht itber die Leistungen, 1890.

(2) Neidhardt, Kéniger, Stetter, Wankmiiller, Berstle, Jahresbericht iber
die Leistungen, 1891, p. 67.

(3) Ponfick, Virchow's Arch., Bd. CXIX, 1890.

Cankac. — Path. interne. — III.
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est chaude, pAteuse ; I'appétit est irrégulier, capricieux j
parfois, on constate de l'anorexie, du pica [Kemke (1),
Imminger (2)], des alternatives de constipation et de diar-
rhée et parfois de légeres coliques ; les muqueuses sont
pales ; lictere se produit quand le cholédoque est obs-
trué, et ce signe accompagne les cirrhoses biliaires hyper=
trophiques.

Les sujets maigrissent et ont le poil piqué, malgre tous
les efforts qu’on fait pour les maintenir en bon état. L’accé-
lération de la respiration et 'essoufflement se manifestent
au moindre exercice.

La faiblesse est trés prononcée ; on observe quelque-
fois une difficulté des mouvements de flexion latérale
(Julien) (3) ; le cceur bat trés fort, le pouls est petit,
presque imperceptible, parfois ample et fort (Mou-
quet); il se produit de lascite, un engorgement des
membres (4) ; les urines, tres pauvres en urée, sont quel-
quefois albumineuses et sucrées (Mouquet). 11 finit
par y avoir intoxication générale par défaut de des-
truction des poisons ou par l'agent qui a provoqué la
cirrhose.

On peut observer des signes d’immobilité ou de vertige;
déterminés par auto-intoxication complexe, insuffisance
hépatique et urémie. Les signes d’hydrocéphalie chro-
mnique sont communs & observer dans la maladie de
Schweinsberg ; les animaux ont une dématrche chance-
lante, titubante ; ils paraissent immobiles et ont une
grande envie de dormir (Wagenhauser) (5).

Marche. — Durée. — La marche de lamaladie est trés
lente et apyrétique ;laffection présente des poussées sucs
cessives avec coloration et décoloration alternative des

(1) Kemke, Berliner Thierarstl. Wochenschr., 1893, p 37,
(2) lmminger, Jahresbericht iber die Leistungen, 1889,
(3) Julien, Journ. des vét. milit., 1874, p. 10.
(4) Lafore, Journ. des vét. du Midi, 1839, p. 229. — Desliens, Ar
2 : : 7 & g , Arch. vét.
{877, p. 858. — Friedberger, Jahresbericht iiber die Leistungen, 1882, p. 881
(3) Wagenhauser, Berliner Thietarstl. Wochenschr., 1892, p. 521’.



CIRRHOSES HEPATIQUES. 114

muqueuses, poussées accompagnées de maladies acces-
soires liées ou non aux troubles hépatiques (Mouquet) (1).

Sa durée est illimitée et inconnue; sa fin naturelle est
le marasme, la mort par inanition, par urémie, par hé-
morrhagie gastro-intestinale, par rupture de ’estomac,
par rupture du foie et hémorrhagie interne consécutive
(Friedberger) (2).

Diagnostic. — Aa début, le baillement, la paleur des
muqueuses et la fatigue générale, plus tard, 'ictére et la
sensibilité du flanc droit, sont les signes les plus carac-
téristiques.

L’absence de signes physiques précis et constants em-
péche de reconnaitre la cirrhose hépatique; les troubles
rationnels sont I’expression d’une mauvaise digestion,
d’une insuffisance de la nutrition ou d’une intoxication
secondaire. I.’état des urines peut fournir un renseigne-
ment indirect ; I'ictére, quand il existe, précisant davan-
tage le siége du processus, et l'ascite, quand ce trouble
est indépendant de toute altération cardiaque, tels sont
lesprincipaux signes permettant d’affirmer 'imperméabi-
lité du foie, sans justifier, d’une maniére absolue, le dia-
gnostic cirrhose.

Les coliques hépatiques sont quelquefois si intenses
quelles simulent les douleurs déterminées par le volvulus
ou Vinvagination intestinale (Carraro) (3).

Les tumeurs du foie, de la capsule hépatique ou du
péritoine, peuvent, en effet, engendrer tous ces troubles.

Anatomie pathologique. — Les lésions de la cirrhose
veineuse sont différentes de celles de la cirrhose
biliaire.

A. CirrHOSE VEINEUSE. — La surface du foie est épaissie,
blanchatre, fibroide (périhépatite), inégale, granuleuse.

(1) Mouquet, Rec. de méd. vét., 1894, p. 239.
(2) Friedberger, Minch. Jahresber., 1880-1881. :
(3) Carraro, Giorn. di vef, milit., 1890 et Rec. de méd. vet., 1891,

p. 392.
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Les granulations sont rarement appréciables chez le
cheval. La consistance de I'organe est augmentée ; la
section est marbrée ; on y distingue des sortes d’anneaux
grisitres, vasculaires, 'scléreux, renfermant des ilots
jaundtres, glandulaires, qui font saillie sur la coupe.

La cavité abdominale renferme un épauchement asci-
tique plus ou moins abondant, suivant ’'ancienneté dela
maladie. .

L'examen histologique des coupes du foie révele des
zones conjonctives, colorées enrose, qui ont dissocié les
lobules hépatiques. Cette cirrhose annylaire est, en effet,
constituée par des bandes fibreuses qui rayonnent autour
du systéme veineux porte et du systéme veineux sus-hépa-
tique. La sclérose, chez le cheval, demeure longtemps
confinée autour du systéme porte, tais, plus tard, les
veines sus-hépatiques deviennent des foyers de sclérose
qui rejoignent les prolongements du systéeme porte. Les
cellules hépatiques, comprises dans ¢haque anneau sclé-
reux, subissent la dégénérescence graisseuse et sont
remplacées graduellement par le tissu fibreux (sclérose
de remplacement).

B. CirrHOSE BILIAIRE. — Dans la cirrhose biliaire,le foie
est hypertrophié; il a quelquefois.pluside trois fois son
volume normal; son épaisseur a doublé; ses bords sont
épais, arrondis (1) ; son poids spécifique est augmenté; sa'
surface n'offre pas trace de périhépatite ; sa coloration
est verddtre, régulierement ou irrégulierement. Dans ce
cas, on constate des pointsde 2 a £ millimeétres, ou davan-
tage, correspondant & un lobule hépatique et qui ont une
teinte jaunatre ou vert olive, tandis que le stroma, qui
entoure chaque lobule, est fibreux, gris roseé.

Ala coupe, on constate que la consistance est accrue ;
a 'examen microscopique, on observe une hypertrophie

(1) Lagriffoul, Cirrhose hypertrophique du foie sans ictére ni ascite,
caractérisée exclusivement pdr la diarrhée (Rec. de mém. et obs. sur la
méd. vét. milit.. 1890).
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de tous les lobules: ils ontun diametre variable, qui est en
moyenne de 2 millimétres & 3m= 5 alors que la dimen-
sion normale chezle chevalvarie de 1 millimé&tre 3 1m= %5,
Ces lobules sont tous enchdssés dansun anneau de tissu
conjonctif complet,’ qui‘ varie beaucoup de dimensions
entre deux lobules, et qui s’épaissit beaucoup aux points

Flg 4, — Coupe a travers le foie, vue a un faible wrocswsement (L. Blane)..

A, tissu CODJODCtlf perllobulalre — B, veinules portes —'C, zone périphé-
rique des lobules, avec canalicules biliaires, — D, zone moyenne des lohules,
— E, zone centrale, avec la veine sus-hépatique entourée du conjonetif,

de convergence de trois ou quatre lobules: il y ala des
étoiles conjonctives au milieu desquelles on distingue
les grosses veinules portes, ainsi que les arteres et les
ramifications du canal cholédoque (L. Blanc) (1), et de
nombreux néo-canalicules biliaires dont on reconnaft

(1) L. Blanc, Journ, de I’fcole vét. de Lyon, 1895, p. 276, — Nocard,
Un cas de cirrhose hypertrophique chez le cheval (Arch. vét., 1877, p. 857).
— Emmerich, Cirrhose hépatique inlerstitielle chronique chez le cheval
(Jahresber. iberidie Leistungen, 1887).— Lacirrhose, appelée hypertrophique
biliaire par Nocard, s’est développée 4 la suite d'une insuffisance valvulaire
du cceur, ce qui explique la dilatation des veinules sus-hépatiques et dcs
capillaires qui y aboutissenl et I'absence d’ictére : ¢’était, pour nous, une
cirrhose mixte tenant & la fois du foie cardiaque et de la cirrhose hyper-
trophique biliaire.
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Iépithélium de revétement constitué par cinq ou six
cellules polygonales a protoplasma clair (fig. &).

Au niveaudes espaces porto-biliaires, le tissu conjonctif
forme des plaques roses, irrégulieres, des ilots insérés
sur des pédicules plus ou moins allongés, qui dissocient

Fig. 5. — Rapports des travées hépatiques avec les néocanalicules biliaires
(L. Blanc).

A, travées hépatiques, — B, capillaire sanguin intralobulaire. — G, tissu
“conjonetif. — D, noyau des cellules migratrices. — E, noyaux de cellules
conjonctives. — F, cellule hépatique isolée. — G, cellules hépatiques char-
gées de pigment, — H, néocanalicule coupé en travers. — [, néocanalicule.
— K, continuité du canalicule biliairc avec une travée hépatique.

les trabécules hépatiques dont les lobules sont plus ou
moins échancrés (cirrhose intralobulaire). Le lobule peut
étre lui-méme subdivisé par une multitude de cloisons
anastomosées (cirrhose monocellulaire). Au cenitre de
chaque lobule, on trouve la veine sus-hépatique, presque
toujours enveloppée d’une gaine conjonctive épaisse.
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Ce tissu conjonctif centrolobulaire est relié au tissu
périlobulaire par des travées (fig. 5) qui doublent le
réscau veineux intralobulaire, de telle sorte que les
travées hépatiques sont plus écartées qu’a I'état normal
ou enticrement isolées (L. Blanc).

Le tissu de nouvelle formation est fibroide, peu dense,
rose péile, peu rétractile; il est parsemé d’'une multitude

Fig. 6. — Coupe d'un lobule du foie (d’aprés L. Blanc).

A, réseau conjonctif pénétrant entre les cellules du lobule. — B, veis
nule porte, — G, Néocanalicules biliaires. — D, Travées de cellules hé-
patiques. — E, Veine sus-hépatique entourée de tissu conjonctif.

de petits canaux sinueux,anastomosés, qui tranchent par
leur couleur rose vif sur le tissu environnant (fig. 6).
Ce sont des pseudo-canalicules biliaires, qui se dilatent
quand la cirrhose est tres ancienne. Les cellules hépa-
tiques diminuent de volume, deviennent granuleuses, se
chargent de pigment, principalement au centre et a la
périphérie, et se réduisent 4 une mince couche transpa-
rente qui enveloppe le noyau; elles reviennent ainsia
I’état de petites cellules cubiques indifférentes, Ges faits
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indiquent que l'altération essentielle siége dans les voies
biliaires et que le processus consiste dans une angio-
cholite et une périangiocholite des canaux biliaires
moyens ou de petit calibre.

En résumé « il y a congestion etinflammation du foie,
tuméfaction et suractivité fonctionnelle des cellules
liépatiques, polycholie, hypertrophie des lobules, tumé-
faction trouble des cellules
hépatiques, formationde tissu
conjonctif dans les espaces
interlobulaires et centrolobu-
laires (fig. 7), envahissement
des lobules et destruction de
leur zone périphérique par ce

Fig. 7. — Stroma conjonctif intra- Fig. 8. — Ccllules hépatiques chargées

lobulaire. de pigment,
A, réscai conjonctif pénétrant A, cellules renfermant de gros grains
entre les cellules du foie, — B, cel- de pigments. — B, cellule renfermant des
lules hépatiques. granulations pigmentaires. — G, cellule

colorée en jaune dans sa totalité, —
D, cellule normale.

conjonctif, développement de nombreux canalicules bi-
liaires sur les bords. Les travées hépatiques se transfor-
ment en canalicules biliaires par dilatation des lacunes
intercellulaires et leurs éléments constitutifs retournent.
‘au type épithélial simple. La majorité des cellules hé-
patiques demeurent saines, ce qui différencie la cirrhose
biliaire de la cirrhose veineuse ou elles éprouvent la trans-
formation granulo-graisseuse.

» Puis il y a compression des fines voies biliaires parle
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tissu conjonctif de nouvelle formation, augmentation de
la pression biliaire dans les lobules, résorption de la
bile par les lymphatiques, introduction de la bile dans le
sang, altération des hématies, exagération de la fabri-
cation du pigment biliaire (fig. 8) par la présence dans
le sang d’hématies en voie de destruction. » (L. Blanc.)

La maladie de Schweinsberg est une hépatite intersti-
tielle chronique, caractérisée par un épaississement de
travées conjonctives interlobulaires, avec atrophie con-
sécutive des cellules hépatiques.

Les canaux biliaires sont parfois obstrués.

Le roiE a une consistance ferme; souvent il a acquis la
résistance du cuir; il crie sous la scalpel. Sa colora'tion.
est brune au début de l'affection, 3aune vers lafin. Sur
une coupe, on constate une hyperplasie considérable du
tissu conjonctifinterstitiel et interlobulaire, avec destruc-
tion du parenchyme dans certainspoints, dégénérescence
graisseuse des cellules hépatiques dans d’autres.

On constate souvent, dans cette cirrhose, une dilatation
considérable de I'estomac (Stamm) (1), avec des lésions
de gastrite chronique; le plus souvent cet organe est
rempli d’aliments secs. Le foie est hypertrophié ou atro-
phié, selon la phase de la maladie (Nicklas).

On remarque quelquefois de I’hyperhémie cérébrale
(Hoffmann) (2).

Traitement. — Il faut utiliser les agents antiseptiques,
dans toutes les gastro-entérites, afin de diminuer les
dangers d’intoxication. On doit employer les purgatifs
salins, le bicarbonate de soude pour empécher l'auto-
intoxication, les diurétiques pour faciliter 1’élimina-
tion, iodure de potassium pour ralentic la sclérose,
les cholagogues pour maintenir l'initégrité de la sécrétion
et des voies biliaires. Dans la maladie dg¢ Schweinsberg,
presque tous les traitements ont été suivis d'insucces.

(1) Stamm, cité par Dieckerhoff. ,
(2) Hoftmann, Repertor. Thierheilkunde, p. 282. (

7.
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Les auteurs allemands recommandent les alcalins (sel
de Carlsbad) et les diurétiques.

Imminger (1) a obtenu de bons résultats par I'emploi
de liode : il aurait guéri sept animaux sur neuf. Il
injecte liode dans la trachée et répete lopéra-
tion tous les deux ou trois jours, quelquefois tous les
huit jours. Kinke et Stenert auraient obtenu des succes
par Iemploi de la solution iodée de Lugol. Weiskopf (2)
admet I'incurabilité de cette maladie. Ganter reconimande
la désinfection, le renouvellement du sol.

Le changement d’alimentation donnerait peut-tre
de bons résultats ; on a conseillé 'emploi des fourrages
verts. Le plus souvent, les propriétaires se débarrassent
de leurs animaux avant d’essayer un traitement, car ils
connaissent la terminaison fatale de la maladie.

II. — BOEUF.

Le beeuf peut présenter les mémes cirrhoses que le
cheval, mais les cas bien observés sont trés rares. Nous
nous bornerons & les rapporter.

Etiologie. — Anatomie pathologique. — La CIRRHOSE
HYPERTROPHIQUE ou cirrhose biliaire du beeuf (Cagny,
Nocard) résulte généralement d’un obstacle quelconque
a la circulation et & I'’écoulement de la bhile : tumeur-
comprimant la vésicule ou les gros canaux biliaires, calcul
ou, plus simplement, affection catarrhale obstruant ces
vaisseaux.

L'alimentation par les dréches et par tous les aliments
contenant de l'alcool est incapable de la produire. La
cirrhose alcoolique de 1'homme est une cirrhose atro-
phique.

La cirrhose hypertrophique du foie a été remarquée chez
de jeunes veaux, par Morot. Dans un cas, le foie pesait

(1) Imminger, Berliner Thierarztl. Wochenschr,, 1890, p. 77.
12) Weiskopf, Zbid., p. 413. — Neidhardt, Jbid., 1891, p. 37.
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12 kilos. Sa coloration était jaundtre, rosée ou rouge clair,
On y observait aussi un grand nombre de petits kystes
congénitaux. Les deux reins étaient également hyper-
trophiés : I'un pesait 950 grammes, ’autre 1150 grammes.
A Pexamen histologique, on observe d’énormes travées
fibreuses ayant presque complétement remplacé le tissu
hépatique, sans dégénérescence graisseuse des cellules.
Le tissu de sclérose offre son maximum de densité au
pourtour des vaisseaux.

Ordinairement le foie est ferme ; il crie sous l'instru-
ment tranchant; sa coupe a 'aspect marbré. La couleur
jaune brun de l'organe est veinée de linéaments blan-
chatres, dessinant des lobules irréguliers et acquérant
une épaisseur considérable au pourlour des gros vaisseaux
biliaires. La mince couche de tissu conjonctif, dessinant
des lobules normaux, est ici considérablement mais irré-
‘gulierement hypertrophiée, surtout au voisinage des gros
vaisseaux. Enunmot, la cirrhose est multilobulaire:

Le contour irrégulier des ilots hépatiques est comme
échancré par des pointes multiples de tissu nouveau qui
atrophient devant elles la substance hépatique.

A un fort grossissement, ces cloisons conjonctives si
épaisses se montrent sillonnées d’'un réseau trés riche de
néocanalicules biliaires, qui proviernent de la transfor-
mation des trabécules hépatiques de la partie du lobule
envahie par le tissu conjonctif.

Les CIRRHOSES VEINEUSES ne peuvent se distinguer clini-
quement des cirrhoses biliaires; leur étiologie est encore
assez mal connue. Elles sont sous la dépendance de ma-
ladies du cceur (foie cardiague) ou d’infection de la veine-
porte (pyléphlébite). On aconstaté, aux divérses autop-
sies qui- ont été faites, une hépatite interstitielle
chronique caractérisée par de nombreux foyers caséeux
discoides, de un a trois centimétres de diamétre, sans
altération tuberculeuse (Albrecht), se présentant sous
forme de taches de couleur brune, sorte d’ilots en saillie
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s’enfoncant assez profondément dans I’épaisseur du tissu.

Le foie, la plupart du temps soudé au diaphragme, est
blanchdtre, tres dur, irrégulier, et peut avoir un poids
colossal (Adam en ‘a trouvé un pesant 150 kilos); il ne
dépasse généralement pas 16 kilogrammes (1).

La surface de l'organe est quelquefois mamelonnée
et offre une teinte grisitre; la capsule est épaisse et
parsemée de callosités; les lobules sont entourés de
tissu conjonctif ; la veine porte est renforcée par le
tissu conjonctif qui.épaissit également les artéres et
les veines. Les travées conjonctives parcourentussi tout
I'organe et lui donnentl’aspect d'undamier (Hohmann) (2).
Parfois le cholédoque est imperméable; la bile est
muqueuse, fluide et blanchdtre.

Symptomes. — Toutd’abord, on observelamiction d'une
urine un peu rouge oujaune rougedtre, bilieuse etalbumi-
neuse; en méme temps, la peau se colore en jaune,surtout a
l'aine et auxparties dénudées par des causes quelconques.
Ces deux symptémes augmentent journellement ; au
bout d’un certain temps, l'urine, trés rouge, se prend en
caillot sur la litiére ; il peut méme se former des cail-
lots sanguins qui pendent quelquefois au-dessous de la
vulve; quand on les tire, ils paraissent moulés sur le
canal de l'uréthre.

La coloration jaune augmente sur toutes les parties
blanches du corps; celles-ci ont alors le méme aspect que
le dedans des oreilles des vaches beurriéres, L’appétit est
capricieux ; on peut constater une salivation abondante
et généralement une indigestion chronique (Schaffer) (3).

(1) Morot a recueilli plusieurs exemples de cirrhose hépatique caractérisée
par une hypertrophie avec sclérose périvasculairc et infiltration hémorrha-
gique donnant i l'organe une coloration brune (Communication inédite),

(2) Hohmann, Berliner Thierarztl. Wochenschr., 1895, no 35,

(3) Schifler, Berliner Thierarztl. Wochenschr., 1889, p. 298, — Noack,
Sachs. Bericht, 1890, p. 69. —Morot, Revue »dt., 1895, p. 322. — Zundel,
Cirrhose du foie chez les bétes péripneumoniques (Soc. centr. de méd.
vét., 1865, p. 126).
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La pression de la portion thoraco-abdominale droiten’est
pas douloureuse (Hohmann). Les masses musculaires sont
agitées par des tremblements et la peau est quelquefois
insensible aux pigires. A lauscultation, le murmure
respiratoire parait exagéré partout. Par Iexploration
vaginale, on reconnait que 'hémorrhagie ne provient ni
du vagin, nidela matrice. Puis les symptomes s’aggravent
et la mort s’ensuit, sans qu'onait pu établir le diagnostic
précis des altérations que le foie a subies (1).
Traitement. + Un bon régime, les cholagogues pour
exciter la sécrétion biliaire, I'iodure de potassium pour
combattre la sclérose, sont les meilleurs moyens de
retarder la marche de la maladie'quand on ne peut livrer
les animaux & la boucherie.

III. — CHIEN.

Etiologie et pathogénie. — L'inflammation inters-
titielle est trés fréquente : mais sa pathogénie n'est
pas la méme que chez le cheval. D’apres hos observations,
la cirrhose biliaire hypertrophique domine chez le:
cheval et la cirrhose vasculaire chez le chien.

Ce sont les intoxications, les maladies du ceur et les
fumeurs du foie qui en sont les causes principales.

On a fréquemment réalisé la cirrhose biliaire en liga-
turant incomplétement le cholédoque. Cette occlusion
est quelquefois produite par de$ parasites. Zwaarde-
maker (2) a constaté ’ekistence, dans les canaux biliaires,
d’eufs de nématodes a I'état adulte : en méme temps
quévoluait la sclérose interstitielle, les parasites étaient
frappés de nécrose.

Anatomie pathologique. — Dans un premier stade,,le

foie est volumineux, dur; ses bords sont arrondis, sa sur-
?

(1) Cagny, Jaunisse et hématurie chez la vache (Soc. centr., 1879). —
Albrecht, Berliner Thierarztl. Wochenschr., 1893, p. 28.
(2) Zwaardemaker, Titdschrift van Amsterdam, t. XIV, p. 266,
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face lisse, sa coloration trds foncée; la coupe est mar-
brée;les lobules hépatiques sont séparés par des travées
plus dures, grisdtres, constituées par du tissu fibreux en
voie de formation. La capsule de Glisson est épaisse;
on ne peut la détacher sans arracher des débris du paren-
chyme adhérent; les branches de la veine porte sont
fortement dilatées.

Histologiquement, on peut constaler une végétation
fibreuse dontle foyerprincipal occupe 'espace porte : la
cirrhose est souvent annulaire et extralobulaire par rap-
port au lobule hépatique. Quand elle est plus intime-
ment liée & une maladie du ceur, la veine sus-hépatique
présente un anneau fibreux plus ou moins développé.

A une période plus avancée, la cirrhose.-a une forme
nettement cloutée; la surface du foie offre une couleur
brune, grisatre ou ardoisée ; elle est hérissée de granu-
lations petites, égales, du volume -d’un grain de mil, for-
mant une saillie. hémisphérique (1).

Ce phénomeéne est dit a la rétraction des zones
scléreuses, qui étranglent les lobules hépatiques et les
font -saillir au dehors. La dureté du parenchyme hépa-
tique est tres grande ; il résiste sous l'ongle; il est quel-
quefois difficile & couper. La section présente des séries
d’anneaux inégaux ou des nappes étendues, composées
de tissu fibrcux, de vaisseaux et d’'ilots arrondis,jaundtres,
saillants sur la surface de section, formés -de tissu
glandulaire nettement enchdssé dans les alvéoles de
sclérose.

L'ascite est généralement trés prononcée ; les intestins
sont rapetissés; le caeur est flasque; les reins et les pou-
mons sont congestionnés; la veine porte est souvent
enflammée, épaissie par endophlébite; il y a souvent
pyléphlébite adhésive.

A Yexamen microscopique, on observe la dégénérescence

(1) L'aspect clouté du foie est fréquemment délerming, chez le chien et le
chat, par Yatrophie graisseuse.
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des cellules hépatiques qui sont chargées de pigment et
de graisse.

Symptémes. — On a fréquemment l'occasion de pra-
tiquer l'autopsie de chiens qui présentent ces lésions
tres avancées sans offrir des symptomes appréciables
pendant la vie. Quand la circulation porte est enrayée,
c’est-a-dire vers la fin de la maladie, on observe de
Vascite, du catarrhe gastro-intestinal chronique; on cons-
tate alors de la diarrhée, des vomissements, de 'essouf-
flement. L’ictére fait généralement défaut. L’exploration
du foie ne fournit aucun signe particulier; la rate est
généralement volumineuse et dure a la palpation
(Miller). Perosino (1) signale la toux spasmodique commec
un signe de cirrhose hépatique; il attribue ce symptome
dlacrampe du diaphragme déterminée par la pression du
foie sur ce muscle.

Marche. — La maladie évolue lentement; sa durée est
indéterminée ; sa terminaison est rapidement mortelle
quand l'ascite s’est développée et que l'amaigrissement
est trés prononcé.

Traitement. — Il est exclusivement symptomatique.
Onponctionne 'abdomen pour faire disparaitre 'ascite. On
administre des purgatifs salins contre la gastro-entérite,
des diurétiques pour faciliter I’élimination des produits
de déchet, de la digitale pour combattre 'asystolie.

VI. — ATROPHIE DU FOIE.

ARTICLE 1. — ATROPHIE.
I. —— SOLIPEDES.

Etiologie. — Anatomie pathologique. — L’atrophie du
foie est généralement partielle; elle porte presque tou-
jours sur le lobe droit et le lobule de Spiegel. On

(1) Perosino, Giornale di med. vet. prat,, 1886, p, 197,
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Vobserve assez fréquemment chez les vieuz c]zevaux, ou
I'hypertrophie des lobes moyen et gauche compense
Vatrophie des autres parties de 'organe.

L'origine de cette lésion est discutée. Selon Kift, I'atro-

Fig. 9. — Foie avec atrophie Fig. 10. — Foie normal,
du lobe droit. face abdominale.

S, lobule de Spiegel. — D, lobe droit. — M, lobe moyen, — G, lobe gauche,
— 0, veine ombilicale oblitérée. — C, veine cave., — I, veine porte. —
A, veine du lobule de Spiegel. — B, veine du lobe droit. — C, premiére
veine du lobe moyen. — D, E, veines du lobe gauche (L. Blanc) (1).

phie du foie est due a une compression de 'organe par
le gros. colon. )

Le mode de distribution de la veine porte dans le
foié joue un role essentiel; ce vaisseau se ‘prolonge
directement dans les lobes moyen et gauche, tandis

(1) L. Blanc, Journ. de méd. vét. et de zoot., 1895, p. 647,
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qu'il envoie, dans le lobe droit, des branches se déta-
chant a angle droit ou qui remontent parfois. L’afflux du
sang de la veine porte est donc moins facile dans ces
parties du foie, qui s’atrophient peu a peu, par suite de
leur fonctionnement moins actif (L. Blanc).

L'atrophie dulobule de Spiegel est telle, dans beaucoup
de cas, qu'ilne reste, de cet organe, qu'un feuillet aminci,
formé par I'adossement des deux parois de la capsule
(fig. 9 et 10). On pourrait méme prendre ce lobule pour
un ‘prolongement conjonctif du péritoine, si un examen
attentif ne montrait des vestiges de canaux biliaires, et
quelquefois aussi des ilots de tissu hépatique.

II. — RUMINANTS.

Etiologie. — Anatomie pathologique. — L’atrophie du
foie s’observe chez le houf; elle a généralement pour
cause des compressions de l'organe dues a des tumeurs
ou a des échinocoques. La substance hépatique présente
alors un liséré rouge clair; les acini affectent une
,forme irréguliérement circulaire.

L’examen microscopique dénote tine disparition‘a peu
prés compléte de la graisse, un rapetissement des
cellules hépatiques et une infiltration pigmentaire de
ces éléments. Quelquefois on remarque, d’une facon
typique, I'atrophie granuleuse provenant d’une inflam-
mation chronique.

III. — PORC, CIIEN, CHAT.

Etiologie. — Anatomie pathologique. — L’atrophie du
foie,chezcesanimaux, a été signalée souvent, notamment
par Woit, Schmidt, Bidder.

Cette atrophie, qui diminue souvent I'organe des deux
tiers de son volume, est due a un rapetissement des
cellules et provient ordinairement de compressions. Elle
offre les mémes caractéres que chez le heeuf.
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Souvent, chez ces animaux, l'atrophie est due & une
inflammation chronique de U'organe ; on a alors une atrophie
caractérisée par I'état granuleux et clouté du foie. La sur-
face du foie est alors mamelonnée, granuleuse, les petits
tubercules sont séparés du tissu hépatique par du tissu
conjonctif plus ou moins abondant. L’organe a une
teinte ictérique.

ARTICLE Il. — DEGENERESCENCE GRAISSEUSE.

Définition. — Le foie présente, chez tous les animaux,
une stéatose physiologique dans laquelle la cellule hépa-
tique n’est pas encore altérée, bien que surchargée de
granulations et de gouttelettes graisseuses, et une stéa-
tose pathologique consécutive & une maladie ou a un
empoisonnement et caractérisée par la dégénérescence
granulo-graisseuse du parenchyme hépatique. ~

Ces deux formes de foie gras peuvent aboutir & Ta
déchéance de l'organisme par insuffisance hépatique.
Mais la surcharge adipeuse modérée, qui est'la consé-
gquence d'une suralimentation, n’entraine ardinairement
aucun trouble fonctionnel; elle devient grave quand elle
est excessive ou qu’elletourne & la dégénérescence grais-
geuse, comme chez les oies ou les canards engraissés.

Gowing (1) signale un cas de dégénérescence graisseuse
des plus complets chez un chien dont le foie était qua-
druplé de volume,

Neale (2) raconte que, dans un troupeau de brebis
grasses, il y eut beaucoup de cas de mort; le foie était
infiltré de graisse, sauf, dans une petite zone, autour de la
veine centrale.

La pathogénie de la dégénérescence graisseuse et de.
la lipomatose sont communes a tous les animaux.
"Létude clinique de ces altérations hépatiques, encore

1) Gowing, Ann. de méd. vét. 1870, p. 505.
(2) Neale, The Journ. of comp. Pathol. and Therap., t. V, p. 170.
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-

trés incompléte, a été esquissée chez le cheval dans un
excellent travail publié par M. Neyraud (1).

Etiologie et pathogémie. — Dans Vintoxication phos-
phorée, arsenicale, antiimoniée, plombique, phéniquée, iodo»
formée, alcoolique, les cellules hépatiques des espaces
porto-biliaires se tuméfient, se remplissent de granula-
tions graisseuses qui grossissent rapidement et entrainent
leur destruction compléte. Dans quelques contrées de
I’Allemagne, on engraisse méme les oies en leur donnant,
tous les jours, une dose variable d’exyde blanc d’anti-
moine (Neyraud).

Les gastro-entérites déterminées chez les herbivores par
les plantes couvertes de moisissures ou de champignons
sont suivies de la dégénérescence graisseuse du foie.
Dans lintoxication par le colchique d’automne, on a
signalé la destruction graisseuse de la cellule hépatique;
cette lésion est toujours trées marquée dans la lupinose
du moutgn. '

Charrin a provoqué, chez le chat, une dégénérescence
graisseuse compléte du foie et des reins en injectant, un
mois auparavant, 6 centimeétres cubes du bacille pyo-
cyanique ; mais la fréquence de la dégénérescence grais-
seuse, chez cette espéce animale, dte toute valeur a cette
expérience. La propriété qu’a le foie d’arréter les poisons
et les toxines microbiennes le rend accessible a tous les
poisons stéatosants qui, formés par lintestin, sont
apportés par la veine porte. Les poisons peuvent étre dis-
tribués dans le foie par arteére hépatique. La toxine du
bacille de Koch stéatose le foie chez les tuberculeux.

L’infection purulente et la septicémie chez tous les ani-
maux, la pneumonie infectieuse, les affections typhoides,
les endocardites infectieuses, la gourme chez le cheval, la
maladie du jeune dge, le diabéte chez le chien, provo-
quent la méme altération et fréquemment la conges-

(1) Neyraud, Journ. de méd. vét. et de zoot., 1892, p. 400.
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tion, I'inflammation, I’hémorrhagie et la,rupture hépa-
tique.

La dégénérescence graisseuse qui succéde aux mala-
dies du poumon résulte d’une hématose insuffisante et
d’un défaut d’oxydation des globules graisseux en cir-
culation dans le sang; celle qui complique les maladies
du cceur est déterminée par la diminution de la tension
artérielle et 1’élévation de la pression veineuse, qui
facilite la formation des congestionspassives, des edémes,
des thromboses; le sang stagne dans le foie et s’y
dépouille de tous les principes hydrocarbonés dont il
est chargé. Dans la pyohémie, on admet que la fiévre
provoque la résorption de la graisse des tissus qui
arrive a étre en excés dans le sang et s’emmagasine dans
le parenchyme hépatique.

Les maladies aigués ou chroniques du foie (cirrhose,
ictere catarrhal, distomatose, carcinose locale ou géné-
ralisée) sont également stéatosantes.

Chez le cheval, Neyraud a constaté trois cas mortels
de lipomatose hépatique qu’il a attribués au séjour des
animaux dans une écurie .chaude, humide, nn pew:obs=-
cure, ou ils étaient engraissés en vue de la vente. Chez
unc vache, Lucet a constaté la dégénérescence graisseuse
hypertrophique du foie.

Lésions. — Le foie stéatosé est épais, lisse, jaundtre,
excepté dans les maladies infectieuses ou il est souvent
congestionné et parfois hémorrhagique.

Le parenchyme est mou sous le scalpel; il est pateux,
gras, huileux, exsangue ; son poids spécifique est diminué ;
il surnage dans Peau. Dans la surcharge graisseuse du
cheval, le foie est hypertrophié, volumineux ; il peut
peser 9 kilos et méme 414 kilos (Neyraud). La coupe est
onctueuse au toucher et de couleur jaunatre ; la lame
du scalpel, raclant la surface, se recouvre d’un enduit
graisseux qui, appuyé sur une feuille de papier, donne
une tache huileuse. A Vezamen microscopique, on constate
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Vaccumulation de graissé dans le protoplasma et dans le
noyau de la cellule hépatique.

Quand la dégénérescence résulte dmne maladie infec-
tieuse, linfiltration graisseuse est ordinairement peu
accentuée; la zone extérieure du lobule hépatique pré-
sente une teinte gris jaundtre, tandis que la partie
centrale est normale, brune ou rougeitre.

L’aspect graisseux s’étend d’autant plus vers le centre
du lobule que la lésion est plus prononcée. La graisse
provoque une augmentation de volume des cellules
hépatiques qui restreignent le réseau capillaire et pro-
voquent ’anémie de 'organe.

Quand la dégénérescence résulte d’une affection car-
diaque, le dépdt de graisse occupe le centre du lobule.

Kitt a trouvé un foie de pore, pesant 45,775, qui avait
subi la dégénérescence graisseuse ; lorgane offrait
une coloration jaune ocreuse et les lobules étaient telle-
ment volumineux qu’ils atteignaient 4 a 5 millimétres.

Linfiltration graisseuse du foie est quelquefois localisée,
circonscrite. Mac Fadyean a constaté, chez un beuf, une
infiltration graisseuse circonscrite du foie ; les cellules
hépatiques étaient transformées en véritables cellules
adipeuses ; tout autour, le foie était sain.

Chez le chien, on peut rencontrer aussi des nodules
superficiels, de 1 & 3 centimeétres de diamétre, blan-
chdtres, graisseux, confondus insensiblement avec les
parties voisines. Ces tumeurs offrent les caractéres his-
tologiques de Vhépatite parenchymateuse nodulaire de
I’homme (Blanc) (1).

Symptémes. — L'histoire clinique de cette affection n’a
pas été faite ; on peut soupconner la maladie par la
connaissance de ses causes productrices; on ne peut la
diagnostiquer. Ainsi, I’état d’embonpoint, les maladies ou
les poisons que nous avons indiqués, le mode d’alimenta-

(1) Blanc, Journ. de méd. vét. et de soot., 1895,
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tion, le manque d’exercice, I'insuffisance de I'air ou dela
lumieére peuvent la faire présumer. L'examen des urines,
qui sont rares, pauvres en urée, riches en urobiline,
peut seul mettre sur la voie du diagnostic (1).

A la derniére phase, on observe, chez le cheval, des
accidents dus & la constipation opinidire et a une
sorte d’empoisonnement par insuffisance hépatique. Le
tableau symptomatique est des plus variables : les ani-
maux présentent successivement des symptémes d’in-
digestion, de congestion ou d’obstruction intestinale,
et enfin de fourbure. L’ictére manque; les conjonctives
sont légeérement jaundtres ou rouge orangé (Neyraud).

La marche de cette altération, chez les solipédes, est
lente, insidieuse, sans caractéres déterminés, et quel-
quefois méme sans réaction bien manifeste.

Le pronostic est trés grave; la maladie est mortelle
quand elle est arrivée & son dernier stade de développe-
ment.

Traitement. — Quand la dégénérescence graisseuse
n’est pas avancée ou qu'il y a seulement stéatose, il faut
modifier le régime des malades, supprimer les aliments
gras ou ceux qui peuvent faire développer de la graisse;
il faut conseiller ceux qui sont capables de stimuler
Paction de la bile, tels que le calomel, I’'aloés, I'émétique
et tous les cholagogues. Ces agents diminuent l'activité
de la circulation porte et augmentent I'élimination de
l'urée et des principes biliaires.

I1 faut activer les fonctions de la respiration par le
tondage du cheval, le massage, I'hydrothérapie et en
placant les solipédes dans une écurie spacieuse, bien
aérée.

On peut employer en méme temps les diurétiques, les
iodurés, le sulfate de soude, la créme de tartre pour
faciliter I'élimination, les amers, les toniques, les prépa-

(1) Lucet, Recueil, 1890, p. 550, — Mac Faydean, Recueil, 1892; p. 459.
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rations ferrugineuses pour activer les fonctions digestives
et combattre l'anémie déterminée par la stéatose hépa-
tique.

ARTICLE 1Il. -- DEGENERESCENCE AMYLOIDE.

Le foie occupe une des premisres places parmi les
organes frappés de dégénérescence amyloide. Signalée
par Grawitz, Dieckerkoff, elle a fait le sujet d’un travail
intéressant de Rabe.

‘Elle est bornée au foie ou existe en méme temps dans
le rein, la rate et intestin.

Elle a été constatée chez le cheval, le chien (1), le
mouton, le heeuf, le lapin, les volailles.

Etiologie. — La dégénérescence amyloide est toujours
une altération secondaire : 50 p. 100 des cas observés par
Rabe, sur le cheval, étaient sous la dépendance de mala-
dies chroniques (pleurésie, péricardite et péritonite) avec
épanchement. On 1'a constatée dans Vhydrothoraz, la
suppuration musculaire, et Fischkin chez un cheval affecté
d'un catarrhe chronique des voies respiratoires.

Caparini I'a rencontrée dans la pleurésie exsudative,
Vorchite, la phlébite. Trasbot I'a observée chez un cheval
atteint d'une pneumonie chronique, peu étendue, consécu-
tive & deux bronchites et suivie d'une énorme dilatation
du ceeur droit. Bourgoin (2) a constaté cette dégéné-
rescence chez un cheval mort & la suite de Vobstruction
du cholédoque par une énorme calcul biliaire.

Ces diverses affections provoquent la distension du
ceeur droit, la réplétion permanente des veines du foie
gui se dilatent ‘et troublent la nutrition des cellules qui

(1) Selon Rabe,ce sont les chienncs affcctées de carcinome de la mamelle
qui offrent le plus souvent cette dégenérescence. — Griiner, Jahresber.
iber die Leistungen, 1893. — Rexante, Giorn. di Anat. Fisiol. et Patol.,
XVI, 1884, p. 122. — Caparini, Bull. vet., Napoli, 1830. — Rabe,
Hannov. Bericht, 1883-1884.

(2) Bourgoin, Journ. de I’Ecole vét. de Lyon, 1882, p. 342.
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subissent la dégénérescence graisseuse, granuleuse ou
amyloide, de sorte que I'organe hépatique est disposé &
se rompre sous l'influence d’une poussée sahguine.
Brickmiiller (1) la trouvée sur des beufs atteints de
néphrite chronique.

Selon certains.auteurs, le régime pourrait provoquer
Papparition de la maladie amyloide.

C’est ainsi que Briickmiller I’a constatée chez des ani-
maux qui consommaient des dréches, Werner (2) chez
des animaux nourris a I'avoine.

Outre ces différentes causes, la dégénérescence amy-
loide du foie est souvent sous la dépendance de la
leucocythémie, de la tuberculose a formes lentes, bronchi-
tiques, de longues suppurations si fréquentes autrefois
chez les opérés. Exceptionnellement la marche de la
maladie est aigué; sa durée se compte par mois et peut
se prolonger pendant plusieurs années : souvent, elle
se termine par la rupture du foie.

Anatomie pathologique. — Le foie est lourd, volumi-
neux, régulierement hypertrophié; il pése de 7 a,
16 kilos chez le cheval; les bords sont épais, arrondis;
la séreuse demeure normale ou s’hyperplasie postérieu-
rement; elle devient alors opaque, jaune grisitre,
rugueuse, verruqueuse. La consistance du foie est molle,
pateuse comme du mortier semi-fluide, chez le cheval;
sa substance est friable; il est anémié, de couleur gris
brundtre. Cette altération ne doit pas étre confondue
avec le foie lardacé de Yhomme (Oreste et Armanni).

Exceptionnellement la maladie amyloide intéresse la
cellule hépatique; elle est limitée aux espaces inter-
cellulaires; toujours lie & un ramollissement de 1la
cellule, elle en entraine souvent la dégénérescence
graisseuse (Johne) (3).

(1) Briickmiiller, Lehrbueh der pathol, Zoot., 1869,
(2) Werner, Preuss. Mittheil., 1875.
(3) Johne, Sdchs. Jahresber., 1878.
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Grice a I’emploi de réactlifs sensibles,on a pu suivre la
maladie dans sa marche.

Au début, les capillaires radiés du Jobule hépatique
peuvent étre seuls atteints. La substance amyloide se
dépose dans I'épaisseur de leur paroi conjonctive, 'en-
dothélium restant sain.

D’abord disséminés en ilots, les foyers amyloides se
généralisent peu & peu; chez la poule, I'altération reste
toujours disséminée (Liesbring).

Le processus continuant & évoluer, les artérioles inter-
lobulaires sont frappées; elles conservent cependant leur
résistance et leur perméabilité. '

La bile est fluide, jaune clair; il y a anémie généra-
lisée, rarement de lictére. Rabe a dbservé la dégéné-
rescence amyloide du rein et du foie chez le chien: la
partie centrale des lobules du foie était Touge bru-
natre; la partie périphérique, rouge jaunatre. Les foies,
des volailles deviennent friables au toucher, granuleux,
rouges jaundtres, clairs.

Silalésion est ancienne et profonde, lesrameaux portes
et les veines sus-hépatiques se prennent; c’est alors que
les cellules dégéneérent.

Ces différents remaniements de la substance hépatique
ont pu étre mis en évidence grice ala solution iodée de
Lugol qui colore en brun acajou les parties atteintes,
coloration qui tourne au bleu et au violet rougedire. Si
on ajoute de l'acide sulfurique, les couleurs d’aniline se
dédoublent au contact des parties saines et des parties
malades. Le violet de Paris colore la substance amyloide
en rouge, le fond normal devenant bleu; la safranine la
colore en jaune, le fond de la préparation devenant
rouge.

Symptdmes. — Ils sont trés vagues : le seul signe est
Uhypertrophie du foie. En général, il n’y a ni ictére, ni
ascite ; & peine peut-on constater un peu d’albuminurie
et les symptdmes de la cachexie. Les poules- sont tristes ;

CapEac. — Path. interne. — III. 8
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les plumes sont hérissées; elles boitent et présentent
des accés vertigineux (Leisering et Funk)(1).Chezle cheval,
Rexante a4 observé une légere coloration jaune des
muqueuses; indigestion passagére; plus tard, tristesse,
manque d’appétit, sécheresse de la bouche, excréments
jaune blanchitres, paresse générale. Plus tard, anémie,
incapacité de travail, mort par rupture du foie.

Traitement. — On n’en peut guére formuler de satis-
faisant; toutefois, il est indiqué de traiter la maladie
causale, de tarir la suppuration, de recourir au traite-
ment ioduré, a l'arsenic.

La médication tonique ou ferrugineuse est un puissant
adjuvant des agents précités.

S’il s’agit d’une altération due au régime, le modifier;
Werner dit avoir obtenu de bons résultats des change-
ments alimentaires qu’il avait effectués.

ARTICLE V. — PIGMENTATION DES CELLULES
HEPATIQUES.

{Atrophie brune.)

1. — SOLIPEDES.

Etiologie. — Anatomie pathologique. — Tantét la
pigmentation du foie s’accompagne de latrophie du
parenchyme (atrophie brune), lantot elle est exclusive-
ment caractérisée par une surcharge de pigment.

{° Atrophie brume. — L’atrophie brune se rencontre
fréquemment chez les chevaux vieux et épuisés. Le foie
est petit, plissé, brun, trés sombre, de consistance ana-
logue & celle de la rate de beeuf. La section est coriace,

(1) Leisering et Funk (poules) Ann. de méd. vét., 1868, p. 98. — Lorge,
Degénérescence amyloide (Ann. de méd. vét., 1888). — Letal, Berliner
Thierarztl. Wochenschr., 1889, p. 133. — Fischkin, Dégénérescence
amyloide, mort par rupture du foie (Arch. fir Veterindrmed., 1890), —
Trasbot, Soc. centr., 1893, p. 49. — Benjamin, 7bid., 1886, — Clinica vet.,
1892, p. 314. — Revue vél., 1879, p. 565.
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un peu séche. « Les cellules hépatiques sont petites, sur-
chargées de granulations pigmentaires accumulées autour
du noyau et aux deux poles sus et sous-hépatiques des
cellules. Ceci, joint a la disposition radiée des lobules, si
manifeste chez lc cheval, donne aux couches minces non
colorées ou faiblement teintées une apparence spéciale :
autour de chaque veinule cave rayonne une étoile de
trainées brunes, formées par lcs granulations pigmen.
taires accumulées dans les travées épithéliales.

» Le conjonctif et les vaisseaux ne sont pas modifiés,
mais l'atrophie du parenchyme leur donne une impor-
tance relative plus grande, ce qui explique la consis-
tance spéciale du foie. » (Louis Blanc.)

Cette dégénérescence n’engendre aucune maladie,
aucun trouble appréciable.

20 pigmentation des cellules hépatiques. — La
pigmentation des cellules hépatiques s’observe dans tous
les cas ou les tumeurs mélaniques sont disséminées
dans les différentes parties de I’économie. Suivant que
cette généralisation de la mélanose est plus ou moins
compléte, la pigmentation est elle-méme plus ou mioins
accusée (1).

La section du foie présente une teinte noire uniforme
ou irréguliere. Parfois, les cellules hépatiques sont
tellement surchargées de pigment que le noyau est
imperceptible. Au début, ces granulations siegent dans
le protoplasma qu’elles envahissent graduellement, puis
elles refoulent le noyau & la périphérie de la cellule ou
on 'apercoit sous la forme d'un petit point blanc. Ges
granulations noires sont répandues indistinctement,
chez le cheval, dans toutes lcs parties des lobules hépa-
tiques. Chez le mouton, au contraire, elles sont reléguées
a la périphérie des lobules. Degive signale un cas d’infil-

(1) Brickmiiller, Traité de zoot. path., 1869, p. 300, cité par Larcher,
in Recueil, 1877, p. 865. — Railliet, Arch. vét., 1877, p. 578. — Degive,
Ann. de méd. vét., 1885, p. 362, — Blanc, Communication inédite.
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tration mélanique générale chez un veau; cette infiltra-
tion était surtout prononcée & la surface du foie.

II. — MOUTON.

Anatomie pathologique. — La pigmentation du foie
des moutons russes a été étudiée par Siedamgrotzky en
1874, et par Barrier en 1877. Elle est caractérisée par une
coloration noire, bleudtre ou noir brunitre, aussi pro-
noncée 3 la surface extérieure que sur une surface de
section de l'organe.

Quand laltération n’est pas trop avancée, on voit, a
I'examen microscopique, « de petites lignes sinueuses
parfaitement noires, & angles arrondis trés rapprochés
les uns des autres et formant entre elles, en se rencon-
trant. sous des angles variables, un grand nombre de
petits polygones dont le centre est plus clair que la péri-
phérie » (Barrier). On peut voir aussi le dép6t de pigment
s’effectucr aussi bien dans les cellules de 1’organe que
dans le tissu conjonctif interstitiel et I'épaisseur des
parois des vaisscaux ; parfois méme, la coloration est si
intense et si générale, que les préparations donnent a
leau, qui dert & laver les vases, une coloration noire
comme de I'encre (Siedamgrotzky).

On a également rencontré, chez le veau, des taches
bleu noir, confluentes, de la grandeur d’une lentille &
celle d’une piece d'un centime; les bords de ces taches
sont moins foncés.

Etiologie. — On ignore la cause de cette altération;
elle peut étre due & une infection du sang comparable
A Vinfection palustre aigué ou chronique, qui détermine
chez I'iomme une cirrhose pigmentaire. On a, a tort, fait
intervenir la race; on a également accusé, sans preuve,
lalimentation {1).

(1) Wehenkel, Ann. de méd. vét., 1876, p. 42. — Barrier, Société cen-
trale, 1877.
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ARTICLE V. — DILATATION DE LA VESICULE
ET DES VOIES BILIAIRES.

Ces altérations s’observent chez le cheval, le haeuf, le
mouton, le pore et le chien. Larcher en rapporte un cas
chez un coq, dont la vésicule hydropique renfermait un
liquide mucilagineux, composé presque exclusivement
de mucus, et ne contenant que trées peu de principes
essentiels de la bile. Les parois n’avaient subi aucune
altération appréciable.

Etiologie. — Tous les obstacles mécaniques & 'écoule-
ment de la bile sont susceptibles de provoquer la stase
biliaire et la dilatation des voies biliaires. Citons :
les distomes, les concrétions biliaires, les incrustations, les
tuméfactions de la muqueuse, les tumeurs du foie, les
échinocoques, les cysticerques et tous les processus cicatri-
ciels. Suivant leur siége, ces obstacles aménent une
rétention plus ou moins compléte.

L’'hydropisie de la vésicule biliaire et I'ectasie du cholé-
doque sont souvent le résultat d’'une inflammation des
voies biliaires.

Une anomalie particuliére est constituée par I'obstruc-
tion du canal cholédoque ou des canalicules biliaires.
Cette obstruction peut étre congénitale (atrésie) ou acquise.
Ce dernier cas s’observe chez le beeuf, & la suite d’in-
flammation intense du foie et du canal hépatique,
provoquant I'inflammation du canal principal et de ses
deux accessoires. La bile ne peut plus s’écouler par sa
voie normale.

Anatomie pathologique. — La vésicule biliaire ren-
ferme un liquide incolore, muqueux, sécrété par les
glandes muqueuses contenues dans son épaisseur, et com-
plétement indépendantes de la sécrétion biliaire.

La bile perd ses caractéres par diffusion de ses prin-
cipes essentiels. Cette dilatation de la vésicule peut

8.
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atteindre le volume de I'estomac d’un clieval; le contenu,
liquide et muqueux, peut s'élever & plusieurs litres.
Généralement les parois de la vésicule biliaire sont
épaissies et présentent des transformations kystiques
multiloculaires des glandules muqueuses qui atteignent
les dimensions d’'un pois, d’'une noix. Ce sont des kystes
dus & la rétention du produit des glandules muqueuses.

Dans un exemple de cystocéle biliaire, observé chez une
vache, la vésicule biliaire, dilatée par une hydropisie
consécutive a une oblitération du canal cystique, venait
faire hernie au niveau de la région de 'hypochondre
sous forme d’'une tumeur molle, facilement réductible &
la pression (Vigney).

Dans toutes les affections attaquant la musculature
des voies biliaires, on apercoit, & la surface du foie, les
canalicules dilatés, fluctuants, sillonnant l'organe sous
la forme de cordes d’'un volume variant entre la grosseur
du doigt et celle de l'intestin. S'il s’agit d’une ectasie
pure, les parois sont simplement amincies. Elles sont
épaissies, dures et grincent sous l'instrument tranchant
quandily ainflammation,notamment dansla distomatose :
elles peuvent méme étre calcifiées, comme Shaw (1) en
rapporte un cas chez la vache. Le contenu est trés
variable : jaunatre ou verdatre, fluide, muqueux ou
séreux, parfois dense; il peut étre granuleux, concrété,
méme purulent.

ARTICLE VI. — DEDOUBLEMENT DE LA VESICULE
BILIAIRE.

La vésicule biliaire présente une anomalie fréquente
qui consiste dans le dédoublement de cette cavité.
Cette anomalie a été observée souvent chez le mouton,

(1) Shaw, Rec. de méd. vét., 1855, p. 269. — Larcher, Hydropisie
de la vésicule bilwire avec oblitération cicatricielle du canal cystique
(Rec. de méd. vet., 1868, p. 600). ’
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le chat, le beeuf (Gurlt, collection de Munich). Gou-
baux (1) I'a vue une fois chez la vache et deux fois chez
le pore.

La vésicule biliaire est bilobée au sommet seulement
ou dans toute sa longueur.

On observe souvent deux cavités complétes avec pré-
dominance de I'une d’elles.

ARTICLE VII. — HERNIE DIAPHRAGMATIQUE
DU FOIE.

Pathogénie. — La cause de cette anomalie réside dans
le mode de développement du diaphragme.

Cette cloison a deux points de départ : le centre phrénique
se forme aux dépens du mésoderme qui tapisse la face
antérieure du foie embryonnaire ; 1a bande charnue prend
naissance sur la paroi de la cavité pleuro-péritonéale.
Ces deux formations se fusionnent aprés un certain
temps ; mais, tant que la soudure n’a pas eu lieu, un
lobule du foie ou une anse intestinale peuvent faire
saillie du c6té du ceur, et empécherlocalement 'union de
laportion charnue et ducentre phrénique.

Gaddi(2),Guinard ont constaté,chezle cheval,laprésence
d’un lobule du foie a la surface du péricarde. Parfois la
portion de tissu hépatique, qui fait hernie dans le thorax
par une fissure congénitale, s’hypertrophie et forme une
protubérance pédiculée, lobulée en forme de champignon
ou de bouton (hyperplasie herniaire du foie). Kitt a sou-
vent observé ces hernies chez le mouton et le beeuf.
Hédouin a fait la méme constatation chez le cheval: le
lobe moyen du foie, qui était hypertrophié et hernié,
avait eu, pendant toute la vie, un fonctionnement nor-
mal. Ce lobe était relié au tissu hépatique par un faisceau
court de 6 centimetres de diamétre environ; de plus, trois

(1) Goubaux, Soc. de biol., 1853.
(2) Gaddi, Ann. de méd. vét., 1877, p. 572. — Rec. de méd. vét., 1875,
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'ligaments émanaient du pourtour de I'ouverture dont le
diameéire était de 6 & 7 centimétres. Ces ligaments, de lon-
gueur variable (12 & 14 centimétres), aboutissaient, en
s’épanouissant, sur la partie supéro-antérieure du lobe
hernié (Hédouin) (1).

La partie herniée, du volume d’une noix ou méme des
deux poings, est entourée du diaphragme comme un
bouton par la boutonniere et, généralement, il n’y ani fu-
sion, ni la moindre adhérence entre ces deux parties.
Tantot les lobules hépatiques de la portion herniée sont
sains et trés apparents; tantdot on apercoit une légeére
sclérose vers la base (2).

VII. — LUPINOSE.

La lupinose est une affection déterminée par l'inges-
tion des lupins (Lupinus luteus, angustifolius et albus),
caractérisée principalement par l'ictere, la dégénéres-
cence graisseuse des cellules hépatiques et I’hyper-
trophie dutissu conjonctif.

La lupinose s’observe sur les moutons; quelquefois
sur la chévre, le beeuf et le cheval (Zundel) (3).

I. — MOUTON,

Etiologie. — Cette affection n’apparait que sur les
moutons, dont lerégime comporte une proportion notable
de lupins.

Quant a la cause réelle de la nocivité de cette plante,
deux opinions sont en présence.

(1) Hédouin, Journ. de méd. vét. milit., 1866, p. 473,

(2) Kubaschewski (Berliner Thierarstl. Wochenschr., ne 9, 1894). a
observé un abeés a deux travers de doigt en avant de 'ouverture du four-
reau ; il renfermait un morceau, grand comme la main, du bord inférieur du
foie qui, étranglé au niveau de I'abces, s'était gangrené. 11 y eut guérison
compléte.

(3) Zundel, Rec. de méd, vét., 1883,p. 159,
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Suivant la premiére, défendue par Kiihn, les lupins vé-
néneux sont envahis par des champignons saprophytiques
qui ne sont pas nuisibles par eux-mémes, mais qui, au
bout d’un certain temps, déterminent la formation d’une
substance toxique, qu’il appelle ictérogéne, et qui se déve-
loppe soit dans les tissus du lupin, soit dans ceux du
champignon lui-méme. Brefeld et Cohn (1) émettent des
idées analogues.

Cependant cette théorie est violemment attaquée, et la
plupart des auteurs rapportent la nocivité des lupins &
des principes chimiques qui entrent normalement dans
la constitution méme de la plante. Ainsi Krocker pense
que le lupin doit ses propriétés a plusieurs alcaloides.
Stener a isolé de cette plante un principe qu’il croit étre
la méthylconicine. Baumert prétend que le véritable prin-
cipe actif est une substance alcaloidique qu’il appelle
lupinine (C*'H*0A2202%). Schulze et Barbieri ont donné le
méme nom a une glycoside qu’ils ont extraite des graines
du lupin jaune. Arnold appelle lupinotoxine un corps
qu’il croit' capable de produire la lupinose. Eichhorn et
Baumstarch (2) ont isolé un alcaloide spécial qu’ils ont
dit étre analogue a la conicine.

D’aprés Zundel, l'acide oxalique serait I’agent toxique
du lupin (3). A cet acide sont associés les acides malique
et citrique.

Leibscher se refuse & considérer les alcaloides du lupin

(1) Brefeld et Cohn, cités par Zundel (Rec. de méd. vét., 1885, p. 759).
— Haubner, traduction de Neumann (Revue vet., 1882, p.82). — Liebscher,
Recherches sur la lupinose du mouton (Arch. vet., 1882, p. 350). — Dam-
mann et Ziirn, cités par Liebscher. — Butzert, Priv. Mitfheil. iiber Lupinose
bei 9 Pferden. — Becker, Lupinose du mouton (Berliner Thierarstl,
Wochenschr., 1891, p. 293). — Betelli, Sur la lupinine (Journ. de UEcole
vét, de Lyon, 1882, p. 41).

(2) Eichhorn et Baumstarch, cités par Zundel, Rec. de méd. vét., 1883,
p. 759. — Briimmer et Krocker, Landwirthschaftl. Jahrbich, 1880. —
— Arnold, Hannov. Jahresber., 1880-1882. — Arnold et Schneidmiihl,
Hannov. Jahresber., et Deutsche Zeitschr. Thiermed., 1882-1883.

(3) Zundel, Rec. de méd. vét., 1883, p. 759,
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comme la cause réelle de la lupinose; pour lui, le prin-
cipe qui déterminerait cette affection est une espéce de
ferment inorganique qu’il a pu isoler par des dissolvants
convenables; il affirme avoir, par son usage, déterminé,
chez des moutons, une lupinose absolument semblable,
par ses symptomes ct par ses lésions, & celle que T'on
observe dans les circonstances ordinaires.

Les chimistes et les vétérinaires ne se sonl donc pas
encore prononcés radicalement au sujet du véritable
principe actif. Il est probable que tous les corps décou-
verts dans le lupin ont une action particuliére et que
c’est 1a résultante de ces actions qui produitla lupinose.

Cette affection sévit avec une grande intensité sur
les animaux que l'on nourrit & peu prés exclusivement
de lupin et de paille. Elle est bénigne si 'alimentation
est variée, nulle si elle est alternée.

Cette affectionproduit de grands ravages en Allemagne.
Ainsi, en 1880, en Poméranie, sur un effectif de
240000 moutons, 14 138 sont morts de la lupinose (Below
Salesbre) (1). D’aprés Becker, lesanimaux les plus vigou-
reux, les plus gras, sont les moins résistants; les faibles
et les moyens résistent mieux.

Symptomes. — L’affection évolue a 1’état aigu ou &
Vétat chronique.

1°ETAT A16U. — Les moutonsrefusent subitement la nour-
riture qu’on leur présente; la température s’éléve con-
sidérablement (40° & 41°.5, parfois plus). Il y a dyspnée;
le pouls s’accélere et arrive 4 130. 11 survient de I’héma-
turie, des troubles circulatoires et nerveux; 1’animal
pousse au mur, présente du verfige. On constate fréquems-
ment un gonflementde la face et surtout des lévres et des
oreilles.

Aubout de deux ou frois jours, I'ictére apparait; par-
fois, il fait défaut. Son apparition est brusque; d’autres

(1) Below Salesbre, cité par Dr Azary, Arch. vét,, 1882, p. 650,
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fois, elle est, pour ainsi dire; lente, insensible ; la colora-
tion'de la conjonctive en est le signe principal.

On constate alors des troubles du co6té de I'appareil
digestif; il y a alternative de diarrhée et de constipation.
Les excréments, quand il y en a, sont durs, coiffés par un
mucus jaundtre, quelquefois sanguinolents (Becker).

Les malades sont considérablement abattus; ilstiennent
la téte basse; ils grincent des dents et ont les machoires
contractées (Schiitz).

Kaselmann a observé, dés le troisiéme jour, du trismus
sur vingt-deux moutons atteints (1),

La miction est fréquente, peu abondante; l'urine,
sanguinolente, contient de I’albumine, des pigments, des
acides biliaires, des cellules épithéliales, rénales et vé-
sicales.

Au bout de quatre ou cing jours, 'animal meurt. Quel-
quefois la maladie évolue plus rapidement; en vingt-
quatre ou quarante-huit heures, la mort survient.

Quand la maladie se termine par la guérison, il y a dis=
parition graduelledes symptémes et retour & 1’état normal.
Fréquemment la cachexie est la suite de la lupinose.

20 ETAT cHRONIQUE. — La maladie évolue le plus souvent
sans ictére. Zirn a signalé la tuméfaction de certaines
parties de la téte (paupiéres, lévres, oreilles), avec forma-
tion de crofites. 1l y a des signes de gastro-entérite chro-
nique. Roloff a constaté du catarrhe nasal et de la con-
jonctivite.

Pronostic. — 11 est trés grave. A I'état aigu, la maladie
est presque toujours mortelle, ’antidote de la lupino-
toxine n’étant pas encore connu.

Diagnostic. — Le diagnostic n’offre pas de difficultés
chez le moutou, étant donnée la connaissance de ’alimen-
tation et Papparition de l'ictére. La lupinose différe de la
maladie de Schweinsberg, par ce fait qu’elle siege surtout

(1) Chez le chien; le lupin se tomporte comme un convulsivant et un
épileptisant (Cadéac),
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sur le foie, tandis que celle-ci atteint, en méme temps,
le systéme nerveuzx.

Anatomie pathologique. — Les muscles ont pris une
teinte jaunatre. Sous la peau, dans le péritoine, les mé-
ninges, il existe des hémorrhagies capillaires.

Le FoIE présente une teinte jaune citron; la vésicule
biliaire est souvent remplie de bile, ce qui dénote un
catarrhe des voiesbiliaires. Onne constate jamais l'ictere
sur les cartilages, les os et les tendons. Quand la maladie
a évolué sous la forme aigué, il y a hépatite aigué franche
avec tuméfaction trouble et dégénérescence graisseuse; la
premiére a précédé la seconde. ’

La raTE est plus grande que normalement, molle, de
couleur gris rougedtre, marbrée sur la coupe avec exsu-
dation fibro-plastiquedans son tissu propre.

Les rElNs sonttuméfiés, gorgés de sang et durs (Zundel).

Le ca&ur est petit, pdle, granuleux, coloré en jaune; il
¥ a toujours un peu d’épanchement pale et citrin dans le
péricarde. Une lésion constante est 'eedéme du poumon,
du larynx et de la pie-mére, dit évidemment & un manque
d’activité du cceur (Zundel).

Quand la maladie est parvenue & ’état chronique, il y
a cirrhose du foie avec hypertrophie du tissu conjonctif
interlobulaire. Le foie est devenu petit et dur, comme
granuleux, irrégulier. Sa capsule, trés adhérente au
parenchyme, s’est sclérosée (1).

Les différents appareils de 'économie sont atteints; il
y a néphrite, tuméfaction trouble des cellules épithéliales,
cystite.

Le TuBE DIGESTIF porte les traces d’un catarrhe; la
muqueuse a pris une teinte ictérique ; quelquefoisil y a
des hémorrhagies intestinales.

Traitement. — 1l est préventif ou curatif.

a. TRAITEMENT PREVENTIF. — La suppression de l’alimen-

(1) Schiitz, cité par Zundel, Rec. de méd. vét., 1883, p. 759. — Leucke;
Schneidemiihl, cités par Zundel, Zbid:, 1883, p. 759.
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tation par le l»upin‘"est le moyen le plus radical ; cepen-
dant le lupin peut étre utilisé. M. Glaser (de Berlin) sou-
tient qu’en stratifiant, dans un silo, les graines de lupin
avec des matiéres facilement fermentescibles (dréches,
pulpes, mais-fourrage), ces graines deviennent inoffen-
sives sous linfluence de l'acidification.

Les principes toxiques, facilement volatilisables (coni-
cine, conhydrine), viendraient s’accumuler dans les par-
ties superficielles. En enlevant ces parties, le plus
souvent moisies, on est & I'abri de tout accident.

Dammann recommande de laisserles fourrages toxiques
exposésa la pluie ; une partie des poisons serait entrainée
par l'eau. Kithn (1) et Roloff (2) indiquent de soumettre
les lupins & I'action de la vapeur d’eau sousune pression
de deux atmospheres. '

b. TRAITEMENT CURATIF. — Le traitement curatif consiste
dans 'emploi des huileux, de la levure de biére (Dam-
mann), des acides dilués qui précipitent la lupino-
toxine et empéchent son absorption. Quand 1a période
d’intoxication n’est pas trop avancée, la chair des
animaux atteints peut étre consommée (Roloff).

II. — CHEVAL.

Etiologie. — Symptémes. — L’étiologie et I'anatomie
pathologique de la lupinose du cheval sont 1dent1ques a
celles du mouton.

Cette affection est rarement mortelle chez le cheval;
les auteurs allemands nerelatent aucun cas fatal. Cepen-
dant les symptdomes de la maladie du lupin du cheval
évoluent peut-étre avec plus d’intensité que chez le
mouton. La gastro-entérite est en effet plus prononcée.

(1) Kihn, Bericht des Landwisthschaftl. Instit. der Univ. Halle, 1883, —
Deutsche Zeitschr. fir Thiermed., 1881. — Bldtter fiur Belehrung und
Unterhaltung. Halle, 1881,

(2) Roloff, Arch. fir Thierheilltunde, 1883.

CapbEAac. — Path. interne. — II1. 9
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Les symptémes dominants sont les troubles nerveu :
la sensibilité est émoussée; les animaux p('mSSG-nt
au mur; la téte est appuyée sur la mangeoire ; ils
grincent des dents. Il y a disparition compléte de I'ap-
pétit, élévation de la température (40° & 40°,5) (Butzert).
La respiration et les battements cardiaques sont accé-
lérés; on compte jusqu’a quarante mouvements respi-
ratoires et 60 pulsations. L'ictére apparait; il est un pea
moins accusé que chez le mouton; de légeres coliques
surviennent ; les crotltins sont rares, recouverts de
mucus et exhalent une odeur repoussante. La miction,
quoique fréquente, donne une urine albumineuse et
peu abondante.

Butzert signale encore un écoulement nasal épais,
orangeé, des eschares sur la muqueuse linguale et
la gangréne de la peau du chanfrein (1).

Diagnostic. — Généralement facile : la nature du four-
rage, l'apparition de la maladie sur les chevaux d’une
méme écurie, l'ictére, permettent de porter un diagnostic
certain.

Pronostic. — Peu grave. Les auteurs n’ont jamais cité
de terminaison fatale.

Traitement. — Il est identique & celui de la lupinose
du mouton.

VIII. — CALCULS BILIAIRES.

Les concrétions calculeuses des voies biliaires s’obser-
vent chez tous les animaux domestiques; elles sont
beaucoup plus fréquentes chez les animaux pourvus de
vésicule biliaire (bheeuf, chien, mouton, pore) que chez le
cheval.

Ces calculs prennent ordinairement naissance dans la
vésicule en raison de la stagnation de 1a, bile; ils peuvent

(1) Glaser, Agriculture pratique, 1880, p. 395.
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se développer aussi dans le canal cholédoque, dans le
canal cystique, et méme dans les conduits hépatiques.

Leur mode de formalion parait étre universellement
le méme. Nous devons étudier et examiner leurs carac-
teres, les lésions et les symptdmes qu’ils déterminent
dans chaque espéce animale (1).

Etiologie et pathogénie. — Le déterminisme de la
cholélithiase parait étre a la fois microbien et chimique.

L'infection des canauxbiliaires est lacause provocatrice
de la formation de ces calculs : elle modifie I’état de la
muqueuse, ralentit la circulation biliaire, exagére la
sécrétion muqueuse de ces canaux en produisant leur
inflammation catarrhale, change la composition chimique
de-la bile et provoque la précipitation de ses éléments
solubles (sels calcaires, bilirubine, cholestérine, etc.).

Les agents infectieux, susceptibles d’amener cette pré-
cipitation, sont les particules alimentaires, les parasites
(distomes et leurs ceufs), les parasites morts qui ont
pénétré dans les canaux biliaires. lls aménent la forma-
tion d’'un noyau composé a la fois de microbes, d’épithé-
lium, de mucus, de pigments et de sels minéraux. Les
microbes modifient la bile comme ils modifient les prin-
cipes minéraux ou végétaux dans le sol (nitrificalion, etc.)
et comme ils produisent des calculs dans les canaux de
Warthon et de Sténon. C'est par le méme mécanisme
que les maladies des canaux biliaires en déterminent la
formation. '

L'influence de la stase biliaire sur la formation des
calculs a été démontrée chez le boeuf’; cette affection est
plus fréquente chez les animaux condamnés a la stabula-
tion permanente que chez les autres. Enfin, il parait
exister chez nos animaux, comme chez ’homme, desrap-
ports entre les concrétions calculeuses et le rhumatisme,
Veczéma, Dobésité, etc.

(1) Obs. sur les calculs biliaires chez ie cheval, Uz beeuf et le chien
(fRecueil, 1847, p, 582-639).
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Toutefois, le déterminisme chimique de la préci-
pitation des matieres solubles n’est pas entiérement
élucidé. Thomas a vu, sur des chiens, la cholestérine
augmenter considérablement au cours d’'une angiocholite
catarrhale.

D’aprés Naunyn, U'épithélium biliaire enflammé sécré-
terait en abondance de la cholestérine, des sels de chaux,
et la trame organique comprise dans les calculs.

L'dge avancé des animaux (Rigot, Hering) et Vacidité
de la bile paraissent étre des causes de lithiase biliaire.
Zundel a constaté qu'un étalon, agé de vingt-six ans, était
mort de calculs biliaires. L’acidité peut résulter dun
exceés permanent des acides organiques dans les humeurs.
Ces acides précipitent la cholestérine et mettent en
liberté la chaux renfermée dans les tissus; cette chaux
forme, en s’éliminant, des savons de chaux et des sels
biliaires de chaux insolubles. D)’autre part, la diminu-
tion du glycocholate et du taurocholate de soude et de
potasse, améne, en méme temps, la précipitation du
pigment biliaire et de la cholestérine. Ainsi se trouvent
réalisées les conditions chimiques d’insolubilité des
divers éléments constitutifs des cholélithes. Examinons
maintenant les caractéres, les 1ésions et les symptomes
que déterminent les calculs biliaires dans chaque espéce.

1. — SOLIPEDES.

Description. — Les calculs biliaires de ces animaux
se présentent sous des aspects tres variés. Il'y en a de
verts plus ou moins foncés, de blanchitres, de jaunatres,
de bruns jaundtres, et leurs diverses couches peuvent
méme présenter des colorations différentes.

Leur forme est ovalaire, ramifiée, cylindrique, cubique
quand ils sont multiples.

Parfois on observe des cylindres tubulés de I’épaisseur
du doigt, incrustés sur la paroi du canal biliaire et rem-
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plis, & leur intérieur, d'une bile épaissie par des gru-
meaux (Kitt).

Leur surface est tantét unie ou irréguliere, tantdt lisse
ou raboteuse, tantdt crevassée (calculs muriformes). Ils
sont parfois taillés & facettes, par suite de leur pression
réciproque. Ces sortes de cubes, quelquefois bien régu-
liers, peuvent ressembler absolument & des dés a jouer
(Jobelot) (1). '

La consistance des cholélithes est trés faible; leur den-
sité n’est que de 1,23; il est facile de les écraser entre les
doigts, et, plongés dans 1’eau, ils surnagent quand ils
sont desséchés.

IIs sont parfois trés nombreux et d’'un volume consi-
dérable. Birnbaum (2) en a trouvé quatre cents, de la
grosseur d'un pois; Kéhne en a compté cent chez un
cheval mort de pneumonie et dont le foie calcifié, rempli
de tubercules pisiformes, pesait 25 livres; Dieckerhoff
en a observé, plusieurs fois, trois 4 cinq de la grosseur
d'une noisette ; on en a méme signalé de la grosseur d’'une
pomme (Verheyen). Rigot (3) en a recueilli quatre-vingt-
dix dans les canaux hépatique et cholédoque dun
vieux cheval. Leur poids peut atteindre 107 grammes
(Dupuy et Prince), 320 grammes (Bourgoin); ils ont ordi-
nairement la grosseur d’'une téte d’épingle ou d’un pois
(Lucet). Firstenberg prétend qu’ils se composent de
chaux, de mucus, de graisse et de matiéres colorantes
de la bile; ils sont constitués généralement par tous les
principes de la boue biliaire.

Sectionnés, on peut y reconnaitre des alvéoles vides ou
remplies de graisses saponifiées, un noyau brun ou noi-
ritre, au centre, renfermant un fragment de distome, et

(1) Jobelot, Rec. de mém. et obs. sur Uhygicne et la méd. vét, milit.,
1882, p. 628,

(2) Birnbaum, Dict. de H. Bouley, p. 649.

(3) Rigot, ftecueil, 1834, — Dupuy et Prince, Journ. de méd. vét. théor.
et prat., 1836, p. 40.
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des cellules épithéliales; 3 la périphérie, trois couches
concentriques d’inégale épaisseur; la cholestérine forme
a la surface du noyau central une couche mince ; elle est
recouverte 3 son tour d’une couche pigmentaire ou cal-
caire.

L’éther ou le chloroforme met en évidence un squelette
de concrétion formé par une substance albuminoide.

La présence de ces concrétions dans les canaux
biliaires provoque la dilatation des canaux obstrués,
I'inflammation catarrhale et méme l'ulcération de la mu-
queuse des conduits biliaires, puis la cirrhose hypertro-
phigque; le foie peut atteindre le poids de 17 kilos, mais
la bile continue a se déverser par les canaux avoisi-
nants. Dans le cas signalé par Birnbaum, il y a eu
compression des vaisseaux, dilatation variqueuse de la
veine porte et rupture de ce vaisseau.

L’examen microscopique révéle la sclérose du foie
accompagnée parfois de dégénérescence amyloide. Dans
un cas observé par Kitt, le foie était seulement sclé-
rosé.

Symptomes. — Les symptémes font généralement
défaut pendant la période qui précéde 'obstruction des
canaux Dbiliaires et la rétention de la hile. A mesure
quon approche du moment ot cetaccident va se réaliser,
on voit quelques signes insidieux se dessiner et acquérir
une plus grande importance. Le sujet offre des troubles
et de la difficulté dela digestion, de I'inappétence, de la
lassitude, des sueurs, de la mollesse et des fatigues inex-
pliquées.

Plus tard, des accés congestifs du foie, accusés par des
coligues plus ou moins accentuées, font leur apparition.
L’appétit est de plus en plus capricieux, la constipation
est fréquente et parfois suivie d’'un peu de diarrhée
fétide; I'animal marche péniblement et refuse de prendre
une allure rapide.

Aumoment de la crise: teinte subictérique ou ictérique
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des muqueuses, ‘accélération de la respiration, troubles
cardiaques, température normale. Téte basse, paupicres
tombantes, yeux parfois larmoyants. Prostration com-
pléte alternant avec des troubles nerveux s’accusant
parfois par unetendance a pousser au mur. Urines abon-
dantes, rouge foncé ou rougeatres, pas d’ascite (Jobelot).
Les coliques, qui révélent chaque crise, sont sourdes et
persistent pendant deux a trois jours au plus (1).

La désobstruction finit généralement par s’opérer.

La teinte ictérique des muqueuses se dissipe insensi-
blement dés que I'accés est passé. La répétition de ces
accés congestifs détermine I'hypertrophie graduelle du
foie, pendant que l'obstruction du cholédoque se com-
plique de cirrhose biliaire hypertrophique.

La muqueuse des canaux biliaires s’enflamme par
suite de la stagnation de la bile et des dépots biliaires.
De l'intérieur, I'inflammation passe au lobule; il y a
formation de canalicules biliaires & son intérieur, 'ani-
mal maigrit de plus en plus, il tombe dans le marasme,
meurt s’il y a oblitération compléte du cholédoque.

Diagnostic. — On reconnait I'existence de ces concré-
tions a l'intermittence des coliques, et a leur coinci-
dence avec de l'ictere.

Traitement. — 1l faut administrer des purgatifs salins
(sulfate de soude), donner du bicarbonate de soude, pro-
mener les animaux et les soumettre & un régime appro-
prié (vert, barbotages, etc.).

Le salicylate de soude etI’huile d’olives méritent d’étre
employés.

II. — BOEUF.

Description. — Les calculs biliaires du beeuf sont vert
foncé, jaundtres, orangés ou blancs, suivant qu’ils sont

(1) Scaman, Journ. des vét. du Midi, 1867, p. 321. —- Lucet, Recueil,
1892, p. 79. — Bourgoin, Journ. de I'Ecole vét. de Lyon, 1882, p. 342.
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plus ou moins riches en eholestérine, graisse, mucus,
matiéres eolorantes, en earbonate ct phosphate de ehaux
et de magnésie, en matiéres résineuses, en bilirubine et en
pigments. On ne trouve jamais, ehez nos animaux, de eal-
eulsbiliaires composés exelusivement de cholestérine (1).

Les pigments prennent, sous l'influence de la dessiceca-
tion, une eoloration rouge sang.

Dans les ealculs biliaires bruns, Maly a trouvé de
23 4 43 p. 100 de bilirubine. La matiére organique, qui
forme le squelette, eonstitue une des parties les plus
importantes des ealeuls du beeuf. Tous répandent immé-
diatement ou apres avoir été traités par la potasse caus-
tique, une odeur de musc;leur densité varie suivant leur
composition ; elle est de 1,04 a 1,237 et leur poids peut
s’élever a 230 grammes ; ils diminuent quelquefois de
moitié sous V'influence de la dessieeation (Charlot) (2).1ls
se présentent parfois sous un état granuleux, et leur
volume est eomparable a eelui d'un grain de ehénevis
(sable biliaire, gravelle biliaire, ‘dépots sédimenteuz, boue
biliaire). Ces grains, noirs ou verditres, adhérents a la
muqueuse, faciles & éeraser, sont composés de floeons
muqueux, de bilirubinate de ehaux déposé dans des cel-
lules épithéliales encore reconnaissables. On les consi-
dére eomme la premiére phase des concrétions (3).
Celles-ei grossissent et eonstituent de distance en dis-
tanee, des nodules sphériques, ellipsoides, de la grosseur
d’'une noix ou d’un grain de mais. La muqueuse se
recouvre d'une eoque de sous-phosphate de ehaux, de
earbonate de ehaux, contenant également des traces de
phosphate de magnésie, de fer oxydé, et un sédiment
disposé en plaques squameuses (Laroque;.

(1) Gurlt, cité par Kitt.

(2) Charlot, Rec. de méd. vét., 1832, p. 433. — Lafore, Journ. des vét.
du Midi, 1842, p. 441. — Chicoli, Giorn. di Anat. Fisiol. et Patol. degli
animali, 1842, p. 261.

(3) Briickmiiller, cité par Kitt.
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La réplétion de la vésicule biliaire, 'obstruction du
canal cystique ou du canal cholédoque par ces calculs
détermine une infection ascendante, une cirrhose biliaire
avec épaississement et dilatation des canaux, dépdt de
pigment dans les cellules hépatiques. Le foie prend
une couleur jaune d’ocre. Parfois la calcification du canal
hépatique empéche la communication entre le foie sain
et la vésicule biliaire distendue. Le canal cholédoque
peut acquérir les dimensions d'un intestin gréle, et les
calculs, en s’enkystant dans la vésicule biliaire, lui
donnent une disposition cloisonnée qui les isole quand
ils sont multiples (Volk, Verheyen) (1); les calculs volu-
mineux sont susceptibles de provoquer I'épaississement
(Lafore) ou larupture de la vésicule biliaire [Chassaing (2),
Proger (3)].

L'écoulement de la bile dans la cavité péritonéale
engendre une péritonite aigué diffuse (Chassaing), mais
cette complication manque quand la bile est aseptique.
Les calculs biliaires sont normalement aseptiques, et
n'agissent que mécaniquement, par leur contact. Quant a
la bile, on sait que, chez le chien et chez le veau, elle
ne renferme pas de microbes ; épanchée aseptiquement
dans le péritoine, elle n’a aucune action phlogogéne ni
méme simplement irritante.

Symptéomes. — Les calculs biliaires sont ordinairement
latents; parfois ils provoquent des coliques, de la mé-
téorisation, une constipation opinidtre intermittente,
accompagnée de violents efforts d’expulsion (Chassaing).
La téte est pesante, les yeux larmoyants, la bouche
est chaude et séche, la conjonctive prend une teinte jaune
mat; on compte 70 pulsations et 50 respirations a la
minute ; les urines sont chargées, huileuses.

(1) Volk, Verheyen, Dict. de H. Bouley.

(2) Chassaing, Bull. de la Soc. centr. vét., 1885.

(3) Prager, Sdchs. Bericht, 1888, p. 68. — Shaw, Ossification du canal
hépatique ches une vache (Rec. de méd. vét., 1858, p. 269).

G
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Les symptomes s’exagerent sous I'influence d'un refroi-
dissement ; 1'animal devient subitement triste, il baille
fréquemment et offre une vive sensibilité a la percus-
sion de I'’hypochondre droit (Reboul) (1); les extrémités
sont froides. Quelquefois les calculs sont exclusivement
dénoncés par un ictére persistant, des urines rares et
sédimenteuses (Charlot).

III. — MOUTON.

Description. — On n’a jamais constaté de gros calculs
chez cet animal, mais, chez les sujets affectés de distoma-
tose ayant déterminé un catarrhe chronique des voies
biliaires, il peut se former des dépdts mous, troubles, de
teinte brun jaundtre, rougeatre, verdadtre, noiratre et des
incrustations dures, grises qui recouvrent la muqueuse;
celles-ci sont disposées en plaques granuleuses ou se
détachent sous forme d’'un véritable cylindre parfois tres
adhérent (Kitt).

Selon Briickmiiller, ces concrétions sont constituées par
du carbonate de chaux, cimenté par du mucus biliaire (2).

IV. — PORC.

Description. — Symptoémes. — Les calculs biliaires
woffrent rien de particulier chez cet animal; ils sont
petits, rugueux, & facettes, et du poids de 3 & 5 grammes;
ils sont parfois trés nombreux a l'intérieur de la vésicule.

Gurlt a observé un pore dont la vésicule et les canaux
biliaires étaient obstrués par du sable ; I'appétit avait tou-
jours été irrégulier, les excréments rares, durs, 'inappé-
tence absolue, les mouvements désordonnés, subits; ani-
mal mourut bientdét des suites de cette obstruction S

(1) Reboul, Gastro-entéro-hépatite (Journ. des vét, du Midi, 1840, p. 103).

(2) Verheyen, in Dict. de H. Bouley.

(3) Frobner, Cholélithiase chez le chien (Berliner Thierarstl. Wo-
chenschr., 1894, p. 71).
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V. — CHIEN ET CHAT.

Chez ces animaux, les calculs biliaires sont verdatres,
foncés, du volume d’'un pois ou d’une petite noisett2; on
les trouve dans la vésicule et les canaux biliaires.

Symptomes. — Hertwig prétend qu'on observe de la
constipation, des coliques, des vomissements, de l'ictere,
et 'expulsion d’excréments blanchatres. Mais l'affection
est trop rare et trop mal caractérisée pour étre reconnue.

Le syndrome coliques estle signe le plus significatif. Sa
physiologie pathologique est la suivante : Un calcul, en
se mobilisant, irrite les parois du canal dans lequel il se
trouve engage, provoque un spasme propulseur et un
spasme réflexe qui tend a le faire rétrograder. Sous l'in-
fluence de ces excitations, les canaux biliaires décuplent
de volume ; I'inflammation de leurs parois se propage jus-
qu’a leurs racines, et la cirrhose biliaire évolue. L'exci-
tation douloureuse se transmet a 'appareil cardio-pulmo-
naire par les filets du sympathique, en passant par la
inoelle cervicale et les ganglions thoraciques supérieurs.
Elle produit ainsi une vaso-constriction des artérioles
et des capillaires du poumon, augmentant la {ension
dans lartére pulmonaire (Arloing et Morel), détermine
consécutivement la dilatation cardiaque (G. Sée) et pro-
voque la dégénérescence du cceur, méme chez les ani-
maux les mieux nourris (Simanowsky).

Traitement. — La bile, le salicylate de soude, I'huile
d’olives, sont d’excellents cholagogues. Le salicylate de
soude agit comme analgésique local et comme antisep-
tique des voies biliaires.

L’huile d’olives, a haute dose, améne une amélioration
remarquable. Rosenberg a démontré expérimentalement
que la bile est sécrétée en plus grande quantité, et
tres fluide, trente & quarante-cing minutes aprés Padmi-
nistration de ce médicament.
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Les purgatifs énergiques doivent étre proscrits, parce
qu'ils réveillent le péristaltisme intestinal.

11 serait bon d’administrer de 'eau de Vichy aux car-
nivores.

IX. — CORPS ETRANGERS DU FOIE.

On a rarement rencontré des corps étrangers dans le
foie de nos animaux domestiques.

Nous les étudierons chez les équidés et les ruminants.

Gurlt (1) prétend que la collection de I'école de
Berlin posséde le foie d'un pore contenant beaucoup de
sable.

Chez le chien, Cadéac y a observé deux fois une ai-
guille; dans 'un de ces cas, l'animal avait manifesté
des symptéomes rabiformes; Blanc a trouvé une aiguille
dans le foie d’un chien abattu pour cause de vieillesse.

I. — SOLIPEDES.

La littérature vétérinaire ne posséde que deux obser-
vations sur ce sujet.

Saint-Cyr (2) y a rencontré un fétu de 1égumineuse et
Mégnin (3) des barbules d’orge.

Etiologie et pathogénie. — D’apres Saint-Cyr, le fétu
de légumineuse aurait perforé la paroi du duodénum au
voisinage de 'embouchure du canal cholédoque, cheminé
entre les lames du ligament hépato-gastrique, et serait
enfin venu aboutir dans la veine porle au point ou elle
se divise en trois branches pour se distribuer aux lobes
du foie. Mégnin prétend que les barbules ont pénétré a
travers les différentes tuniques stomacales, aidées par
les contractions péristaltiques de cet organe, et sont par-

(1) Gurlt, Ann. de méd. vét., 1860, p. 535.
(2) Saint-Cyr, Journal de I'Ecole vét. de Lyon, 1869, p. 307.
(3) Magnin, Bull, de la Soc. centr.vét., 1875,
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venues jusque dans le foie au point d’introduction de la
veine porte.

Anatomie pathologique. — Dans le cas rapporté
par Mégnin, on remarquait un épanchement sanguin
de 8 a 10 litres dans la cavité abdominale; de plus,
la face postérieure du foie présentait une cavité anfrac-
tueuse, entourée de nombreux foyers hémorrhagiques, au
centre desquels étaient implantées les barbules d’orge.

Saint-Cyr a constaté qu’au point d'implantation du fétu,
les parois de la veine porte élaient épaissies, fibreuses, et
la lumiére du vaisseau presque obstruée par de nom-
breux caillots fibrineux décolorés, qui laissaient cepen-
dant encore filtrer le sang. Les divisions de la veine
présentaient les mémes altérations, c’est-a-dire un épais-
sissement des parois et des caillots identiques, et, en
plus, un énorme abces contenant %4 décilitres de pus,
sur le trajet de la branche destinée au lobe droit.

En suivant la veine du coté de ses racines, on
remarquail les lésions de la phlébite oblitérante : les
veines splénique, mésaraique, collatérales de lintestin
gréle, étaient remplies de caillots obturateurs, leurs
parois épaissies, friables : ce qui expliquait leur rupture
en différents points existaient de nombreux foyers hé-
morrhagiques, entre les deux lames du mésentere de
I'intestin gréle.

Symptomes. — Les symptomes peuvent étre ceux d’unc
hémorrhagie interne ; la mort survient rapidement.

Dans le cas ou la perte de sang est insuffisante pour
amener cette terminaison, la respiration est accélérée,
la conjonctive présente un léger reflet jaunétre. Le sujet
est triste, a de la tendance a pousser au mur; la dé-
marche est oscillante; on remarque un affaiblissement de
la contraction musculaire et une disposition a conser-
ver 'équilibre stable, quand on a croisé, par exemple,
les membres antérieurs. Le reculer s’effectue facile-
ment.
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Diagnostic. — Dans le premier cas, on ne peut diagnos-
tiquer qu'une hémorrhagie interne; dans le second cas,
on peut tout au plus, comme ’a fait Saint-Cyr, supposer
une affection tenant le milicu entre le vertige propre-
ment dit et Pimmobilité.

Traitement. — Nul.

II. — RUMINANTS.

Chez les ruminants, les corps étrangers qui pénétrent
dans le foieproviennentdurumen,rarement de Vintestin.
Cependant Augenheister (1) a trouvé, dans le foie d'une
vache, plusieurs canaux biliaires fortement dilatés et
contenant une énorme quantité de sable, évaluée a
environ dix litres. La vésicule bilaire n’en contenait pas
et le canal cholédoque était tellement dilaté qu'a son
orifice dans le duodénum, il avait un pouce de diameétre.

L’auteur croit que c’est par le canal cholédoque que
le sable, ingéré avec les aliments malpropres, est arrivé
au foie.

X. — TUMEURS DU FOIE.

Le foie étant 'organe le mieux irrigué de I'économie
est aussi le plus prédisposé aux tumeurs. 1l convient
d’étudier celles-ci chez les diverses especes animales.

I. — SOLIPEDES.

Les tumeurs dufoie des solipedes sont trés variées. On
y a signalé des carcinomes, des épithéliomes, des adéno-
carcinomes, des sarcomes, des lymphadénomes, des an-
giomes, et des tumeurs mélaniques. Trés souvent 'examen
histologique n’en a pas été fait, et leur nature exacte n’a
pas été déterminée. Martens (2)a constaté dans larégion de

(1) Augenheister, Ann. de méd. véz., 1880, p. 554,
(2) Martens, Berliner Archiv, 1887, p. 369.
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VYampoule de Water une tumeur ovale, lobulée, irrégu-
liere & sa surface, de la grosseur du poing, renfermant
quelques caillots sanguins et un foyer nécrotique.

Carcinomes et épithéliomes. — Benjamin (1), Cas-
per (2), Roll (3), Chauvrat (4), Kitt, Wiart (5) les ont signa-
1és. lls sontrarement primitifs ;ilsprocédent généralement
de l'intestin, du péritoine ou dela rate. Les foyers cancé-
reux de l'intestin pénétrent dans la veine porte; ce vais-
seau transporte les éléments morbigénes dans le foie. Les
tumeurs cancéreuses qui proviennent de l'intestin sont
ordinairement des épithéliomes cylindriques ; ils sont trés
nombreux et poussent quelquefois & l'intérieur de la
veine porte, ou l'on rencontre alors des végétations
flottantes comme de fines herbes. 1lls peuvent aussi
prendre naissance dansle poumon et se propager dans le
foie par 'intermédiaire de la circulation artérielle.

Lésions. — A I'ouverture de la cavité abdominale, on
observe de lascite; plusieurs litres de liquide brundtre
sont épanchés dans le péritoine. La séreuse est injectée,
épaissie, couverte de nodules blanchétres. Le foie est
énorme : il pése 13%,500 (Benjamin), 21%,650 (Chau-
vrat) ; le tissu est dur, compact ; le parenchyme hépa-
tique est remplacé par le néoplasme disposé sous forme
de nodosités qui rendent la surface de 'organe absolu-
ment irréguliére.

A Pexamen macroscopique, on distingue deux tissus a
caracteres trés dissemblables : ~

1° Un tissu néoplasique, homogéne, serré, d’'un blanc
nacré au centre, de consistance fibreuse, formant des
ilots arrondis, rosés et vascularisés a la périphérie.

2° Un tissu hépatique d’'un brun jaundtre, atrophié, dissé-

(1) Benjamin, Rec. de méd. vét., 1879, p. 67.

(2) Casper, Berliner Thierarztl. Wochenschr., 1893, p. 261.

(3) Roll, cité par Leclainche, p. 91.

(4) Chauvrat, Rec. de mém. sur Uhyg. et la méd. vét. milit., 1892,
{3) Wiart, Rec. de méd, vét., 1878, p. 247.
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miné irrégulicrement dans les partics ou les nodosités
sont plus ou moins séparées les unes des autres, circons-
crites et comme encapsulées par une sorte de coque li-
mitante.

Les tumeurs ont les dimensions d’une noix ou méme
d’une mandarine ; elles sont nombreuses, presque sphé-
roidales, trés rapprochées ou méme confondues par leurs
contours.

Elles ne présentent aucune trace de ramollissement ni
d’abces.

Les canalicules biliaires disparaissent par compression
dans la région malade (Chauvrat).

L’examen microscopique montre un tissu alvéolaire,
formé de travées conjonctives dans I'intervalle desquelles
sont amassées de nombreuses cellules & noyau volumi-
neux, se colorant vivement par le carmin. L'altération
des lobules va de la périphérie au centre.

Les coupes offrent tantot aspect du carcinome, tantot
celui de I'épithéliome lobulé ou tubulé.

Parfois les nombreux épithéliomes cylindriques ont
les canalicules biliaires pour point de départ (Martin) (1).
Ces tumeurs se propagent aux reins (2), au péritoine,
aupoumon.

Adéno-carcinomes. -— Les adéno-carcinomes du
conduit cholédoque et des conduits biliaires présentent,
chez le cheval, des dimensions qui varient d’un grain de
millet & une pomme de terre (Kitt). Le foie renferme
quelquefois des centaines de ces tumeurs; il est alors vo-
lumineux, irrégulier et peut peser 8 kilogrammes. Les
nodules adéno-carcinomateuz, dont il est criblé, sont irré-
gulierement arrondis, lisses, durs, élastiques, jaunes au
centre, rouges, brunitres a la périphérie et souvent en-

(1) Martin, Jahresber. itber die Leistungen auf dem Gebiete der Vel,-
Med., 1884.

(2) Wiart a trouvé le rein droit entouré d'une tumeur secondaire de na-
ture cancéreuse, atteignant le poids de 13%,750,
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tourés d’'une enveloppe conjonctive grisitre, épaisse de
un demi & 2 millimétres.

Dans les tumeurs volumineuses, cette capsule conjonc-
tive se prolonge dans lintérieur, sous forme de travée
mince, de un demi-millimétre. On n’y observe jamais
aucun foyer de ramollissement ; le centre de ces néoplasies
cst toujours dense, élastique et nettement délimité.

Les ganglions lymphatiques qui entourent la veine porte
forment un paquet ayant la méme constitution que les
tumeurs du foie. Sectionnés, ils sont secs, dépourvus de
suc; le produit de raclage est constitué par une matiére
farineuse peu abondante.

Les coupescolorées mettent en évidence d’innombrables
alvéoles offrant une disposition radiée et tapissée d’un
épithélium cylindrique, polyédrique, polymorphe. Chaque
alvéole offre une lumiére nettement apparente et une
paroi conjonctive composée de cellules fusiformes et
conjonctives. On observe quelquefois, au centre, de la né-
crose de coagulation.

Les adénomes mixtes (adéno-carcinomes du foie), formés
de tissu hépatique et de conduits biliaires, offrent une
structure des plus variées ; ils sont généralement accom-
pagnés d'une hypertrophie des ganglions lymphatiques et
de tumeurs secondaires du poumon.

La généralisation dénonce la malignité de ces tumeurs.
Il peut exister des adéno-carcinomes qui ne sont pas assez
avancés pour former des métastases, de sorte que le
diagnostic est complétement basé sur l’examen micro-
scopique.

La disposition alvéolaire, tubulaire, rappelant I'épithé-
lium des conduits biliaires et 1’existence de groupes cel-
lulaires se détachant nettement des acini ou de 1'épi-
thélium constitutionnel, sont caractéristiques de ces
tumeurs. Celles-ci ont tanttt les dimensions d’une téte
d’épingle, d’'un grain de millet; tantot elles atteignent le
volume du poing. D’aspect blanchatre, jaundtre, ocreux,
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visqueux, caséeux, graisseux; elles sont déprimées,
ombiliquées a la-surface.

Plus rarement, ces tumeurs sont denses, nettement
bordées, parsemées de travées conjonctives trés volumi-
neuses. Quand il y a bourgeonnement et hypertrophie
considérable des conduits, la coupe est spongicuse, ca-
verneuse (Johne), grumeleuse (Martin).

Les adéno-carcinomes peuvent, méme dans ce cas, revétir
Paspect papillaire.

Symptomes. — Les symplomes de ces tumeurs sont peu
caractéristiques au début et passent généralement ina-
percus; mais, & mesure que la lésion progresse, ils
deviennent de plus en plus marqués. On observe un amai-
grissement progressif, avec edemes cachectiques sous le
ventre et pres du fourreau (Benjamin), taches pétéchiales
sur les muqueuses apparentes, ictére, ascite et, simulta-
nément, tous les signes d'une gastro-entérite plus ou
moins intense, qui se manifeste par des coliques sourdes,
légeres et intermiltentes, de la diarrhée et parfois méme
du météorisme (Benjamin).

L’évolution de la maladie est assez rapide:il y a affai-
blissement graduel des forces; la marche devient difficile,
pénible ; parfois 'animal présente des accés tétaniformes
ou vertigineux suivis de coma et de collapsus, et la mort
survient brusquement, le plus souvent dans 'espace de
quatre ou cing jours.

Sarcomes. — (es tumeurs ont été signalées par Ja-
cob (1), 1. Bouley (2), Wugstidt (3), Lungwit,
Walley (4).

On les observe principalement & la suite de tumeurs
analogues de la rate et du péritoine; les sarcomes se com-
pliquent généralement de thromboses de la veine porte.

(1) Jacob, Journ. de méd, vét. théor. et prat., 1831, p. 321.
(2) H. Bouley, Rec. deméd. vét., 1844, p. 5.

(3) Wugstidt, Berliner Thierarztl. Wochenschr., 1893, p. 306.
(4) Walley, Repertor. Thierheilkunde, 1892, p. 217.
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Le foie a considérablement augmenté de volume ; il est
quelquefois énorme et s’étend jusqu’au flanc droit ; il
peut peser 35 kilogrammes (Mason) (2) et méme 44 kilos.
Bachstiidt (1) a constaté son adhérence a la face posté-
rieure du diaphragme.

La structure du foie est méconnaissable. Sa surface
est recouverte de tumeurs lui donnant un aspect ma-
melonné. Lungwitza compté 283 végétations secondaires.
L'incision de ces tumeurs fait écouler une substance
semi-fluide, encéphaloide, de couleur lie de vinet d'odeur
fade. La coupe est lisse, réguliére, de consistance
élastique, de couleur jaundtre, de forme circulaire ou
ovalaire.

Les ganglions de la veine porte sont hypertrophiés.
La paroi de ces tumeurs est constituée par du tissu
fibreux formanl des aréoles assez fines.

A Texamen microscopique, on trouve un sarcome a cel-
lules rondes ; les ilots brun grisitre ont encore la
structure du foie ; les cellules y sont plus volumineuses
que normalement, remplies de graisse, ou renferment
quatre ou cing noyaux parsemés de goutteleltes grais-
seuses.’

La cavité abdominale renferme 5 a 6 litres d'unliquide
rouge, foncé et limpide.

Symptomes. — L’état du sujet, avant la mort, dénote
une affection interne; la maigreur est extréme, la fai-
blesse est telle que les membres vacillent pendant la
marche ; la pituitaire est jaundtre. De temps a autre des
coliques se manifestent.

La percussion et 'auscultation peuvent mettre sur la
voie du diagnostic, en faisant soupconner le développe-
mentanormal du foie. La palpationde ’hypochondre droit
peut aussirévéler de la douleur dans larégion qu'occupe
cet organe.

(1) Mason, Jahresber. iber die Leistungen, 1890.
(2) Bichstadt, Jahresber. iiber die Leistungen, 1893.
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Mélanomes. — Les sarcomes mélaniques du foie ne
sont pas rares. Apres la rate, c'est peut-étre 'organe qui
est le plus souvent atteint par l'infiltration mélanique.
Ce processus est quelquefois si avancé, que l'organe-est
complétement détruit; la surface du foie est recouverte
d’une croiite déposée sous la capsule de Glisson qui rend
le foie méconnaissable [Dupuy (1), Cagny (2)].

Les altérations du foie sont variables suivant la gra-
vité et I'ancienneté de la lésion. Dans tous les cas, cet
organe présente un aspect particulier : sa face exierne a
perdu son toucher lisse, normal; elle est devenue irré-
guliere, mamelonnée, ou criblée seulement de nodosités
suivant le nombre et le volume des tumeurs mélaniques.
Celles-ci sont disséminées ou confluentes ; tantdt elles se
remarquent principalement sur un lobule, tantdt elles
sont également réparties dans le parenchyme hépatique
et se montrent séparées par du tissu sain qui se recon-
nait facilement & sa coloration qui tranche nettement
sur les parties proéminentes, noirdtres, formées de tissu
mélanique (fig. 11).

Les sarcomes mélaniques atteignent des dimensions
trés variables : ils sont de la grosseur dupoing et plus;
Bouley en a vu un du poids de 2% kilos; parfois ils ont
le volume d’une noisette ou d’un pois ; plus rarement,
enfin, leur présence n’est décelée que par quelques points
de pigmentation noirdtres; mais on peut rencontrer sur
le méme organe toutes les variétés.

Au toucher, ces tumeurs apparaissent avec une consis-
tance ferme, élastique, résistante; elles se laissent diffici-
lement déprimer par le doigt; il est trés remarquable de
constater qu'elles présentent toujours une forme globu-
leuse. Elles apparaissent extérieurement avec une cou-
leur brune, a reflets violacés ou bleudtres. A

(1) Dupuy, Journ. de méd. vét. théor. et prat., 1836, p. 207.
(2) Cagny, Soc. centr. vét., 1889, p. 182, — Trasbot, art. MéLanose da
Dict. de H. Bouley et Reynal.
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Sur la coupe, le tissu hépatique ecst alternativement
marbré, et, lorsque l'infection est trés avancée (cas cité

]

Fig. 11, — Foie criblé de nodules mélaniques (Photographie Cadéac).

plus haut), les éléments spéciaux ont complétement
disparu et la coupe ressemble & « un paté de Strasbourg
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fortement truffé » (H. Bouley) (1) ; entre ces états, il existe
des intermédiaires dans lesquels de nombreux ilots
de tissu sain séparent linfiltration mélanique, que I'on
reconnait a sa coloration noirdtre ou gris foncé, d’'une
part, et a sa consistance dure et plus résistante, d’autre

Fig. 12. — Coupe d'un angio-
me caverneux du foie du
cheval.

part; le tissu erie sous linstru-
ment tranchant. Quand on sec-
tionne le foyer mélanique, il
s’en échappe un sang noir foncé,
mais on n’observe ni foyers de
ramollissement, ni suppuration.

Ces transformations mélaniques
du foie ne peuvent étre recon-
nues du vivant de 'animal.

Elles ne provoquent aucun
symptdme appréciable.

On peut toutau plus constater
des signes d’affaiblissement et
de cachexie. L'analyse des urines.
y révélerait sans doute des pig-
ments normaux ou anormaux.

Angiomes. — Ces tumeurs
sont excessivement rares chez
le cheval; elles ont été étudiées
par Trasbot (2), Blanc. La cavité
péritonéale contient parfois 15 3
20 litres de sang. Sur la face
antérieure du lobe médian, le
foie présente une ou plusieurs
tumeurs spongieuses, du volume

d’'une pomme. Ces tumeurs se déchirent et ane hé-
morrhagie en estjla conséquence. Le poids de ’ensemble
de ces tumeurs atteint quelquefois 4%,800. Les lobes mé-
dian et droit sont atrophiés (fig. 12). Quelques autres tu-

(1) Bouley, Dict. prat. de méd. vét., art. Mévanosg, t. XII, p. 554,
(2) Trashot, Arch. vét., 1886, p. 241.
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meurs plus petites sont répandues dans le lobe gauche ;
leur couleur est brune, noiritre; elles sont molles et
fluctuantes.

Leur structure microscopique est celle d'un angiome.

Lymphadénomes. — La surface du foie est recou-
verte de points blancs qui, & I'examen microscopique,
montrent la structure caractéristique du tissu adénoide,
riche en capillaires, organisé ¢a et 1a en follicules.

Avant la mort, les chevaux présentent tous les signes
d’'une bonne santé (Liénaux) (1).

II. — BOEUF.

Kystes congénitaux. — Les kystes séreux du foie
sont fréquents chez le veau. Signalés par Knoll (2),
Gaveriau (3), Werner, Hertwig, ils ont été décrits par
Kitt (4). Ces tumeurs congénitales ont toujours été ren-
contrées sur des animaux trés jeunes: elles occupent
généralement la face antérieure ou le bord inférieur du
foie. Ce sont des vésicules a parois trés minces, dépour-
vues de revétement épithélial et de cils vibratiles.

Leur forme et leur volume sont tres variables : ordi-
nairement allongées et du volume du poing, elles peuvent
devenir cylindriques et d’'une contenance de plus d’'un
litre. Knoll a signalé un kyste séreux, trouvé sur un
veau de quinze jours, dont la forme était cylindrique et
la longueur de 44 centimétres; il occupait le lobe
gauche du foie qui était atrophié. Morot en a rencontré
plusieurs & I’autopsie d’'un veau dont le foie était atteint
de cirrhose hypertrophique.

La paroi de ces vésicules est mince, formée par du

(1) Liénaux, Ann. de méd. vét., 1890, p. 91.

(2) Knoll, Berliner Thierarstl. Wochenschr., 1892, p, 425.

(3) Gaveriau, Ree. de méd. vél., 1854, p. 54.

(4) Werner, Herwig, cités par Kitt, Deutsche Zeitschr. fur Thiermed.,
1889, p. 101.
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tissu hépatique et par la capsule de Glisson; elle ne ren-
ferme ni-canaux biliaires ni lobules hépatiques-et est
de méme consistance que les parois intestinales. Leur
intérieur est souvent multiloculaire ct loge un liquide
séro-sanguinolent, jauntre et (ransparent.

Si Von incise la paroi, on reconnait que le liquide
qui s’écoule a une réaction alcaline et que de petites
cellules, quelquefois de petites coagulations sanguines,
flottent & son intérieur. Un dépot fortement coloré,
toujours jaundtre et renfermant des coccus, forme parfois
le fond de la tumeur.

Dans quelques cas, le tissu hépatique est parfaitement
sain, comme 1’a observé Gaveriau chez un veau agé d’'un
mois ; dans tous les cas, le kyste est séparé de.lorgane
par un’ sillon. D’aprés leurs caractéres macroscopiques
et microscopiques, les kystes congénitaux du foie ne
peuvent étre identifiés a des kystes par rétention, a des
kystes folliculairesouades angiectasies [lymphatiques. On
ne peut non plus les attribuer a des parasites enkystés;
ilsrésultent d’'une exsudation qui s’est accomplie pendant
la période feetale. Leur origine congénitale ne fait aucun
doute.

Carcinomes et épithéliomes. — Ces tumeurs
intéressent la vésicule biliaire ou le parenchyme
hépatique.

a. TUMEURS DE LA VESICULE BILIAIRE. — Les tumeurs de la
vésicule biliaire, chez le heeuf, sont toujours situées dans
la cavité vésiculaire elle-méme et se présentent sous
forme d’hypertrophie lobulée, de nature carcinomateuse
ou fibro-adénomateuse. Elles sont rares.

Gurlt et Briickmuller en ont cité des exemples. Ce
dernier, notamment, a observé, dans le tissu sous-
muqueux, une tumeur piriforme, lisse, qu’il considérait
comme un lipome; cette tumeur, recouverte de la mu-
queuse, était formée de tissu conjonctif riche en cellules
graisseuses.
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Le papillome carcinomateuxr multilobulé, pédiculé lar-
gement sur la muqueuse, a un aspect analogue. C'est
une espéce de torche formée de plis muqueux, piriformes,
anfractueux, dont les lobules, constitués par du tissu
élastique dense, sont lisses, parsemés de plis, et quel-
quefois méme troués. Le reste de la vésicule est normal.
Le canal cystique est dilaté (Kitt).

Le carcinome noueux cystique et hépatique, le cancer
de la vésicule biliaire épaissit les parois de cette cavité,
les dilate et provoque des hypertrophies et des dilata-
tions kystiques.

Nous en empruntons la description a Kitt :

« A Textérieur, la vésicule biliaire est mamelonnée,
bosselée, parsemée de proéminences du volume d'un
haricot, d’'une noisette ou d'un ceuf de pigeon. Quelque-
fois méme, ces tubercules sont si abondants que 'organe
atteint le poids de 500 grammes. La paroi est indurée
et épaissie (cet épaississement égale six fois son volume
normal); si on lincise, il en sort de la bile, jaune
sale, ressemblant plus ou moins & du liquide muqueux.
Quant & la cavité, elle peut présenter des éminences
vésiculo-tuberculeuses, et alorsla muqueuse est parsemée
de lobules lisses, filiformes, flottant dans l'intérieur
de la vésicule. Ces formations lisses sont finement pédi-
culées et, parfois méme, forment un faisceau ramifié. La
paroi de ces tubercules creux a une épaisseur de 2 a
6 millimetres; leur surface présente un aspect nacré,
analogue a la muqueuse vésiculaire (1). »

b. TuMEURS DU PARENCHYME HEPATIQUE. — Le cancer pri-
mitif du foie est trés rare et peut étre confondu avec le
cancer secondaire.

Dans un foie du poids de 22 kilos, transformé en une
masse dure, noduleuse, blanche, Van Tright (2) a cons-
taté I'existence d’'une tumeur de 30 centimétres de long

(1) Kitt, Traité d’Anatomie pathologique.

(2) Van Tright, Hollander Zeitschr., 1884, p. 10.

CapEac. — Path. interne. — IIL 10
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sur 15 de large dans le systéme de la veine porte, et u
grand nombre de plus petites tumeurs dansles branche
de cette veine : cette néoplasie pouvait étre rangeée dan
les épithéliomes ou les carcinomes.

Les adéno-épithéliomes du foie sont communs & obser

Fig. 13. — Foie pesant 17 kilogrammes criblé d’adénomes dont quelques
uns avaient le volume des deux poings; le bord infrieur du foie avait un
épaisseur de 20 centimétres (Morot et Cadéac).

ver. Kitt les a décrit sous le nom d’adéno-carcinome
(voyez plus haut). Besnoit leur a donné le nom d’épithé
liome trabéculaire du parenchyme hépatique (2). Martin
Blanc et Leblanc, Morot et Cadéac en ont recueill
plusieurs observations (fig. 13). Ces tumeurs, trés com
munes, sont de véritables adénomes.

Anatomie pathologique. — Le foie est hypertrophié
il peut peser 17 kilos; il est parsemé de nodosités tre:
nombreuses, pouvant varier de la grosseur d’un grair
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de millet & celle du poing; elles rendent la surface de
l'organe irréguliére, hosselée et soulévent la capsule
de Glisson.

Ces nodosités se montrent aussi dans toute 1'épais-
seur du parenchyme hépatique ; elles sont imprégnées de
bile comme le montre leur teinte verditre ou jau-
ndtre. Si on fait une coupe aux points ou les granula-
tions sont peu nombreuses, on constate une légére dila-
tation des lobules neéoplasiques. Nous empruntons au
travail de Besnoist (1) I’étude histologique de ces néo-
plasies.

Les travées qui forment chaque lobule entourent de
petites nodosités de formes diverses et de nature
variable suivant leur situation. '

Ces travées présentent une ou deux rangées de cellules
plus petites que les cellules hépatiques; elles possédent
un noyau ovalaire, ayant a son intérieur deux ou trois
nucléoles.

Au début, les nodosités apparaissent au sein du tissu
peu altéré; peu & peu, a leur voisinage, les cellules hépa-
tiques s’hypertrophient et leurs noyaux se segmentent.

La néoplasie semble débuter par le centre du lobule
hépatique, car les travées hépatiques se tassent a la
périphérie autour des nodosités. Les éléments qui com-
posent les travées s’accolent, deviennent fusiformes et
forment des cercles concentriques.

Cette disposition en couches successives contribue,
pour une grande part, & donner au foie un aspect lobulé
trées facile a reconnaitre. Des bandes de tissu conjonctif
se remarquent dans le tissu et augmentent encore la
lobulation (cirrhose annulaire), qui est le plus souvent
insulaire (Besnoist). Toutes ces bandes sont en rapport
direct avec une couche plus ou moins épaisse de tissu
hépatique, en voie d’atrophie, qui les sépare des lobules

(1) Besnoist, Contrib. & I'ét. du cancer hépatique (Revue vét., 1895, p. 305).
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néoplasiques. On rencontre de petits ilots hépatiques
dans les bandes les plus épaisses. Dans ces ilots, on ne
voit plus de canaux biliaires; les ramifications de I'artere
hépatique sont oblitérées; seules, les veines persistent,
vides et béantes; elles sont quelquefois le sitge d’une
phlébite oblitérante (Morot et Cadéac).

Si on examine une granulation confluente, on constate
que tout est envahi par la néoplasie;le lobule hépatique
a fait place & un adénome; on ne trouve plus de trace
d’tlot hépatique.

Le centre du lobule lui-méme est rempli par un noyau
fibreux.

Les grosses masses cancéreuses ne présentent plus de
disposition lobulaire; les lobules, hypertrophiés, se sont
confondus. On peut rencontrer encore quelques grosses
travées qui sont un reste de lalobulation primitive. Tout
est oblitéré : canaux biliaires, artére hépatique et
méme veine intralobulaire. A l'intérieur de ces masses
néoplasiques, on constate de petites travées fibreuses
qui les divisent en petites cavités.

A la fin de la période de transformation, toutes les cel-
lules hépatiques sont devenues cancéreuses (Besnoit) et
se réunissent en blocs irréguliers, contenus dans ces
petites logettes.

Ces tumeurs sont envahies par des moississures, des
champignons et des microbes; elles s’infectent sans
doute par le cholédoque, et le tissu de ces tumeurs,
comme celui des autres néoplasmes, se laisse facile-
ment contaminer.

Les tumeurs vasculaires, envahies par les microbes,
produisent une géne circulatoire et des phénomeénes
de nécrobiose, surtout au centre des lobules. Le tissu
néoplasique devient pale en cet endroit, et, & I'inté-
rieur des blocs épithéliaux, on observe souvent des
cavités contenant une substance grenue ou vaguement
fibrillaire.
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Il se produit ainsi une vraie nécrobiose ; cette derniére
peut méme amener une désagrégation cellulaire et la
formation de petits amas granuleux.

Adénomes. — Parfois ils prennent, chez le beeuf, une
physionomie papillomateuse (adéno-papillome). Martin a
décrit microscopiquement et macroscopiquement un
adénome, développé dans le foie, qui avait pénétré dans
la lumiere de la veine cave. En se moulant dans la
cavité de ce vaisseau, les végétations de cette tumeur
avaient pris l'aspect d'un cylindrome.

Symptémes. — Les symptomes sont peu connus. Au
début, on ne constate que de 'amaigrissement, bien que
Panimal conserve les apparences de la santé. L'urine
contient les matiéres colorantes de la bile et prend une
teinte verdéatre.

On constate, dans la suite, quelques signes de gastro-
entérite, avec constipation opinidtre.

L’amaigrissement fait des progres incessants, et 'ani-
mal ne peut se tenir debout, tellement il est affaibli.

Diagnostic. — Le diagnostic ne peut étre précis et sur-
tout complet.

Pronostic. — Le pronostic est toujours trés grave et
aucun traitement ne peut étre institué. Il vaut mieux livrer
les animaux & la boucherie, au début de la maladie.

Sarcomes. — Sodero (1) a observé I'infection du foie
par des sarcomes encéphaloides de la grosseur d'un ceuf
de poule. Cadéac a constaté, deux fois, des tumeurs ana-
logues ; dans un cas 'une de ces tumeurs avait déter-
miné lulcération de la veine porte et la mort par
hémorrhagie.

Angiomes et télangiectasie. — Signalés par Saake,
Van der Sluys, Korevaar, les angiomes et la télangiec-
tasie ont été bien décrits par Kitt. Ces états pathologiques
sont du reste trés fréquents, particulitrement chez les

(1) Sodero, Clinica vet., 1890, t. XIII, p. 3.
10.
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vieux animaux. Tous ceux qui fréquentent les abattoirs
ont de nombreuses occasions de les constater.

Les angiomes télangiectusiques forment, sous la séreuse,
des foyers punctiformes, de couleur brun foncé, bleud-
tres ou ardoisés, particulitrement nombreux dans le
lobe gauche. Parfois un peu déprimés, ilsse détachent
trés nettement de la substance hépatique et sont franche”
ment délimités. Leur consistance cst molle; il offrent un
aspect réticulaire & la coupe; leurs dimensions varient
depuis un pois jusqu’a une petite noix.

A Iexamen microscopique, on constate qu’ils sont cons-
titués par du sang extravasé; on voit, parmi les acini,
des foyers constitués par un réticulum congestionné,
analogue au foie embryonnaire. Les lacunes renferment
soit du sang normal, soit du plasma coagulé, ou encore
des leucocytes. Ces lacunes présentent un endothélium
capillaire qui s’appuie directement aux cellules hépa-
tiques; plus rarement, il est cntouré de tissu conjonctif
fibrillaire ou embryonnaire. Il est donc a remarquer que
chaque lacune est constituée par deux parois endothé-
liales séparées par une série de cellules hépatiques. Il
s’ensuit que les lacunes ne sont que des capillaires
extrémement dilatés; les travées, constituées par les
cellules du foie, paraissent normales, mais imbriquées
(Kitt).

Ca et 14, on observe des amas de cellules conjonctives
analogues au tissu mésodermique embryonnaire; la
télangiectasie est donc une anomalie congénitale par arrét
de développement : le foie embryonnaire ne se laisse pas
pénétrer par les cylindres hépatiques et les maillcs capil-
laires ne sont pas rétrécies d’'une maniere suffisante.

Les angiomes caverneuz du foie envahissent méme la
rate et les veines (Martin, Kitt, Mac Fadyean).

A 'examen macroscopigue, on constate, extérieurement,
la présence de tubercules purpurins, miliaires ou du
volume d’une noisette, quelquefois des formations cor-
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diformes ou nodulaires. Ces tumeurs provoquent une
augmentation de volume de la partie correspondante, et
sont délimitées par du tissu hépatique normal. La section
de ces tumeurs révéle leur nature caverneuse ; on y dis-
tingue des lacunes ou des vacuoles remplies de sang
coagulé, des thrombus sous forme de grains rouge bru-
nitre quelquefois calcifiés et limités par des travées
conjonctives plus ou moins épaisses.

Les cavernes sont souvent disposces en éventail
(Martin) (1).

A Yexamen microscopique, on voit des espaces vascu-
laires dilatés, ayant I'aspect de capillaires ou de veines,
puis des cordons conjonctifs épais plus ou moins infiltrés
de cellules.

III. — MOUTON.

Les observations de tumeurs du foie du mouton sont
peu communes ou n‘ont pas été relatées.

Cancer. — Casper (2) a signalé un cas de cancer du
mésentere du mouton avec métastase du foie.

Adénomes. — Les adénomes du foie sont trés rares.
Johne et Mac Fadyean (3) y ont rencontré chacun un fibro-
adénome. C'étaient des tumeurs pédiculées,lobulées,recou-
vertes du péritoine, larges de 5 centimeétres, épaisses de
3 centimeétres environ, pourvues d'un stroma fibreux,
épais. Les cellules cylindriques des voies biliaires et
celles du foie étaient répandues dans ce tissu et entou-
rées de faisceaux et de plaques fibreuses, trés riches en
cellules et en vaisseaux (fibro-adénomes miztes).

Johne (4) a trouvé un adénome simple chez le méme
animal. Cette tumeur rouge, jaunatre, lobulée, recou-

(1) Martin, Jahresber. iber die Leistungen auf dem Gebiete der Vet.
Med., 1884.

(2) Casper, Berliner Thierarztl. Wochenschr., 1893, p. 261,

(3) Mac Fadyean, Journal of comp. Pathol., 1890, p. 39.

(4) Johne, Sdchs. Bericht, 1881, p. 70. — Johne, Sdchs. Ber., 1890, p. 3 9
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verte par la capsule mamelonnée et difficile a énucléer,
était friable, pourvue de rameaux vasculaires volumineux
et de travées conjonctives minces. Elle s’enfoncait comme
un coin dans le tissu hépatique dont les cellules étaient
comprimées, atrbphiées, tandis que les plus gros vais-
seaux du foie avaient été repoussés de coté.

L’examen histologique n’y révélait que des cellules hépa-
tiques, irrégulierement distribuées en longues séries.

Adénomes verts. — On peut distinguer encore des
adénomes hépatiques verts (Kitt, Bollinger), qui atteignent
quelquefois le volume d’'unetéte d’homme;ilsse détachent
nettement des lobuleshépatiques. Ces tumeurs offrent une
surface grisdtre, violette, brune dans la zone de transi-
tion. La tumeur est plus molle que le foie et toute
la coupe offre unecoloration de bile claire, ou de mousse
gris clair, olivitre. Cette nuance est réguliére; onyaper-
coit des taches rouges, brunatres et verdatres, et méme
des cavernes hémorrhagiques.

Lobulée a la périphérie, cette néoplasie est constituée
de cellules hépatiques infiltrées de biliverdine, de gout- -
telettes graisseuses, de granulations cylindriques de
nature biliaire; elle est divisée par des travées conjonc-
tives radiées.

IV. — CHIEN.

De tous les animaux, le chien est celui qui présente
le plus souvent des tumeurs du foie ; cependant les
observations qu’on a publiées sur ce sujet sont en petit
nombre.

On y observe des sarcomes, des carcinomes, des épithé-
liomes, des lipomes, des angiomes, des kystes.

Sarcomes. — La plupart de ces tumeurs n’atteignent
le foie que d’'une maniére secondaire. La surface de I'or-
gane est irréguliére, mamelonnée, criblée de nodosités
du volume d’une noisette, d’'une noix, ou d’un cuf de
poule. Histologiquement, elles appartiennent tantét au
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type encéphaloide, tantét au type fasciculé. Elles offrent
la plus grande ressemblance avec la tuberculose hépa-

Fig. 14. — Sarcomes du (loie (Cadéac).

tique (fig. 14) (Vatel) (1). L’abdomen contient une dou-
zaine de litres de sérosité.

Carcinomes et épithéliomes. — Tant6t primitives,
tantot secondaires, ces tumeurs sont plus rares chez les
carnivores que chez les ruminants et les solipédes. Elles
offrent les mémes caractéres macroscopiques et micro-
scopiques chez ces animaux. (Nocard) (2) signale une tu-
meur épithéliale du pancréas,avec de nombreux noyaux
danslefoie etictére chronique. Friedberger et Frohner (3)

(1) Vatel, Journ. de méd. vét. théor. ef prat., 1827, p. 347.
(2) Nocurd, Arch. vet., 1877, p. 431.
(3) Friedberger et Frohner, Pathol., p. 262.
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disent que les carcinomes sont plus nombreux chez le
chien que chez les autres animaux.

Lipomes. — Trasbot (1) a rencontré un ¢norme li-
pome sur une chienne. Le tissu propre du foie, presque
entierement détruit, était remplacé par deux tumeurs,
dont 'une atteignait le volume de la téte d'un enfant;sa
surface était bosselée, mamelonnée et tapissée par le
péritoine, d’'une teinte blanc jaunatre, d’une consistance
molle. Il ne s’écoulait pas de suc & lincision : quelques
gouttelettes de sang apparaissaient seulement. L'étude
microscopique montrait les caracteres du lipome.

Symptéomes. — Ce sont ceux des affections cancéreuses:
le sujet est faible; il perd I'appétit, maigrit rapidement; il
existe parfois une véritable émaciation musculaire de
certaines régions. « Sur les crotaphites et les masséters,
le fait est si accusé qu’il donne au malade une physio-
nomie spéciale, qualifiée par Trasbot de facies cancé-
reux. » Parfois des vomissements se manifestent. La
respiration est difficile, mais il n’y a aucun signe de fidvre.
Quelquefois il y a ictere (Nocard). Vatel, Friedberger et
Frohner signalent de l'ascite, sans aucun symptdme in-
flammatoire.

La pavLpaTION peut faire sentir les masses plus ou moins
volumineuses formées par les néoplasies développées
sur cet organe.

La pErcussioN et I’auvscuLTaTioN de la partie postérieure
du poumon droit peuvent mettre en évidence la prédo-
minance du foie sur la cavité pectorale.

Diagnostic. — Plus facile que chez le cheval, le dia-
gnostic n’en reste pas moins incertain. L’état cachectique
de Panimal, les altérations de la digestion, l'ictére, la
palpation du foie metient sur la voie du diagnostic ;
mais il faut que la tumeur soit assez volumineuse pour
qu’on puisse affirmer son existence.

(1) Trasbot, Arch. vét., 1879, p. 241.
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Traitement. — On ne peut intervenir d'une maniére
efficace.

XI. — PARASITES DU FOIE.

Les infections parasitaires du foie sont nombreuses ;
les parasites se répandent dans ce parenchyme par la
veine porte, le cholédoque et par effraction des parois
intestinales.

D’aprés leur importance pathologique, on peut les
classer dans l'ordre suivant : coccidies, distomes, échi~
nocoques, cysticerques, linguatules, nématodes, infusoi-
res (Monocercomonas hepatica). A ces maladies, il. faut
joindrel’altération connue sous le nom de nodules calcifiés
du foie du cheval, qui peut s’accompagner d’une incrus-
tation totale de cet organe.

ARTICLE I*. — COCCIDIOSE.

I. — LAPIN.

La coccidiose, encore appelée psorospermose, est une
affection de nature parasitaire, produite chez le lapin
par la coccidie oviforme, parasite appartenant au groupe
des sporozoaires.

Historique. — Hake en 1839, Nasse en 1843, Jones
en 1846 ont vu ce parasite; mais ils 'ont pris souvent
pour des néoformations ou pour des ceufs d’helminthes.
Davaine le désigne sous le nom de corps oviforme.
Plus tard, en 1845, Remak le rapproche des psoro-
spermies des poissons (myzosporidies).

Développement du parasite. — Dans le foie, et a I'état
adulte, ce parasite a une forme ovoide, déprimée & l'un
des poles, de 40  de long sur 25 p. de large; ce corps est
formé par une masse protoplasmique entourée d'une
coque lisse, réfringente, résistante, & double contour.



180 FOIE.

Cette forme se rencontre dans les canaux biliaires, &
lintérieur des cellules épithéliales dilatées (fig.15); bientdt
ces cellules se détachent avec les coccidies qui, devenues
libres, s’enkystent et sont entrainées au dehors avec les
excréments. Leur développement s’achéve ensuite dans
unmilieu convenable d’humidité, de température et d’oxy-

15. — Coupc du foie de lapin envahi par le Coccidium oviforme (d’aprés
Balbiani). Les conduits biliaires sont dilatés par le parasite.

génation. « Le temps nécessaire & ce développement est
d’une durée variable suivant les conditions dans lesquelles
sont placées les coccidies. Sous une couche d’eau de
2 ou 3 centimétres, Balbiani a vu la segmentation de la
masse se produire apreés quinze jours ou trois semaines;
sous une couche plus mince ou dans le sable humide,
elle survenait en deux ou trois jours, et ’évolution
compléte était terminée dans’espace de dix 3 quinze jours
en été. Les coccidies & contenu rassemblé en boule
périssent dans les chambres d’incubation (Railliet).

La masse protoplasmique se contracte en boule et se
sépare de la paroi; elle se divise en deux, puis en quatre
masses arrondies appelées sporoblastes. Ces masses
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s’allongent, se renflent & leurs extrémités, s’entourent
d’'une membrane d’enveloppe, prennent la forme dun
croissant contenant encore dans sa concavité une portion
de la masse protoplasmique du sporoblaste.

La coccidie enkystée donne lieu aussi & la formation
de quatre sporoblastes, parfois méme de cinq ou six,
formés, chacun, par deux spores ou corpuscules accolés
et disposés en sens inverse. Ces coccidies enkystées sont
répandues par les vents et la poussiére sur les fourrages
et les aliments ingérés par les lapins.

Toutefois I’énorme quantité de sporozoaires que l'on
trouve parfois chez les lapins est mal expliquée par
'ingestion directe de kystes répandus sur les aliments;
on ne se rend pas compte d’'une multiplication si nom-
breuse de parasites. Il est plus facile et plus juste
d’admettre qu’il y a une sorte d’auto-infection produite
chaque jour par l'ingestion des excréments recouverts de
coccidies; on sait en effet que les lapinsont I'habitude de
saisir leurs crottes au sortir de 'anus afin de les avaler
pour les soumettre & une seconde digestion (Morot) (1).

Les kystes arrivent dans lintestin, se rupturent et
mettent en liberté les corpuscules qui pénétrent dans
le foie par le canal cholédoque et envahissent les cel-
lules épithéliales des canaux biliaires ; alors la masse
protoplasmique de la spore se développe et refoule le
noyau de la cellule : elle devient ainsi la coccidie adulte.
Cette évolution est compléte au bout de quinze jours,
en été. Sous l'influence de leuraccumulation,les conduits
s’élargissent, deviennent variqueux, se rupturent parfois,
et forment ainsi des massesblanchétres caractéristiques.

Rivolta a rencontré dans le foie une autre coccidie,
appelée Esmeria falciformis.

Lésions. — Le foie est généralement volumineux; son
parenchyme se montre farci de petites fumeurs ou de

(1) Neumann, Traité des mal. parasit., 1892, p. 488. — Moniez, Traité de
parasitologie, Paris, 1895.

Capkac. — Path. interue. — IIL 1



182 FOIE,

kystes blanc jaunitres, du volume d’un grain de blé a
celui d’un pois, faisant saillie & la surface de I'organe; la
paroi de ces kystes est constituée par celle des canaux
biliaires épaissie, l'irritation ayant entrainé la produc-
tion d’une coque conjonctive trés épaisse. Le contenu de
ces tumeurs est composé d’une matiére jaunéatre, épaisse,
formée de coccidies enkystées et de cellules épithéliales
ayant subi la dégénérescence graisseuse. Les lobules
du foie sont atrophiés par la compression des kystes ou
par I'hypertrophie du tissu conjonctif interlobulaire.

Les coccidies siégent dans les kystes, parfois dans la
bile elle-méme, jusque dans la vésicule biliaire, a 1’état
libre ou enkysté; elles sont alors incluses dans les cel-
lules épithéliales détachées. Celles qui sont libres dans
les canaux biliaires non encore altérés, sont sphériques
ou allongées; les unes sont homogénes, granuleuses, avec
ou sans point sombre au centre, ressemblant ainsi aux
globules du sang.

Ordinairement, elles sont isolées ou groupées a l'inté-
rieur des cellules épithéliales.

Symptéomes. — Les animaux perdent peu & peu l'ap-
pétit, maigrissent et présentent bientdt les caractéres de
la cachexie; ils dépérissent rapidement; les muqueuses
deviennent pales ou revétent une teinte ictérique;
les poils sont ternes, hérissés ; 'ascite se développe. En
méme temps, une diarrhée abondante épuise les ani-
maux, qui succombent généralement au bout de deux a
trois mois. La maladie n’offre pas toujours cette gravité :
des lapins atteints de coccidiose ne présentent aucun
trouble significatif. Cette maladie est fréquente dans les
environs de Paris, et surtout en Angleterre, ot 92 p. 100
des lapins en sont frappés.

Traitement. — a. TRAITEMENT PROPHYLACTIQUE. — Les
ravages de cette maladie étant considérables, il y a lieu
d’instituer un traitement prophylactique.

Il1 faut donner aux lapins des aliments fortifiants
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(grains, foin), éviter de les nourrir d’herbe mouillée,
véhicule des coccidies enkystées, les placer dans des
locaux aérés et secs, aprés désinfection de la litiere et
des cages.

b. TRAITEMENT cURATIF. — Lorsque la maladie s’est
déclarée, il vaut mieux sacrifier les malades que de
prescrire un traitement ayant peu de chance de succes.
Le traitement est exclusivement préventif pour les ani-
maux non atteints; ces derniers sont séparés des sus-
pects ; les locaux, soigneusement désinfectés & l’eau
bouillante ; les viscéres des animaux malades doivent
étre bralés ou plongés dans 1'eau bouillante.

II. — CHIEN.

Perroncito (1) a signalé la présence de corps oviformes
dans le foie d’un chien. La coupe du viscére offrait
des ponctuations rouges, de petites taches blanc jau-
nitres, reliées ensemble par des trainées sinueuses sem-
blables a celles qui indiquentle trajetdes canauxbiliaires
dans le foie du lapin affecté de psorospermose. Au
microscope, ces taches étaient constituées par des cellules
ovoides, & coque épaisse, renfermant une multitude de
granulations et de corpuscules de nature caséeuse et
grasse.

Le tout offrait une grande analogie avec la psoro-
spermose hépatique du Japin.

ARTICLE 1I. — ACTINOMYCOSE.

BOEUF.

Cette affection est fréquente en Danemark ; elle atteint
principalement le foie de la vache et du porc. Ras-

(1) Perroncito, Zeitschr. fir vet. Wiss. Berlin, 1877.
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mussen (1) en a observé plusieurs cas. Les tumeurs acti-
nomycosiques peuvent se développer simultanément dans
la rate, le foie, le péritoine et I'intestin. Dans un cas, une
de ces tumeurs, partant du foie, avait traversé le duo-
dénum.

Jenson atrouvé des cas d’actinomycose surle péritoine
et surtout sur le foie et le diaphragme. l.’actinomycose
du foie est plus fréquente qu'on ne le croit; elle se
présente sous la forme de tumeurs arrondies, entourées
d’une coque conjonctive d’épaisseur variable; la masse
eentrale est ramollie.

En 1890, Rasmussen en a observé sur vingt-deux ani-
maux.

Dans la partie antérieure de la muqueuse stomacale,
Johne a trouvé deux cas d’actinomycose, et, a cet endroit,
des processus tuberculeux d’aspect semblable.

ARTICLE I1l. — NODULES CALCIFIES DU FOIE
DU CHEVAL.

(Incrustation totale du foie.)

Anatomie pathologique. — Le foie du cleval présente
quelquefois, comme l'ont observé Colin et Reynal, des
nodules blanchatres ou jaundtres, calcifiés, irréguliére-
ment sphériques; leur volume varie beaucoup; il en est
qui sont & peine visibles; la plupart ont les dimensions
d’'un grain de millet et ne dépassent pas celles dune féeve.

Ordinairement disséminés, granuleux, proéminents
sous la séreuse, ils pénétrent dans le tissu hépatique et
s’en distinguent par leur coloration jaunitre ou a peine
brundtre. Généralement, ces nodules sont agglomérés
et les masses qu’ils forment sous la séreuse ont le tou-
cher granuleux du gravier. 1ls sont difficiles & couper; la
eoupe est blanchdtre ou blanc jaunatre, présentant quel-

(1) Rasmussen, Jenson, Berliner Thicrarztl. Wochensehr., 1893,
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quefois un liséré grisitre. Ce sont alors des foyers né-
crotiques, nettement détachés, constitués par une masse
de cellules rondes, atrophiées (cellules fusiformes et cel-
lules du foie), dont le centre est parfois calcifié. On
constate souvent une capsule conjonctive autour de ces
foyers. Le tissu hépatique voisin est normal ou atrophié,
sclérosé (Kitt) et souvent pigmenté (1).

Pathogénie. — Certains auteurs avaient considéré ces
nodules comme des linguatules enkystées et calcifiées ou
comme d’anciens tubercules morveux.

La premiere hypotheése tombe devant I'objection de la,
fréquence de ces nodules et de la rareté des linguatules
denticulées dans le foie du cheval; et, d’ailleurs, il y a
absence compléte de crochets que la régression ne pour-
rait faire disparaitre. Quant a la seconde, elle est
infirmée par I'absence d’autres lésions morveuses chez
les chevaux dont le foie loge ces nodules.

Dieckerhoff (2) attribue & ces masses calcifiées une
origine microbienne.

Mazzanti a cru y trouver des embryons de nématodes,
et Villach des ceufs d’oxyures (Ozyurus curvula ou masti-
godes).

En raison de la distribution si irréguliére de ces no-
dules miliaires, Kitt suppose qu’ils proviennent d’in-
farctus emboliques de petit calibre, de thromboses de
l'artére abdominale, de la veine porte ou d’anciennes
embolies de I’artére ombilicale du poulain.

On est tenté de croire qu’ils ont une genése parasi-
taire (échinocoques, cenures); mais on ne trouve rien
qui permette d’affirmer l’existence récente ou éloignée
de ces cestodes : la substance nécrosée ou coagulée ne
renferme ni scolex, ni crochets, ni membrane chitineuse.

(t) Buhl, Journal de UEcole vét. de Lyon, 1850, p. 241. — Scaman,
Journ. des vét. du Midi, 1867, p. 321. — Willach, Berliner Arch., 1892,
t. XVIII, p. 262.

(2) Dieckerhoff, Traité de pathol., 1886.
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Toutefois, I'apparence de ces altérations répond & une
étiologie parasitaire : Kitt a, en effet, constaté, sous la
capsule de Glisson, des conduits nécrosés, entourés
d’une ‘couche de cellules granuleuses et formant ainsi
d’étroites galeries analogues & celles que I'on observe
lors de 'invasion des ceenures dans le cerveau.

Olt, Ostertag (1) et Gripp ont signalé des débris d’échi-
nocoques dans les tubercules du foie. 1l faut en conclure
que D'étiologie et la pathogénie de cette altération sont
forcément variées, attendu que les parasites constatés
sont tres divers et surtout erratiques. Leuckart (2), en
examinant le foie du pore, a trouvé, sous la séreuse, de
petits kystes circulaires ne renfermanf aucun parasite,
mais présentant un prolongement, qui provenait évidem-
ment de l'estomac, dont les parois avaient été perforées
par les nématodes.

Les recherches de Ratz (3) ont démontré que la plu-
part des nodules du cheval ont pour origine le Distoma
lanceolatum et le Distoma hepaticum. On trouve, en effet,
au centre de chaque nodule, une masse caséeuse plus
foncée a son centre, renfermant presque toujours des
corpuscules ayant les caractéres tantét des ceufs du di-
stome lancéolé, tantdt de ceux du distome hépatique.

Les rapports dunodule avec le tissu conjonctif intercel-
lulaire et avec I'ensemble de la capsule de Glisson, la
présence des amas nucléaires, .et de la cavité remplie
d’ceufs de distomes montrent que ces nodules se forment
sur le trajet de petits canaux biliaires. Cette suite
d’embolies des conduits biliaires par des ceufs de dis-
tome aurait, selon Galli-Vallerio, pour cause une sorte
d’éruption physiologique ou pathologique de la bile,

(1) Olt et Ostertag, Zeitschr. fur Fleisch und Milchhygiene, 1894, Heft 1X.

(2) Leuckart, Die Parasiten des Menschen, Aufl. 1879-1886, p. 758.

(3) Ratz, Centralbl. fir Bakt., 1893. — Gripp, cité par Kilt. — Mazzanti,
Contribution ¢ U'étude des nodules hépatiques du cheval (Moderno zooiatro,
1890).
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stagnant dans les canaux biliaires ; mais c’est 1 une
hypothése qui exige l'appui de nouvelles recherches
expérimentales (1).

Ces nodules se différencient histologiquement de ceux
de lamorve par 'absence d’infiltration cellulaire périphé-
rique, qui, dans cette derniére maladie, annonce la pro-
pagation de l'inflammation.

Incrustation calcaire. — Deux cas d’incrustation
calcaire totale ont été signalés : le premier par Heiss (2),
le second par Czokor (3).

Dans le premier cas, le foie pesait 16 kilogrammes ; il y
avait, en outre, un anévrysme volumineux de’aorte abdo-
minale se propageant dans l’artére mésentérique et dans
Partére rénale. Le foie, rugueux a la surface, offrait des
vaisseaux calcifiés et renfermait de nombreux graviers
de sable nettement détachés du parenchyme et accompa-
gnés de travées blanchitres. La pétrification était si
avancée que ladessiccation ne parvenait pas a durcir le
tissu hépatique. Examiné au microscope, ce tissu offrait
des tubercules constitués par des thrombus de sang, de
fibrine, de leucocytes, etc., envahis par la calcification.
Cette thrombose généralisée de l'aorte prouvait quil y
avait eu des embolies disséminées si ’on n’avait pas
affaire & un vestige d’échinococcose.

Dans le cas signalé par Czokor, le foie, d’apparence
irréguliere, pesait 20 kilogrammes. Hypertrophié,bombé,
a lobes arrondis et a nuance blanchitre aux points ou la
séreuse dissimulait les tubercules, il avait la consistance
de la pierre.

Au microscope, la coupe présentait un aspect tigré pro-
venant des tubercules brillants et calcifiés, épars ca et 1a

(1y Galli Vallerio, Revue vét. (Centralbl. fir Bakt. und Parasitenk.,
1er mars 1893). — Revue vét. (Archivio per le sc. med., n° 9, 1893).

(2) Heiss, cité par Kitt.

(3) Cuokor, Oesterr. Viertcljahrstchr. fir Thierheilkunde, 1882, Bd. LVII,
p. 82.
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dans le tissu parenchymateux. Ces tubercules offraient
un volume trés variable et leur coupe affectait des formes
circulaires, allongées, etc.

L'étiologie de cette infiltration totale est inconnue.

Traitement. — On ne peut instituer un traitement
rationnel efficace.

ARTICLE IV. — CESTODES.

Les embryons des tenias du chien, qui sortent de lin-
testin des herbivores pour accomplir leur phase cystique,
peuvent se. fixer dans le foie et déterminer des altéra-
tions hépatiques. Le Cysticercus tenuicollis chez les rumi-
nants et chez le pore, le Cysticercus pisiformis chez le
lapin méritent d’étre cités.

La présence du Cysticercus cellulose dans le foie du
chien a été observée trois fois par Roloff, Leisering et
Ugo Caparini (). Sous la capsule de Glisson, on apercevait
de petites nodosités blanchétres qui se détachaient nette-
ment du parenchyme brunatre du foie.

I. — RUMINANTS..

Anatomie pathologique. — Chez les ruminants, le Cys-
ticercus tenuicolis, forme cystique du Tania marginata du
chien, détermine des altérations du foie caractérisées
par de nombreuses galeries sinueuses; chaque galerie
est occupée par deux ou trois vésicules transparentes et
par un caillot sanguin (Railliet) (2).

Ces blessures du foie sont suivies tantot d'une hépatite
mortelle, comme Piitz ’a observé chez une vache, tantét
d’'une hémorrhagie interne, les vaisseaux intéressés lais-

(1) Ugo Caparini, Revue vét. de Toulouse, 1887. — Neumann, Traité des
mal. parasit., 1892.

(2) Railliet, cite par Neumann. — Leuckart, 7bid. — Piitz, Zeitschr. fir
prakt. Veterinarwiss., 1876, t. IV, p. 169,
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sant €couler une grande quantité de sang dans la cavité
abdominale.

Ces parasites peuvent déterminer une violente péritonile
ou ne provoquer aucun trouble de la santé : les cysticer-
ques,peunombreux, traversent le foie sans s’y arréter ; ils

se fixent sous le péritoine, ou ils acquitrent un volume
considérable.

II. — PORC.

Cysticerques. — Le Cysticercus tenuicollis détermine
chez le porc des accidents graves, souvent mortels.

Symptémes. — Ils simulent ceux de la pneumo-entérite
(Boudeaud) (1), quand le foie et le poumon sont simulta-
nément envahis par ces cysticerques.

Anatomie pathologique. — Le foie est parcouru par
des galeries sinueuses, logeant chacune un parasite ; il
présente de nombreux foyers inflammatoires déterminés
par ces cysticerques. On y trouve quelquefois des kystes
du volume d’un grain de mil [Walley (2), Semmer (3)],
d’une noix, d'un ceuf de poule,renfermant un cysticerque.
L'aspect du foie rappelle celui de I'échinococcose.

Ces lésions sont suivies d’'une hémorrhagie interne ou
d’une péritonite mortelle.

Ascarides.— Ortmann en a trouvé dans le foie du pore.

Iil. — LAPIN.

La forme cystique du Tania serrala (Cysticercus pisi-
formis) se rencontre chez le lapin, ou il traverse le foie
pour gagner le péritoine et y atteindre son volume
définitif.

Anatomie et biologie du parasite. — Les embryons,

(1) Boudeaud, cité par Neumaun,

(2) Walley, The Journ. of comp. Path. and Therap., 1891, p. 160.

(3) Semmer, Deutsche Zeitschr. fur Thiermed. und vergl. Pathol., 1883,
t. XIII, p. 63.

i1.



Fig. 16. — Cysticercus pi-
siformis, larve dgée d’en-
viron un mois (D'aprés
Moniez).

[, fibres longitudinalcs
courant & la base des pa-
pilles. — g, partie centrale,
finement grenue, suivait
1a juelle se feca la déchiruie
des tissus. — re, recepta-
culum capitis, — ¢, bour-
geon céphalique.
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sortant des ceufls, mesurent & peine
1 millimetre de long ; ils péneétrent
dans le foie par la veine porte;
chaque embryon est formé d’un ré-
ticulum délicat et d’'une mince cuti-
cule (fig. 16);il s’allonge bientot,
s’élargit et présente de légers mou
vements de contraction.

Puis ce cysticerque s’étrangle
dans son milieu;il se montre alors
constitué par deux parties réunies
entre elles par un cordon tordu et
rétréci qui s’atrophie et se résorbe.
Des deux moitiés ainsi séparées,
I'une se détruit, l'autre forme le
cysticerque définitif par le bour-
geonnement, a son intérieur, de la
téte du teenia (fig. 17). Un mois apres
I'ingestion des ceufs, lescysticerques
sortent du foie pour’se répandre
dans le péritoine ou, le plus sou-
vent, on les rencontre entre les deux
feuillets de cette séreuse : c’est la
qu’ils s’établissent définitivement
ety forment un kyste de la grosseur
d’un pois (Cysticercus pisiformis).

Symptomes. — La cysticercose
détermine parfois une maladie de
nature cachectique, dont la mort
peut étre la conséquence. Le plus
souvent, aucun symptéme ne révéle
Pexistence de cette affection.

Lésions. — Deux jours apreés
Iingestion d’ceufs, on observe dans
le foie des trainées rudimentaires
et de petits tubercules blanecs qui
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Fig. 17. — Coupe du Cysticercus pisiformis complétement développé
(D’aprés R. Moniez). — La téte est évaginée et suivie d'une longue por-
tion qui passera presque entiére 3 I'état adulte.

d, dépression constante a la partic postéricure du cysticerque due 2
Tatrophie d'une partic du corps & un stade antérieur. — vs, coupe des
vaisseaux dans la vésicule. — vs’ coupe des vaisseaux au moment ol ils
s'anastomosent. — vse, vésicules, — p, papilles. — ¢f, cuticule. — se, coupe
Sous-cuticulaire. — c¢¢, corpuscules calcaires. — ml, fibres musculaires
longitudinales. — m¢, fibres musculaires transversales. — v, ventouses, —

b, bulbe céphalique. Grossissement : 15 diametres.
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augmentent rapidement de volume ; ils atteignent bientét
la grosseur d’un grain de chénevis. Ces tubercules, qui
s’énucléent facilement, sont entourés d’'une enveloppe
épaisse et renferment, au centre, un corps réfringent,
environné de pus élaboré par une inflammation locale
survenue autour d'un embryon mort ou incapable de
résister au travail d’élimination.

A la surface et dans la profondeur du foie, on re-
marque des trainées, grises au centre, bordées d'une
ligne jaunitre ct formées par des ramuscules de la veine
sus-hépatique (Laulanié) (1). C’est & l'intérieur du vais-
seau hépatique oblitéré que se trouve 'embryon, vivant
au sein d’'un caillot sanguin adhérant aux parois du
vaisseau; toute la sphére de distribution du vaisseau
obliléré estle siege d'une cirrhose veineuse mono ou pluri-
lobulaire. Les productions conjonctives qui en résultent,
sont remarquables par le grand nombre de vaisseaux
capillaires ectasiés qu’elles renferment, et par la présence
de cellules géantes souvent envahies par des bacté-
ries apportées sans doute de lintestin par l’embryon
(Piana) (2).

Les cellulcs géantes sont creusées d’une cavité cen-
trale, a contours trés ncts, qui donne a I’élément la
forme d'un diaphragme. Dans cettc cavité, souvent vide,
on trouve parfois un petit caillot fibrineux plus ou
moins riche en globules sanguins, auquel il faut évi-
demment allribuer la formation de la cellule géante qui
Penglobe.

Traitement. — On préserve les lapins de cctte maladie
parasitaire en administrant des anthelmintiques aux
chiens porteurs du Tenia serrata.

(1) Laulanié, Comptes rendus de I'Acad. des sc., 1885, p. 128.
(2 Piana, La Veterinaria, 1881,
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ARTICLE V. — NEMATODES.

I. — SOLIPEDES.

Etiologie. — Anatomie pathologique. — Roll a signalé,
dans le foie du cheval, la présence de V'Ascaris megalo-
cephala; Mégnin, celle du Sclerostoma armatum. Dans ce
cas, le lobe moyen du foie était transformé en une véri-
table tumeur fibreuse avec disparition des cellules hépa-
tiques.

De petites tumeurs molles ou indurées le parsemaient,
et, dla coupe, on constatait, & leur intérieur, la présence
d’'un sclérostome & un état plus ou moins avancé de son
développement. Colucci a constaté une tumeur inflam-
matoire dans le lobe gauche; le centre de cette tumeur
était occupé par un sclérostome, qui semblait avoir
pénétré dans le foie par une ouverture visible a la face
antérieure du lobe gauche.

Les filaires ont été signalées trés souvent par Colin,
Reynal, Oreste, Ercolani, Mazzanti. Il se forme de petits
nodules blanchitres ou jaunatres, calcifiés, disposés en
couches concentriques; un capillaire en occupe le centre
et, & son intérieur, on trouve un ou plusieurs embryons
d’'une filaire indéterminée, de 40 & 180 p. de longueur
sur 3 6 p de diametre.

II. — PORC.

Etiologie, anatomie pathologique. — Camberoque
a trouvé a Vautopsie d’'un pore, mort dans des crises
épileptiformes, un paquet d’Ascaris suilla, bouchant
Porifice du canal cholédoque ;’'un de ces parasites avait
pénétré en entier dans ce conduit, et un autre y était a
moitié engagé.

Le duodénum était congestionné ainsi que la partie
avoisinante du péritoine.
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Von Linstow pense que 1'OFsophagostoma dentatum se
trouve aussi bien dans le foie que dans lintestin (1).

III. — CARNIVORES.

Etiologie. — Anatomie pathologique. — Les embryons
de I'Ollulanus tricuspis, vivant dans I'estomac du chat,
émigrent quelquefois dans le foie. Mather a trouvé, dans
les conduits biliaires et la tunique intestinale d'un chien,
des parasites que Cobbold considére comme la forme
larvaire de la Filaria hepatica.

Lissizin a signalé, dans le foie d’'un chien, la présence
de I'Eustrongylus gigas qui vit ordinairement dans le rein
de cet animal.

Le chien était mort au bout de trois jours avec des
symptomes rabiformes.

Rivolta {2) a constaté un strongle géant, de 4% centi-
meétres de long, dans un sillon creusé dans le parenchyme
hépatique. Dans un second cas, le parasite, long de
35 centimetres, était en partie dans le péritoine et avait
commencé a attaquer le foie.

ARTICLE VI, — INFUSOIRES.

OISEAUX.

Monocercomonas hepatica. — Rivolta a trouvé ces
parasites dans le foie de pigeonneaux. Ils ont une forme
ovale, ronde ou anguleuse, sont plus ou moins mobiles,

(1) Ortmann a constaté, & 'autopsie d'un pore de trois mois, des vers longs
de 15 centimetres qui avaient pénétré dans les conduits biliaires, les avaient
dilatés et enflammés. — Ortmann, Berliner Thierarzil. Wochenchr., 1891,
p- 203.

(2) Rivolta, Med. vet., 1867. — Méguin, Bull. de la Soc. centr,, 1884,
p. 396. — Colucci et Ercolani, 1889, p. 70. — Reynal, Nouv. Dict. deméd.
chir. et hyg. vét., 1862, p. 205. —Mazzanti, Moderno Zooiatro, 1890, p. 143.
— Lissizin, Rec. de méd. vét., 1887, p. 51,
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de 53 8 p de diamétre, munis d’un ou de deux fla-
gella. Leur intérieur est formé d’un protoplasma granu-
leux, parsemé de granulations et de vacuoles avec deux
noyaux.

Le foie est hypertrophié, parsemé dans toute son
étendue de nodules jaunatres, du volume d’un pois ou
d’'une noisette. La maladie se {ransmet aux jeunes
pigeons qui ingérent la pulpe hépatique des sujels morts
(Rivolta).

Linguatuladenticulata (1). — Ceparasite, quihabite
ordinairement les cavités nasales du chien, vit parfois, a
I'état larvaire (Linguatula denticuluta), dans les ganglions
mésentériques, le poumon et le foie du baruf, dela chevre,
du dromadaire, du cheval, des rongeurs et de I'homme
lui-méme, aprés avoir traversé les parois intestinales.

ARTICLE Vii. — DISTOMES. — DISTOMATOSE.

Définition. — C'est une maladie grave, souvent
épizootique, déterminée par la présence des douves dans
les canaux hépatiques. Elle est classée parmi les vices
rédhibitoires en Suisse, en Autriche et en Allemagne,
avec un délai variable de quatorze jours a deux mois.
La distomatose a été désignée sous des noms tres divers :
cachexie aqueuse, douve, jaunisse, boutetlle, cachexie ictéro-
vermineuse (Roll), boule, etc.

Anatomie. — Les parasites qui déterminent cette mala-
die appartiennent a deux espéces différentes, de la famille
des Trématodes : le distome hépatique et le distome lancéolé.

Distoue nipaTIQUE (Distoma heputicum). — Corps aplati,
foliacé, lancéolé, plus large en avant qu’en arriére et pre-
sentant umr cou conique. Sa longueur est de 18 & 341 mil-
limétres, sa largeur de 10 a 13 millimétres (fig. 18).

Cuticule brun pale, recouverte de piquants recourbés

(1) Cet arachnide sera décrit & propos du coryza parasitaire du chien.
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en arriere. La ventouse orale, située a l'extrémité du
cou, est petite et arrondie. La ventouse ventrale est
grande, saillante, triangulaire. L'intes-
tin se divise en deux branches rami-
fiées entre les ventouses, et se voit
trés bien a travers les téguments. Le
pénis est recourbé, saillant dans la
ventouse ventrale. La vulve est trés
petite, située sur le coté et un peu en
arriere du pénis. Les cufs (fig. 19) sont
brunitres ou verddtres, ovoides, longs
de 0m™ 13 a 0m™ 145, larges de 0==,07
a 0m2,09 et sont munis d'un opercule;
leur intérieur est granuleux.
DistoME LANCEOLE (D. lanceolatum).
Fig. 18. — Distoma — Beaucoup plus petit que le préceé-
?:1;;”0';?” ngascio- dent, il est demi transparent, brunitre,
dond D e long de 429 millimetres, large de 222 5,
par la face ventrale. obtus en avantet-en arriere (fig.21). La
ventouse orale, presque aussi grande
que la ventouse ventrale, est située a I'extrémité anté-
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Fig. 19. — OEuf du
distome hépatique,
grossi 107 fois et a, (Euf de distome lancéolé, grossi 107 fois. —
traité par la potasse 0, grossi 340 fois. — ¢, Le ménie traité par la potasse
caustique pour sé- caustique pour en séparer l'opercule.

parer l'opercule.

rieure et prolongée par l'intestin dont les deux branches
ne sont pasramifiées. Le tégument est lisse, sans piquant,
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le pénis long et droit, la vulve trés prés de l'organe
male. Les ceufs (fig. 20) sont ovoides, petits;leur dimension
égale le quart de celle des ceufs du distome hépatique.
Biologie. — DisToME HEPATIQUE. — Les distomes hépa-
tiques subissent des métamorphoses
si compliquées que leur biologie est
demeurée inconnue jusqu’d une époque
récente. Ercolani, Leuckart, 'Railliet,
Thomas se sont occupés de cette
question et sont parvenus a larésoudre.
Les ceufs du distome sont rejetés avec
les féces, pendant toutes les saisons, en
quantité considérable, dans les patu-
rages humides, les étables et partout
ou les animaux passent.
Lasegmentation de I'ceuf, commencée
avant la ponte, se poursuit dans le tube
intestinal du mouton;
mais ne s’achéve qu’a
Iextérieur, sous I’in-
fluence de 'humidité
et d’'une température
modérée (23 a 36°).
L’embryon, qui s’y
développe, souléve
l'opercule de P'euf et
s’échappe au bout de
trois & six semaines en été, de deux a trois semaines
quand la température se maintient de 23 & 26° (Thomas).
Cet embryon est allongé, atténué en arriére, pourvu,
a la partie antérieure, d’un rostre destiné a jouer le
role d’appareil perforateur. La surface du corps est
recouverte d’un ectoderme a cellules polygonales, ciliées.
Il est pourvu d’un appareil digestif rudimentaire, et se
meut avec rapidité dans ’eau. Livré & lui-méme, il meurt
au bout de huit heures en moyenne (Thomas).

Fig. 21. — Distoma lanceolatum.

A, vu par la face dorsale, — B, embryon
(D'aprés Leuckart).
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S'il rencontre son hoéte de prédilection, la Limnea trun-
catula {Weinland, \Thomas), Limnea peregra (Leuckart,
Lutz) (fig. 22) ou un mollusque d’un genre voisin, il enfonce
dans les tissus de ces mollusques son appareil perfora-

teur,pénétre al'intérieur y
il ﬂ’g‘&“
i

du corpsets’engage dans {,L’l R
Nt A
i ; S

I
les cavités respiratoires Ml
ou le tube digestif de ce
mollusque (fig. 23). 11 /
perd alors son ectoderme ::.‘, |
cilié, qui est remplacé /
par une cuticule; l'ap-
pareil perforateur s’atro-
phie ou disparait; I'ap-
pareil digestif s’efface;
I'embryon devientovoide
et grossit rapidement.
C'est alors une sporocyste

Fig. 22. Fig. 23. — Embryon du Distoma hepa-
) ticum, en train de perforer les tissus du
A, Limnea lrun- mollusque (D'aprés Thomas).
calula. — B, Limnea
peregra. l, cellules en épauleties de la premiére
rangée. — d, appareil perforateur. —

g, organe des sens.

susceptible de se multiplier par division transversale;
elle grossit tres vite, prend la forme d’un sac et offre les
dimensions de 0==,5 4 (== 7; elle est pourvue de cellules
germinatives disposées en amas miriforme.
Chacun de ces amas donne naissance a une rédie (fig. 24).
On trouve dans chaque sporocyste cing a huit rédies
a divers degrés de développement.



Fig. 24. — Rédie adulte contenant
une rédic-fille, une cereaire appro-
chaut de sa maturité, deux autres
cercaires plus jeunes et des germes
de toutes dimensiouns (D’aprés Tho-
mas).

a, cellules glandlaives. — &, pha-
rynx. — ¢, collier. — d, orifice d'éclo-
sion. — e, appendices postéricurs
représcntant des membres rudimen-
taires. — f, germes 4 divers états de
développement. — g, c:llules germi-
natives. — Les lettres grecques se
rapportent & la cercaire. — «, ven-
touse buccale. — g, csophage, —
%, c®cum intestinal, §, rudiment
de la ventouse ventrale.
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Les rédies sont pourvues d’'un appareil digestif simple;
elles grossissent, font éclater les parois du sac maternel
et se répandent dans tout 'organisme de la limnée, mais

Fig. 25. — Cercaire libre
(D’aprés Thomas).

a, ventouse buccale. — &, pha-
rynx. — b’, cesophage. — ¢, ceecum.
— d, ventouse ventrale. — e, cel-

lules cystogénes.

en particulier dans le foie.
Elles s’allongent, deviennent
cylindriques et atteignent
imm 5. 1a bouche et le tube
digestif se dessinent nette-
ment : on voit alors, comme
pour la sporocyste, la ca-
vité du corps se remplir de
cellules germinatives des-
quelles dérivent : des rédies-
filles,en été et des cercaires,en
hiver.

La rédie-fille, & son tour,
donne des cercaires au nom-
bre de 15 & 20, en moyenne.
Celles-ci s’échappent par un
petit orifice impair situé sur
le coté de larédie,un peu au-
dessous du collier; elles ont
les deux ventouses, orale et
venirale, l’intestin bifide ;
elles sont pourvues d'une
queue dont la longueur est
double de celle du corps.

La cercaire (fig. 25}, sortie
de la rédie, et expulsée du
corps de son hdte, la limnée,
s’agite dansl’eau, montre une
grandeagilité; ellepeutenva-
hir les prairies. Elle offre un

corps aplati, ovalaire, une longueur de 280 y, 230 v de
large et unc queue plus de deux fois aussi longue que
le corps. On y distingue deux ventouses : une bouche, un
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bulbe pharyngien, un cesophage qui se bifurque en deux
branches intestinales. « Enfin, de chaque coté du corps,
on remarque des cellules infiltrées de granulations
réfringentes qui masquent en grande partie les organes
internes : ce sont les cellules cystogénes. »

La cercaire ne parait vivre en liberté dans l'eau que
pendant une courte période : elle s’arréte bientét au con-
tact d’'un objet submergé, d'une plante aquatique, se
contracte en boule et laisse exsuder de toute sa surface
une sorte de mucus qui entraine les granulations des
cellules cystogénes (Railliet); elle se fixe sur les feuilles
inférieures des herbes (pissenlit, rumex, cresson, typha), de
telle sorte que les moutons qui tondent l'herbe de tres
prés sont plus souvent infectés que les heeufs.

La queue disparait et la cercaire s’enkyste; la couche
exsudée durcit et devient entiérement blanche.

Sila plante qui renferme ce kyste est ingérée, les parois
de celui-ci sont dissoutes, et le parasite, mis en liberté,
pénétre dans le foie en suivant probablement la voie du
canal cholédoque. Il faut environ six semaines a une cer-
caire introduit dans le foie pour devenir un distome adulte.

« Le distome hépatique pénétre jusque dans les canaux
biliaires d’un petit diametre, ef, pour cela, s’enroule sur
lui-méme en cornet, la face ventrale devenant externe; il
se meut dans ces conduits en se servant de son prolon-
gement céphalique musculeux comme d’un appareil dila-
tateur : ses ventouses le fixent, et il ne peut d’ailleurs
revenir en arriere a cause du revétement épineux de la
cuticule, qui I’ancre dans les parois. Les exemplaires qu’on
trouve dans la vésicule biliaire ou dans l'infestin sont
presque toujours des individus morts. Les parasites
sucent le sang des petits vaisseaux et provoquent une
irritation des canaux biliaires entrainant des hémorrha-
gies répétées, et des troubles variés » (Railliet) (1).

(1) Railliet, Traité de zool. méd. et agric., 2° édit., p. 353.
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Hotes. — La distomatose a été signalée principalement
chez les rmmninants, le mouton, la chévre, le baeuf, le
chameau. On a signalé, en outre, le Distoma hepaticum
chez les solipédes, le cheval et l'dne, chez le pore,
Véléphant, le lapin, et I’hommne.

DistoME LaNcioLE. — Les transformations du Distome
lanceolatum sont inconnues & partir du moment ou 'em-
bryon est mis en liberté ; c’est donc un sujet ouvert aux
recherches scientifiques.

Le distome lancéolé a été retrouvé chez les ruminants,
le lapin, le liévre, le pore, V'dne, I’homme, le chien et le
chat.

DistoME TRONQUE. — Les carnivores ont présenté, en
outre, une autre espéce de douve, le Distoma truncatum
(Sonsino, Creplin, Ercolani, Rivolta, Zwardemaker).

1. — SOLIPEDES.

Etiologie. — Il n’est pas rare de trouver des douves
dans les canaux biliaires du cheval; mais ces parasites y
sont généralement peu nombreux. Cadéac en arencontré
quatre a dix, et jusqu'a trente dans plusieurs cas;
cinquante une seule fois. Leur présence ne s’accuse par
aucun trouble particulier. Chez I’dne, au contraire, la dis-
tomatose constitue une affection comparable & celle du
mouton. Elle a été signalée par Cadéac (1) et observée
depuis par Blanc.

Lésions. — Le foie est bourré de douves, qui I'ont
irrégulierement distendu. En passant la main & sa
surface, on peut constater des bosselures dont le volume
varie depuis une noix jusqu’a un petit ccuf de poule.
Incisés, ces foyers laissent échapper une matiére noi-
ratre ct gluante renfermant une multitude de douves. 1ls
résultent de la dilatation ampullaire et de la convergence

(1) Cadéac, Revue vétérinaire, 1883,
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de plusieurs canaux biliaires. Ceux-ci sont plus volu-
mineux; ils ont acquisun diamétre si considérable qu’on
peut introduire quelquefois le petit doigt ou méme
Yindex dans leur intérieur. On voit parfois cing a six
canalicules aboutir a ces ampoules comme & un carrefour.
Les parois des canalicules sont épaissies, indurées,
sclérosées; on peut voir, dans certains cas, le tissu con-
jonctif rétrécir leurs parois et oblitérer leur cavité. La
dilatation canaliculaire est quelquefois la lésion domi-
nante, et cette altération ameéne le ramollissement et
latrophie du parenchyme hépatique.

Le nombre de douves, logées dansle foie de I'dne, est
souvent supérieur a celui qu'on trouve chez les moutons
atteints de la cachexie la plus prononcée.

Symptomes. — Ils peuvent présenter la méme gravité
que chez les ruminants et. avoir la méme terminaison
mortelle. Les animaux maigrissent; les poils s’arrachent
facilement ; les muqueuses sont pdles et paraissent
exsangues; les battements cardiaques sont forts et
accélérés:'anémie est profonde ; le nombre des globules
rouges peut tomber a 2600000 ; des épanchements
se produisent dans les séreuses péricardique, pleurale et
péritonéale.

Traitement. — Nul.

II. — RUMINANTS.

Etiologie. — La cause essentielle de la maladie est le
développement des douves dans les canalicules biliaires,
mais cette cause essentielle est sous I'influence de nom-
breuses causes secondaires jouant le réle de causes pré-
disposantes et portant soit sur I’héte, soit sur le parasite.

1° ROLE DE L'HOTE. — Nous savons que les diverses espéces
ne présentent pas la maladie aussi fréquemment les
unes que les autres.

La distomatose n’est enzootique que chez les rumi-
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nants: 75 p. 100 des foies de heeufs adultes sont atteints;
la proportion tombe & 9 p. 100 chezle mouton,a 0,6 p. 100
chez les veaux, et & 0,42 p. 100 chez le porc (Hertwig).
Ces différences tiennent, pour une grande part, & ce que
les beeufs fréquentent beaucoup plus les piturages hu-
mides que les moutons. Les pores et les veaux qui ne
vont pas aux pAturages sont peu exposés a la contagion.
11 en est de méme des troupeaux élevés en stabulation
permanente.

Les privations endurées par les animaux en hiver les
poussent, au printemps, & se jeter sur toutes les plantes
qu’ils rencontrent, méme sur celles qui sont recouvertes
de vase contenant souvent des cercaires enkystées.
Celles-ci, arrivant dans des organismes déja débilités, ont
toute facilité pour envahir les canaux hépatiques ou elles
achévent leur développement. 1l est & remarquer que les
jeunes ont, pour ces parasites, une réceptivité beaucoup
plus marquée que les adultes et sont toujours atteints
les premiers.

2° ROLE pU PARASITE. — Les conditions favorisant la con-
servation des ceufs ou facilitant les diverses migrations
doivent entrer pour la plus large partdans le développe-
ment de la maladie. Les années pluvieuses, humides, ont
toujours été remarquables par la présence de la disto-
matose. Citons, en particulier, lesannées 1764,1762, 1809,
1812, 1829, 1830, 1854, pendant lesquelles une quantité
considérable d’animaux périrent. Remarquons aussi que
Ie printemps et l'automne sont les saisons les plus
humides, et que la maladie présente i cette époque une
recrudescence marquée.

Les inondations, en transportant les ceufs ou les cer-
caires sur les plantes submergées, favorisent extension
de la maladie en facilitant ’existence du parasite. Les
épizooties de 1810-1841 et 1842, qui ravagerent la vallée
du Rhone, coincident avec des débordements de ce fleuve
et de ses affluents. La croyance dans l'action étiologique
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qu’exerceraient certaines plantes n’est fondée qu’autant
que 'on remarque que ces plantes vivent dans les lieux
bas, marécageux, oula Limnea truncatula peut disséminer
les larves qu’elle contient. Michalik croit que la disto-
matose et la strongylose de la caillette peuvent se déve-
lopper quand on ne donne que du foin ; des animaux
ont contracté la distomatose en mangeant du regain.

Selon Gerlach, les distomes sontingérés avec les four-
rages verts, en été et en automne, jamais au printemps.
Johanni a constaté que, dans les paturages les plus dange-
reux, on n’a rien a craindre avant 1’été et apres
lautomne. 1I y a tout lieu de penser que les animaux
s'infestent & des époques variables, car on trouve a l'au-
topsie de bhceufs affectés de distomatose, des distomes
d’ages tres différents. Ainsi Harms (1) soutient, avec
Michalik (2), que les animaux s’infectent quelquefois en
mangeant des fourrages secs.

3° REPARTITION GEOGRAPHIQUE, — Le distome lancéolé s’ob-
serve presque exclusivement dans la Thuringe, a Berne et
dans le sud de 'Europe; on le rencontre en Algérie, dans
YAmérique du Nord ; il parait manquer en Angleterre.

La douve hépatique existe partout, sauf en Islande ;
elle est trés commune dans la plupart des pays humides
et marécageux.

Anatomie pathologique. — La principale lésion con-
siste dans la présence des parasites alintérieur des
canaux hépatiques, ol on les trouve parfois en nombre
considérable, obstruant plus ou moins complétement les
conduits hiliaires.

On en a compté quelquefois plus de 1000. Perroncito (3)
en a renconiré 880 cas. Selon Falk (4),les parasites sont
plus fréquents dansle lobe gauche que dans lelobe droit.

(1) Harms, Berliner Thierarztl. Wochenschr., 1891, p. 249.
(2) Michalik, Berliner Thierarstl. Wochenchr., n° 8, 1891.
(3) Perroucito, Il Medico vet., 1885, t. XXXII, p. 14.

(4) Falk, Thierarztl. Rundschau, 1886, n° 47,

Capeac. — Path. interne. — III. 12
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Cette particularité provient de I'état anatomique des
diverses régions du foie, le lobe gauche étant moins
épais que le lobe droit (1).

L'irritation, localisée d’abord dans ces conduits, est
bientdt suivie d’une inflammation du foie.

Cet organe augmente de volume, devient plus rouge
et plus friable ; sa surface est lisse ou criblée de petits
orifices laissant écouler un liquide sanieux. Gerlach con~
sidérait ces ouvertures comme les portes d’entrée des
jeunes douves; mais il est & remarquer que jamais, &
cette période, on n’a trouvé de parasites dans le tissu
hépatique.

Des traces de péritonite existent sur la séreuse, et son
parenchyme est farci de petits foyers hémorrhagiques. La
bile est rougedtre, mais les conduits biliaires sont encore
normauX. Les excréments ne renferment pas d’ceufs.
Chez une vache, on a trouvé un foie hypertrophié pesant
91 livres et bourre de distomes lancéolés. 1

A une deuxiéme période, le foie est volumineux (2), re-
couvert d’exsudat fibrineux, danslequel on a quelquefois
trouvé de jeunes douves. Sa capsule est veloutée, irré-
guliere,rude au toucher, les petits orifices signalés pré-
cédemment s’étant cicatrisés. Le parenchyme est mou,
gris sale, rougedtre, creusé de lacunes qui renferment
des dlstomes agglutinés dans un caillot sanguin. Les con-
duits hépatiques sont dilatés;ils font saillie ala surface
de T'organe; leurs parois sont epalSSles,blanchétres, leur
muqueuse est ecchymosée, tuméfiée; Vépithélium, de
celle-ci est le siége d'une desquamation trés active,
purulente parfois. Les distomes qui y sont contenus
sont enveloppés d’'une matiére vert jaunatre, gluante,
mélée de mucus. La vésicule biliaire renferme une bile
dont la coloration varie du violet foncé au vert et con-
tient dans certains cas des parasites ou des ceufs.

(1) Schifer, cité par Kitt.
(2) Ann. de méd. vét., 1859, p. 94.
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Dans Torgane tout entier, les cellules hépatiques sont
granuleuses et subissent la dégénérescence graisseuse.
L’animal maigrit; des eedémes se produisent en divers
points du corps; une exsudation séro-sanguinolente s’ef-
fectue dans les cavités splanchniques. Le péritoine, au ni-
veau dufoie, adhére & cet organe; ailleurs, il est épaissi et
se détache facilement des parois abdominales. Les gan-
glions internes sont tuméfiés, volumineux.

La troisiéme période est la phase d’induration ou I'hépa-
tite distomateuse indurative. Elle est caractérisée par un
commencement d’atrophie du foie débutant par le lobe
gauche.

Le tissu hépatique est ferme, dur;il crie sous le scalpel;
le tissu conjonctif a acquis un développement considé-
rable. Ses acini disparaissent parfois complétement dans
un des lobes. La surface est granuleuse, jaune bru-
natre. Les canaux biliaires sont extrémement dilatés,
moniliformes, sacciformes; ils atteignent souvent le dia-
metre du doigt; la dilatation siege jusque sur les plus
fins canalicules; leurs parois sont trés épailssies, comme
cartilagineuses, incrustées de phosphate de chaux avec
destraces de phosphate de magnésie formant,dans certains
endroits, de véritables tubes. La compression des canaux
fait sortir avec la plus grande facilité une bouillie vert
brun renfermant une grande quantité de douves. La bile
contenue dans la vésicule est vert sale, brundtre, mu-
queuse et tient en suspension des ceufs et des distomes
en grand nombre.

La maigreur est extréme; il ne reste quun peu de
graisse jaundtre, molle, diffluente. Les épanchements
cavitaires ont augmenté de quantité et, de plus, on peut
constater la présence de douves erratiques dans le tissu
pulmonaire.

Ajoutons que Simonds et Brouisson ont trouvé des
calculs biliaires renfermant des douves mortes.

Dans la quatrieme période ou période d’émigration, la
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quantité de parasites diminue dans les canaux biliaires,
mais on en retrouve beaucoup dans la vésicule biliaire,
le cholédoque et jusque dans lintestin. La bile est
aqueuse, peu colorée, riche en eau; l'atrophie du foie
améne une compression dans le systéme porte. La géne
de la circulation améne des épanchements seéreux. Le
sang est devenu aqueux; il colore a peine les mains; les
globules rouges sont moins nombreux ; les muscles sont
piles, comme macérés ; la graisse a encore diminué. Les
infiltrations séreuses ont envahi les parties déclives, le
cou,le ventre, les cuissses;les épanchements des séreuses
sont encore plus considérables. Tous les organes internes
sont mous, flasques, pales, gorgés d’eau.

Pendant les migrations parasitaires, les bactéries et les
microcoques peuvent également pénétrer avec le parasite
dans les voies biliaires et compliquer l'infection princi-
pale; dans ce cas, on constate le catarrhe purulent des
voies biliaires. En outre, ces bactéries peuvent produire
la nécrose des lobules hépatiques.

Morot (1) a fréquemment observé des kystes hépa-
tiques, complétement clos, du volume d'une noix ou d’un
marron. Ces tumeurs, fluctuantes, renferment un liquide
muqueux, brunitre et une mati¢re jaunatre, pultacée,
contenant des fragments calcaires.

Toutes ces phases de l'affection peuvent étre mixtes,
attendu que dans le courant de 'année de nouvelles inva-
sions sont susceptibles de se produire. Trés souvent, en
effet, un foie induré et atrophié par une distomatose
ancienne est atteint de nouveau; les parties molles su-
bissent une inflammation aigué,hémorrhagique, qui en-
traine la nécrose hépatique, lictere (Kitt).

Symptémes. -— PREMIERE PERIODE : PERIODE D'IMMIGRA-
TIoN. — Les lésions sont sipeunombreuses et si peu pro-
fondes que la maladie ne se décéle par aucun symptéme

) Morot, Bull. de la Soc. centr., 1890, p. 14.
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extérieur caractéristique. Tout au plus, on constate un peu
de faiblesse et d’abattement. Girard, d’Arboval signalent
un léger état inflammatoire, de la rougeur des yeux, de
la chaleur au bout du nez et dans la bouche, une soif
intense ; d’autres auteurs contestent ces faits, de sorte
que la maladie peut passer tout & fait inapercue. Le bord
postérieur du foie, qui fait saillie en arriére de la der-
nidre cote, et toute la région hépatique sont trés sensibles
a la pression (1). Exceptionnellement, on observe les
signes d’une hépatite aigué;le mouton peut succomber en
sept jours.

Gerlach a constaté la mort, par apoplexie cérébrale,
de moutons bien nourris. La durée de cette période est de
quatre a treize semaines.

DEUXIEME PERIODE : PERIODE D'ANEMIE. — L’animal de-
vient mou, nonchalant ; lorsqu’on cherche a le saisir par
un membre postérieur, il n’oppose aucune résistance.
L’appétit diminue, la rumination cesse, mais la soif est
vive.

Le pourtour des yeux, la peau dans son ensemble,
les muqueuses palissent, se décolorent, deviennent blanc
jaunatre; la conjonctive, boursouflée, forme un bourrelet
saillant, blanchitre (@il gras des bouchers). La scléro-
tique est bleuétre et I’eeil larmoyant.

La peau estenvahie par de légers edémes; le tissu con-
jonctif, infiltré, donne a I'animal un embonpoint factice.
Mais, & la palpation, les maniements sont mous. La laine
perd de sa souplesse, devient séche, cassante, s’arrache
avec la plus grande facilité. Dans quelques cas,il y a
de la fiévre.

La percussion et auscultation décélent un épanche-
ment liquide dans le péritoine et la plévre; cette pé-
riode comprend ordinairement 'automne et le début de
Thiver.

(1) Bonvicini, Arch. vét., 1892, p. 114.
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TROISIEME PERIODE : PERIODE D’AMAIGRISSEMENT. — La
faiblesse de I'animal s’accentue malgré une abondante
nourriture ; les cedémes, qui envahissent la peau, se lo-
calisent dans les parties déclives; la bouteille se forme
dans 'espace intermaxillaire et s’étend sur les parotides;
elle disparait la nuit pour se reformer au paturage.

Les grandes fonctions sont génées ; la respiration est
pénible, fréquente, I'appétit capricieux. La température
présente des oscillations trés étendues et irrégulieres;
I’urine reste normale ; les féces sont normales et renfer-
ment une grande quantité d’ceufs de distomes.

Les femelles pleines avortent souvent a cette période,
et la sécrétion du lait est diminuée en quantité et en
qualité. Notons que lictére n’apparait pas, bien que les
lésions hépatiques soient excessivement prononcées.

QUATRIEME PERIODE : PERIODE D'EMIGRATION. — Cette émi-
gration se produit aux mois d’avril, mai, juin. La vie et
le séjour du distome chez I’hdte sont évalués a trois ou
quatre seniaines par Leuckart, a neuf & douze mois par
Gerlach, & quinze mois par Thomas. Les douves com-
mencent a quitter le foie, mais les lésions existent
toujours. La guérison ne peut étre complete. Les
edémes disparaissent progressivement. Si la maladie
dépasse le mois de juin, la guérison est exceptionnelle.

Chez le beeuf,les symptomes sont analogues a ceux que
Pon remarque sur le mouton, mais ils passent souvent
inapercus, étant moins intenses. Le poil est terne et
piqué, la peau séche, I'appétit capricieux, les féces alter-
nativement seches et diarrhéiques. La mort est rarement
la terminaison de la maladie et ne survient que trés
tardivement, l’animal étant dans le marasme le plus
profond.

Diagnostic. — A la premiere période, le diagnostic est
impossible, aucun symptéme n’étant pathognomonique,
surtout si les cas sont individuels. Dés la deuxiéme
période, la présence des cufs dans les excréments
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permet de poser le diagnostic d’une facon certaine.
Brunck est le premier qui ait employé ce moyen, et, de-
puis, on y a souvent recours.

Le nombre des ceufs contenus dans chaque prépara-
tion varie avec le nombre des parasites, la période de
la maladie et les différences d’activité de la sécrétion
biliaire. Lorsque la maladie siége sur un troupeau entier,
on est vite fixé par 'autopsie des animaux qui ont suec-
combé ou que I'on a abattus.

Le présence des cedémes, de la bouteille, la paleur des
muqueuses sont des signes communs a la cachexie
simple et & la distomatose ; la présence des ceufs de
parasite est seule capable de renseigner slirement.

Pronostic. — La maladie est toujours grave, car elle
envahit la totalité d'un troupeau et, dans les cas les plus
heureux, 50 p. 100 seulement des animaux guérissent; de
plus, la guérison n’est que relative, car les lésions
hépatiques persistent ; les moutons et les beeufs restent
maigres, chétifs, malingres ; ils sont fréquemment saisis
aux abattoirs. Au point de vue pathologique comme au
point de vue économique, on peut donc affirmer que c’est
une alffection grave.

Traitement. — Tous les moyens thérapeutiques sont
peu efficaces; le traitement prophylactique est le seul qui
ait donné des résultats certains.

a. TRAITEMENT THERAPEUTIQUE. — On peut l'essayer
lorsque la maladie est & sa premiere période; on emploie
alors les feuilles de chicorée sauvage, les herbes aroma-
tiques, I’absinthe, ’armoise, la tanaisie, les feuilles de
noyer (Adenot) (1), de sapin, de pin, de baies de gené-
vrier, 'écorce de saule, le pétrole, la benzine (Brunck) (2),
la créosotc, I'huile de Chabert, la noix vomique
(Prinz) (3).

(1) Adenot, Journ. de I'Ecole vét. de Lyon, 1863, p. 112.
(2) Brunck, Neumann, Mal. parasitaires, p. 326.
(3) Prinz, Ibid.
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L’asa feetida et I’ail (Vallade) (1), las suie de cheminée
(Raymond) (2), ete., les sels de fer, le sel marin, les
bourgeons de pin maritime, mélés aux aliments, sont plus
siirement curatifs. La naphtaline, & raison de 087,70 &
1 gramme par jour, a donné de bons résultats entre les
mains de Mojkowski (3). En Allemagne, Haubner recom-

mande le mélange suivant :

Dose pour 100 ¢étes.

Sulfate de fer...........ccooiiiiiianin 60 grammes.
Rhizomes d’'acore..........oviiiil. 500 —_
Avoine égrugée........ooieeiiiians | 22 20 litres
Dréche torréfide .. ....oovuninnn... jaz fHres.

et encore :

Sulfatede fer.......c..ooviiiiiiieniens 30 grammes.
Poudre de baies de genevrier......... |

Poudre de gentiane................. jaa S

Blé! €8tngein.. . . s s somaves s w e g 20 lilres.

Le sulfate de fer a déja été conseillé¢ en 1863.

Delafond a préconisé un pain anticachectique qui,
parait-il, produit de I'amélioration notable au bout de
quinze jours; il est composé de :

Farine de blé...oo.oviiiiunii ... 1 partie.

—  ANOTER wvere « enatommore o sxomerorsmss o « o « evomoger, s i —

— davoine ...ttt 2 parties.
Sulfate de fer................. vl .. 30 -
Carbonate de soude.......... ... ... ... 30 —
Sel marin...ooiniii i 200 —

b. TRAITEMENT PROPHYLACTIQUE. — Leslois de I'hygiéne
bien appliquées constituent le meilleur remeéde ; il vaut
mieux prévenir que guérir. Eviter de conduire les animaux
dans les paturages humides, drainer les lerrains maré-

(1) Vallade, Journ. de VEcole de Lyon, 1861, p. 241, — Journ. des vét .
du Midi, 1863, p. 150 et 154,

(2) Raymond, Journ. des vét. du Midi, 1860, p. 222.

(3) Mojkowski, Pizeglad Weterinarski, 1888.
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cageux ou les saupoudrer de sel marin et de chaux en
solution 40,75 p. 100 afin de tuer les cercaires (Ercolani,
Perroncito) (1); abattre les moutons malades aussitét la
maladie constatée, telles sont les principales prescrip-
tions.

Lorsqu’on est obligé de conduire les animaux dans des
paturages infestés, il sera bon d’en restreindre le nombre
pour éviter, dans la mesure du possible, la préhension
des feuilles inférieures qui supportent les larves. On
pourra donner des boissons salées avec grand avantage
ainsi que les substances thérapeutiques préconisées,
mais & petite dose. Les branches d’arbres couvertes de
leurs feuilles, données comme aliments, constituent un
excellent moyen préventif.

Porice saniTaIRe. — La viande des moutons atteints de
distomatose ne peut étre consommée que lorsque la
maladie n’a pas dépassé la seconde période; au dela,
elle doit étre invariablement saisie.

Les ceufs de parasites étant rejetés avec les excréments,
il y a lieu de garder les moutons malades a I’étable ou
de les mener paitre dans les endroits ou ils ne retournent
que plus tard, en automne ou a la fin de 1’été. Le fumier
ne sera pas répandu sur les paturages.

III. — PORC.

Falk a trouvé la douve hépatique dans le foie du pore.
Dans certaines races, 80 p. 100 des animaux en sont
infectés. Les parasites sont répandus plus réguli¢rement
dans le foie du porc que dans celui des ruminants.

On a encore rencontré, dans le foie de cette espece ani-
male, le Monostoma hepaticum suis. Le foie parait tacheté,
et, au-dessous de la capsule, on observe de nombreux
foyers hémorrhagiques. Sur la coupe, on constate un

(1) Perroncito, Rec. de méd. vét., 1885, p. 208.
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grand nombre de cavités remplies de coagula et de
parasites. Ces derniers se rencontrent par milliers dans
les conduits hépatiques et biliaires (Tonnelmig) (4).

IV. — CARNIVORES.

Distome tronqué. — Le distome tronqué (Distoma
truncatum, Distoma campanulatum) habite les voies biliaires
du chien et du chat (2).

Anatomie. — Ver long de 7 millimétres au maximum,
large de 2 millimétres. Corps rougeatre, & l'état frais,
couvert, dansle jeune ige, de trés petites épines, aisément
caduques.

Symptémes. — Il provoque une cirrhose biliaire accom-
pagnée de dilatation puriforme des conduits les plus fins
ou de moyen calibre. L’épithélium disparait et le parasite
est bientot circonscrit par une coque de tissu conjonctif.
Chaque nodule, de la grosseur d’un pois (Jong) (3), loge
un distome qui atteint plusieurs millimétres. La cirrhose
porto-biliaire devient centro-lobulaire; les cellules
hépatiques s’atrophient; il peut se produire une ascite
abondante sans ictére.

Ce distome est fréquent en Hollande et dans 'Inde.

Strongle. — Lissizin (4), chez un chien apathique,
affecté de troubles convulsifs et d’incoordination motrice,
a rencontré un exemplaire male du Strongylus gigas dans
le lobe gauche du foie.

ARTICLE VIil. — ECHINOCOCCOSE.

Cette affection est produite par les larves ou lhydatides
du Tania echinococcus.

(1) Tonnelmig, Berliner Thierarztl. Wochensehr., 1893, p. 284.

(2) Zwaardemaker, Berliner Thierarstl. Wochenchr., 1890, p. 277. —
Strongylus gigas.

(3) Von Trigt, Thierartl., 1885, p. 84. — De Jong, Hollander Zeitschr.,
Bd. X1V, p. 57.

(4) Lissizin, Petershurg. Arch., 1885.
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A Détat adulte, ce parasite vit chez le chien. Ingéré
par les herbivores, a I'état d’eeufs ou de proglottis, il
parvient dans le parenchyme hépatique par la voie cir-
culatoire (1).

I’échinococcose du foie se remarque chez la plupart de
nos animaux domestiques, particulierement chez le boeuf
et le pore. On I'a aussi observée chez le singe, le chien,
le chat, le chameau, le dromadaire, le lapin,le chamois,
le chevreuil, Vélan, Vautilope, la mangouste, le zébre,
le tapir, le kangouroo, méme le dindon et aussi chez
Ihomme.

Etiologie. — Biologie du parasite. — L’étiologie de
cette affeclion, c’est T’histoire du parasite lui-méme.

Le ta@nia échinocoque vit a I'état adulte dans la premiere
partie de Vintestin gréle du chien. Les proglottis et cufs
ingérés par les animaux se transforment en embryons qui
pénétrent trés probablement dans le foie par le torrent
circulatoire. Arrivés a leur siége definitif, ils évoluent
lentement. « En effet, au bout d’'un mois, le jeune animal,
renfermé dans un kyste conjonctif qu'a formé son hoéte,
n’a guére plus de 350 p de diameétre; c’est seulement
4 deux mois, alors qu’il a doublé de volume, que la
cavité centrale est bien marquée; & cinq mois, ’hydatide
a un diamétre moyen de 15 & 20 millimétres et commence
a présenter, & son intérieur, des tétes de tenias » (Moniez)
(fig. 26).

Ces kystes isolés ouréunis forment, & la surface du foie,
de petites saillies blanchdtres qui soulévent la séreuse,
et dont le volume s’accroit de plus en plus. Ce volume
est trés variable; au maximum, il peut atteindre les di-
mensions de la téte d’un enfant.

Dans tous les cas, I'hydatide est une sorte de sphére
creuse dont la paroi est formée de deux membranes;
Pexterne ou membrane hydatique est épaisse de 2 dixiemes

(1) Falk, Thierarstl. Rundschav, 1886, no 47.



Fig. 26. — Divers modes de multiplication de I'échinocoque.

a, b, développement de la vésicule proligére a la surface et aux dépens
de l1a membrane germinale. — ¢, d, ¢, développement des tétes de tznia,
d’aprés Leuckart. — f, g, I, i, k£, développement des tétes de tania, d’aprés
Moniez. — {, vésicule proligére complétement développée et remplie de
tétes de tenia. — m, vésicule proligére dont la paroi s’est rompue; on n'en
retrouve plus qu'un fragment sur lequel s’attachent trois tétes, a différents
degrés d'invagination, — n, t&te mise en liberté par la rupture de la vésicule
proligére, invaginée en elle-méme et parcourue par des vaisseaux. —
0, p, ¢, 7, mode de formation des vésicules secondaires exogénes. — s, vé-
sicule exogéne ; 4 I'intérieur se voit une vésicule proligére fertile. — ¢, vési-
cule exogéne ayant produit deux vésicules petites-filles : I'une exogénc, I'autre
endogéne. — u, v, z, mode de formation des vésicules secondaires endo-
génes, d'aprés Kuhn ¢t Davaine. — y, z, mode de formation des vésicules
secondaires endogénes, d’aprés Naunyn et Leuckart; y, aux dépens d'une
téte de tznia; z, aux dépens d’une vésicule proligére (R. Blanchard).
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de millimetre), et formée de couches concentriques, s’ex-
foliant facilement et augmentant sans cesse d’épaisseur;
linterne, dite membrane germinale, est plus mince
(12 centiémes de millimétre) : c’est elle qui forme la
couche cuticulaire périphérique. La vésicule sphéroidale,
limitée par cette membrane, est remplie d’un liquide
incolore, & réaction neutre ou légérement acide.

Si I'évolution s’arréte, ’échinocoque est alors un acé-
phalocyste. Mais le plus généralement, quand la vésicule
a- atteint un volume suffisant, la face interne de sa
membrane germinale bourgeonne et forme des vésicules
secondaires dites proligéres; celles-ci, par un bourgeon-
nement de leur face interne, donnent a leur tour des
scolex en nombre variable (5 & 20 et méme plus). Ces
scolex, plus ou moins avancés dans leur évolution, for-
ment de petits corps arrondis qui mesurent en moyenne
0=m 19 sur0m=16; ils sont rattachés ala membrane ger-
minale par un pédicule, & 'opposé duquel on observe une
dépression montrant dans le fond une double couronne
de crochets et, sur les coOtés, les ventouses : c’est la
téte invaginée. L’évolution se terminant, les vésicules
éclatent et les scolex se répandent dans le liquide de
la vésicule hydatique pour y vivre assez longtemps.

L’hydatide peut encore se multiplier par un autre
procédé.

Dans la membrane cuticulaire de la vésicule primitive
(vésicule-mere) se forment de petites vésicules qui aug-
mentent peu & peu de volume et font saillie en dehors ou
en dedans de cette membrane; appelées vésicules secon-
daires ou vésicules-filles, elles sont externes ou exogénes
dans le premiér cas (Echinococcus scolecipariens d’apreés
Kiichenmeister et E. simplex ou E. granulosus, d’apres
Leuckart), internes ou endogénes dans le second (E. altri-
cipariens de Kichenmeister et E. hydatitosus de Leuckart).

Celles-ci sont en général plus volumineuses que les

premieéres.
Capgac. — Path. interne. — III. 13
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Elles-mémes peuvent donner, par bourgeonnement,
dans D'épaisseur de leur membrane, des vésicules-pe-
tites-filles ou tertiaires. « Les formations exogénes, sur-
tout observées chez les ruminants et le porc, sont rares
chez ’homme, sauf dans 1’épiploon et dans les os;le plus
souvent, on a affaire, dans notre espéce, a la formation
endogéne » (Moniez).

Toutes les vésicules peuvent donner des vésicules pro-
ligéres et par suite des scolex.

La vésicule hydatique a une longévité variable.
Raymond a vu un échinocoque persister pendant sept
ans chez un cheval ; durant ce temps, ses parois s’étaient
épaissies et avaient subi la dégénérescence calcaire.

I. — SOLIPEDES.

Anatomie pathologique. — Rares chez le cheval, des
kvstes hydatiques ont cependant été observés. Morot (1)
en a recueilli deux cas, l'un sur une jument hors
d’Age qui présentait deux kystes du volume d’une noix,
lautre sur une jument d'une douzaine d’années qui
en offrait trois dont un en voie de calcification. Rail-
liet (2) a constaté, dans le foie d’'un vieux cheval de
dissection, deux échinocoques de la grosseur d’un ceuf
de poule. Leclainche (3) a observé, chez un dne de cing
ans, de nombreuses tumeurs de dimensions variables-sur
le foie, dont le poids atteignait 11%,500; ces tumeurs
n’étaient autres que des échinocoques dont quelques-uns
avaient subi la transformation athéromateuse. Un cas
d’échinocoque du cheval a été constaté & Bréme en 1883,
et un autre a Spremberg. Chez un cheval mort d’hémor-

(1) Morot, Rec. de meéd. vét., 1882, p. 583.

(2) Railliet, Soc. centr. de méd. vét., 1889, p. 283.

(3) Leclainche, Soc. centr. de méd. vét., 1889, p. 283. — Leclainche et
Morot, L'état actuel de Uhippophagie, en Europe (Revue des sc. nat. et
applig., 1892, p. 102).
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rhagie cérébrale, Dollar a trouvé des échinoccoques dans
le poumon, le cerveau et le foie (1).

Généralement, ces kystes sont en petit nombre et les
altérations sontlongues a se produire ; aussi les troubles
causés par leur présence -sont-ils peu prononcés et les
symptomes trés obscurs.

II. — RUMINANTS.

L’échinococcose est surtout fréquente chez le beeuf,
moins chezle mouton et la chévre.

Anatomie pathologique. — Le nombre des échino-
coques qui envahissent le foie est tres variable; on en a
vu un millier et plus.

Cet organe augmente considérament de volume. Labar-
rére (2) a trouvé un foie pesant 90 livres et demie ; East
un de 130 livres; Roberts et Gregory (3) un de 145 et
un de 146 livres; Ringk un de 158 livres. Chez dix vaches,
dont le foie était farci d’échinocoques trés volumineux,
le poids de cet organe variait, suivant les sujets, de 20
a 50 kilos ; aprés la ponction des kystes, le poids tombait
a moins de la moitié de ce chiffre (Morot) (4). Posnjakow (3)
a trouvé, chez une vache, un foie rempli d’échinocoques
qui pesait 66 kilos. Ostertag (6) a constaté fréquemment
la présence dans le foie du beeuf de VEchinococcus multi-
locularis.

Le volume extréme qu’atteint le foie déplace, com-
prime les viscéres avoisinants et géne leur fonctionne-
ment. La surface est bosselée, tachetée de points clairs

(1) Dellar, The Veterinarian, décembre 1893,

(2) Labarrére, Revue vét., 1887, p. 619,

(3) Roberts et Gregory, Journ. des vét. du Midi, 1858, p. 410,

(4) Morot, De quelques cas remarquable d'hypertrophie hydatique du
foie et du poumon des animavz de boucherie notamment des grands rumi-
nants (Revue vét., 1888, p. 594).

(3) Posnjakow, Jahresber. uber die Leistungen, 1893,

(6) Ostertag, Monatshefte, 1891, p. 90.
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correspondant aux vésicules hydatiques; la membrane
d’enveloppe est épaissie; fibreuse; le tissu propre du
foie, comprime, s’anémie,:.s’atrophie,‘Subit la transforma-
tion fibreuse au voisinage et entre les vésicules hyda-
tiques.

A la coupe, le foie se montre creusé de cavités
arrondies, irrégulieres, d’ou jaillit le liquide ‘hydatique
avec des vésicules; apre$ la mort des échinocoques,
le contenu se transforme en unemasse jaune graisseuse,
pdteuse, semblant composée exclusivement de chaux; on
peuty voir du pus, méme du sang; la membrane, épaissie,
se calcifie, la cavité hydatique finit par disparaitre.

Sympt(‘):mes. — Tres incertains, peu caractéristiques,
surtout si les échinocoques sont en petit nombre; dans
le cas contraire, on observe des troubles de la digestion,
de la respiration, de la circulation.

L’appétit est diminué, capricieux, la rumination régu-
liere; il y a fréquemment de 1% météorisation, de la
diarrhée: les muqueuses prennent une teinte ictérique;
Tamaigrissement est rapide, la peau séche, le poil piqué;
le sujet est dans un état cachectique prononcé.

La respiration est accélérée, le volume anormal du
foie repoussant le diaphragme en avant et limitant le'
champ de I'hématose.

La percussion indique une matité a droite, plus étendue
que normalement. On provoque le frémissement hydatique,
comparable & la sensation que fait éprouver un corps en
yibration, en embrassant d'une main le Kyste aussi exac-
tement que possible, et en frappant, avec 'autre main
un coup sec surla tumeur. Ce signe est, suivant les cas,
plus ou moins prononcé. 3

LaravpaTiox de la région est douloureuse; P'inspection
du flanc montre son creux effacé; quand le foie est tres
hypertrophié, il offre, dans son tiers antérieur, une
dépression logeant une partie du rumen. Les parties
postérieures de l'organe peuvent buter contre les
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branches montantes de l'ilium et descendre au-dessous
du pubis; on peut le constater par I’exploration rectale
qui fait percevoir, dans le flanc droit, une tumeur dure,
de forme tres irréguliére, bosselée par places (Labarrere).
Gregory (1), en faisant 1’examen extérieur de ’abdo-
men d’une vache, trouva, du cété droit, un corps trop vo-
lumineux pour constituer un feetus. L’exploration rectale
seule permet de différencier de cette affection la gestation
utérine abdominale la pyométrie, I'hydrométrie.

III. — PORC.

Anatomie pathologique. — Chez le pore, les hydatides
sont loin d’étre rares. Rudolphi, Chabert et Liiders en
ont vu dans le foie. Girard et Cartwright en ont trouvé
de la grosseur des deux poings.

Le foie est hypertrophié et son poids peut atteindre
12% 500 (Railliet), 50 livres (Cartwrigth), 22 kilos (Macks)(2)
et méme 110 livres (Girard).

Symptémes. — Les symptomes sont analogues & ceux
du beeuf : troubles nutritifs, tristesse, prostration.

La percussion et la palpation ne donnent aucun ren-
seignement, vu ’épaisseur de la couche cutanée.

Diagnostic. — Trés difficile ; 'augmentation de volume
de I'abdomen est commun & bien d’autres états patholo-
giques ou physiologiques.

L’ascite se distingue facilement par ses symptomes
propres. Avec les tumeurs cancéreuses du foie, la confu-
sion est facile a faire.

Pronostic. — Le pronostic est assez grave si les hyda-
tides sont en grand nombre, par suite des troubles em-
péchant l'utilisation de I’animal; souvent I'affection n’est
reconnue qu'al’autopsie ou a I'abattoir. La mort par péri-

(1) Gregory, Journ. des vét. du Midi, 1858, p. 411.
(2) Macks, Jahresber. uber die Leistungen, 1893. — Morot, Tlevue vét.,
1888, p. 598.
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(onite, causce par épanchement-du contenu des vésicules
dans le péritoine, est assez rare.

Traitement. — Il est surtout prophylactique : éviter
Pingestion par les chiens des visceéres des animaux
atteints, car ces animaux, hébergeant le tenia adulte,
répandent les ceufs avec leurs excréments dans les
paturages.



CHAPITRE XYVI

RATE.

I. — HYPERTROPHIE.

1. — SOLIPEDES.

Etiologie. — L'hypertrophie dela rate est Paltération la
plus fréquente de cet organe. Elle est tantot lide a
des affections comme la morve, la tuberculose, une tu-
meur (angiome) (Martin) (kystes), tantét elle semble une
des localisations de la leucocythémie [Ch. Morot (1),
Leisering, Nocard (2)!, quelquefois elle résulte de trau-
matismes, de thromboses de 'artéere splénique ou de la
phlébite des veines de cet organe (Ellenberger et
Schitz) (3). Varnell cite deux causes d’hypertrophie
d’abord un obstacle au cours du sang dans la veine
cave postérieure, entre le foie et le cceur, des maladies
du poumon et du ceceur; et ensuite une affection du plexus
nerveux splénique,anéantissant la force nerveuse qui doit
animer les fibres musculaires des parois vasculaires et
des trabécules de I'organe.

Anatomie pathologique. — A l'ouverture du cadavre,
on trouve la rate hypertrophiée; son poids peut atteindre
46 kilos (Cunningham). Sa longueur mesure quelquefois

1) Morot, Revista de medecina véterinaria, 1891, p. 339,
{2) Nocard, Dict. de Bouley, art. LevcocyTrEMIE.
{3) Ellenberger et Schiitz, Berliner Thierarztl, Wochenschr., 1891, p. 29.



224 RATE.

un métre etsa largeur plus de 50 centimétres (Girard fils).

La consistance de I'organe est assez grande; son énve-
loppe est quelquefois trés épaissie (perisplénite). A la
coupe, le tissu liénal est résistant, sec, et ressemble a
I'hépatisation pulmonaire (Rodet); les corpuscules de
Malpighi sont hypertrophiés: quelques-uns ont le volume
d’une noix.

Dans d’autres cas, la rale est gorgée de sang qui a
tellement distendu son enveloppe fibreuse qu'elle s’est
déchirée (Peuch), ou bien ce sont les vaisseaux splé-
niques qui se sont rupturés (Craffts, Cunningham, Reis);
le sang s’est alors répandu dans la cavité abdominale,
et a déterminé la mort.

Parfois 1’épaisseur de l'organe est parsemée de foyers
hémorrhagiques, de petits ou de gros lymphadénomes,
d’angiomes caverneux de grandes dimensions. La rate
est alors doublée ou triplée de volume (Jacob).

Les masses ganglionnaires avoisinantes participent &
cette hypertrophie [Rossignol et Nocard (1), P. Bouley
et Nocard (2), Nocard (3)]. Dans un cas observé par
Craffts et Cunningham, signalé plus haut, le diaphragme
était déchiré et le foie considérablement alrophié (4).

L’hypertrophie simple de la rate a été signalée par
Bouret et Druille (3); cet organe atteignait le poids de
21 kilogrammes.

Selon nos observations personnelles, cette altération
est fréquente. '

(1) Rossignol et Nocard, Arch. vét., 1878, p. 312,

(2) P. Bouley ct Nocard, Zbid., 1880, p. 683.

(3) Nocard, 7bid., 1880, p. 649.

(4) Rodet, Rec. de méd. vét., 1824, p. 215. — Jacob, Journ. de I’Ecole
vét. de Lyon, 1848, p. 170. — Perrins, Ann. de méd. vét., 1864, p. 425. —
Cunningham (Voy. Leclainche, p. 94). — Girard fils, Rec. de med. vét.,
1823, p. 181. — Peuch, Revue vét., 1881 p. 193. — Sattler, Jahresber.
itber die Leistungen, 1886. — Craffts et Cunningham, Rec. de méd. vét.,
1857, p. 47. — Riss, Roc. de méd. vét., 1833, p. 473. — Varnell, Ann. de
méd. vét., 1864, p. 405,

(3) Bouret et Druille, Rec. de méd. vét., 1887, p. 300.
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Symptomes. — Ce sont ceux de la leucocythémie [Leise-
ring (1), Bruckmiiller (2)], de la morve ou de la tuberculose.

3

Les signes particuliers & I'hypertrophie de la rate sont
nuls.

Exceptionnellement, 'animal étend, alternativement et
d’'une maniére exagérée, les membres antérieurs en
tenant les boulets fléchis, et il peut toucher presque le *
sol du nez (Welsby) (3).

Ce,signe trahit plutot une faiblesse extréme qu'une
affection interne; lamaigrissement, les hémorrhagies
nasales, la faiblesse du pouls, Panémie (Perrins)(4) sont
des 'signes de leucocythémie.

Les symptomes rapportés par Siedamgrotzky (5), No-
card (6), comme appartenant a la leucocythémie, sont
plutdt des symptomes de tuberculose viscérale.

Pdrfois la marche est pénible, le pouls vif, fréquent, et
l'on constate une vive sensibilité sur les fausses cotes du
cOté gauche, avec sueurs sur cette partie du {lane.

S'il sfagit d’'une hypertrophie simple, les sympbtomes
sont nuls ou presque nuls, et le diagnostic impossible.

Traitement. — Quand il y a leucocythémie, on ne
peut que traiter cette affection; dans ce cas, 'extirpation
de la rate n’a jamais amélioré I’état du malade.

14

II. — RUMINANTS.

Anatomie pathologique. -— L'hypertrophie simple a été
signalée par Koch (7) sur une vache.

Le poids de I'organe atteignait 18%, 500; sa longueur
était de 1w,05, sa largeur 0,39 et son épaisseur 0™=,12.

(1) Leisering, Bericht aber das Veterinarwesen in Sdichs., 1858, p. 33.
(2) Briickmiiller, Wiener Vierteljahreschr. fur Thier., t. XXXIV, p. 133.
(3) Welsby, Ann. de méd. vét., 1878, p. 47.

(4) Perrins, The Veterinarian, avril 1879.

(5) Siedamgrotzky, Vortrdge fur Thierarzte, 1878,

(6) Nocard, Arch. vét., 1880, p. 623.

(7) Koch, Berliner Thierarztl. Wochenschr., 1893, p. 127.

13.
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L'aspect extérieur était normal; aucune tumeur ne la
déformait. Sur la coupe, les glomérules se présentaient
avec le volume de petits pois; la pulpe était grisitre,
presque seche, friable.

Tannenhauer (1) a également observé a l'autopsie
d’une vache, une rate du poids de 12 livres qui présen-
tait des nodules arrondis, blanc jaundtres, mous, résul-
tant d’une hyperplasie des éléments lymphoides.

S’il s’agit de la leucocythémie [Siedamgrotzky (2),
Mauri (3), Esser (&), Rost (), Wilhem (6)], la rate, les
ganglions sont hypertrophiés; la rate se gorge de sang,
se rupture quelquefois; le tissu est comme farci de
tumeurs lymphatiques; les glomérules sont notablement
hypertrophiés.

Symptémes. — Dans ’hypertrophie simple, I’animal
ne présente rien qui puisse faire soupconner l'altération
de la rate; Phypertrophie résultant de la leucocythémie
n’a rien non plus de bien caractéristique;les symptomes
sont ceux de cette affection. Il en est de méme dansle
cas de tuberculose.

Diagnostic. — Trés difficile.

Traitement. — Nul.

II1. — PORC.

Etiologie. — L’hypertrophie de la rate chez le porc est
d’origine variable : elle peut étre simple, c’est le cas le
plus fréquent, ou étre 'expression de la leucémie ou de
la lymphadénie. Elle est quelquefois trés prononcée chez
des animaux qui n'ont jamais préscnté des signes de

(1) Tannenhauer, Ann. de méd. vét., 1873, p. 270.

(2) Siedamgrotzky, Berliner Thierarstl. Wochenchr., 1876-1877, p. 23-27.

(3) Mauri, Revue vét., 1878, p. 245 et 246.

(4) Esser, Jahresber. iber die Leistungen auf dem Gebiete der vet. Med.,
1881. - '

(3) Rost, Jahresber. iiber die Leistungen, 1888.

(6) Wilhem, Jahresber. uber die Leistungen, 1888.
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maladie. Zell (1) rapporte que, chez un pore, la rate était
méconnaissable ; elle était constituée par un sac fluctuant
4 parois épaisses; la circonférence maxima était de
89. centimetres, et la circonférence minima de 59 centi-
meétres. Sur diverses coupes, examinées au microscope,
on constata toutes les phases de la dégénérescence
kystoide; les follicules devenaient de plus en plus
imperceptibles, par suite du ramollissement complet de
la pulpe splénique ; la plupart des cellules avaient subi
la dégénérescence graisseuse.

Cette altération est relativement fréquente chez cet
animal ; Cuvier en cite plusieurs cas. Goubaux (2) a vu
une rate du poids de 6%,500 et Mathieu, une de 2%,500:
dans ces cas, l'animal paraissait absolument sain : il
g’agissait donc de lhyperirophie simple, comme la
démontré d’ailleurs 1’éiude microscopique.

Les observations se rattachant a la leucémie sont assez
nombreuses : elles ont été relatées par Leisering (3),
Furstenberg (4), Bollinger (5), Siedamgrotzky (6) et
Roll (7). Ellinger (8) a constaté que les glomérules de
Malpighi atteignent le volume d’un pois, et il pense
que l’examen du sang seul peut faire distinguer la
maladie.

Symptémes et diagnostic. — Les symptomes sont tres
vagues, en raison de la difficulté, pour ne pas direl'im-
possibilité du diagnostic.

Traitement. — Il est nul.

(1) Zell, Jahresber. iiber die Leistungen, 1895.

(2) Goubaux et Mathieu, Bull. de la Soc. centr. vét., 1882, p. 476.
(3) Leisering, Sdchs. Bericht, 1865, p. 29.

(4) Furstenberg, Mittheil. under Thierarz., 1869-1870, p. 159,

(3) Bollinger, Schweiz. fir Thierheilkunde, t. XXIV, 1871,

(6) Siedamgrotzky, Sdchs. Bericht, 1837.

(7) Roll, Jahresber dber die Leistungen, 1888.

{8) Ellinger, Berliner Thierarstl. Wochenschr., 1890, p. 171.
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IV. — CHIEN.

Etiologie. — Les cas signalés chez cet animal résultent
de la leucocythémie [Zahn (1), Nocard (2), Forestier et
Laforgue (3)] et de traumatismes (Notz) (4). Les causes qui
peuvent déterminer Vhypertrophie simple sont in-
connues.

Lésions. — Le volume de la rate dépasse quelquefois
un kilo [Bollinger (3), Siedamgrotzky (6)] ; les glomé-
rules ont augmenté de volume. Nocard et Leblanc (7),
puis Siedamgrotzky (8), Bruckmiiller (9) ont signalé
aussi I'hypertrophie des ganglions lymphatiques accom-
pagnée de lymphadénomes dans le foie,.la rate et les
reins. '

Symptomes. — Tous les symptémes observés ne sont,
a parl un soulévement de 'hypochondre gauche, que des
signes de leucémie (anémie, faiblesse, etc.).

Exceptionnellement la rate hypertrophiée peut com-
primer le cholédoque et déterminer I'ictére par rétention
(De Jong) (10). La rate pese quelquefois1¥, 750;sa lon-
gueur peut atteindre 52 centimétres; sa largeur, 19 cen-
timeétres a la base.

Chez le chat, nous possédons une seule observation
sur 'hypertrophie de la rate a la suite de leucocythémie
(Siedamgrotzky) (11).

(1) Zahn, Wiener Viert..t. XLVI, p. 48 et Bull. de la Soc. centr.,
mars 1873,
(2) Nocard, Arch. vét., 1766, p. 37.
(3) Forestier et Laforgue, ftevue vét., 1879, p. 247, 239, 259,
(4) Notz, Berliner Thierarstl. Wochenschr., 1892, p. 2[.
(5) Bollinger, Virchow's Arch., t. XLI, p. 341, 348.
(6) Siedamgrotzky, Sdchs. Bericht, 1871.
(7) Nocard et Leblanc, Rec. de méd. vét., 1878, p. 397.
(8) Siedamgrotzky, Sdchs. Bericht, 1873, p. 58,
(9) Briickmiiller, Wiener Viert. fur wiss. Vet., t. XLII, p. 113
(10) De Jong, Hollander Zeitschr., Bd. XIII, p. 184.
(11) Siedamgrotzky, Sdchs. Bericht, 1871, p. 67.
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1I. — DEGENERESCENCE AMYLOIDE.

“
L]

SOLIPEDES.

La dégénérescence amyloide de la rate a été observée
par Guckel (1), Vohler (2), Ellenberger et Schiitz (3).

Symptémes. — Dans le premier cas, le cheval avait
présenté des coliques tres violentes suivies de mort.

Lésions. — On trouveda rate longue de 115 centimétres
et large de 74 centimeétres ; son épaisseur peut atteindre
10 centimeétres a la partie inférieure et 17 & la partie
supcrieure. Vers le miliéu de'organe, on remarque par-
fois un épaississement bien délimité, de la grosseur tgiu
poing ou davantage : la rate est dure et tendue ; ses
bords arrondis présentent quelques épaiSsissements ci-
catriciels, de couleur jaune grisitre et de l'épaisseur
de la main.

Incisée, la capsule se retire légerement, et la pulpe
devient saillante. Sa surface est cireuse, brillante,
dure, rouge foncé:; on y observe des trabécules sous
forme de trainées épaisses et grisatres.

1II. — DECHIRURE ET HEMORRHAGIE.

I. — SOLIPEDES.

Etiologie et pathogénie. — La rupture de la rate est
ordinairement le Tésultat d'un traumatisme extérieur vio-
lent sur’hypochondre gauche ou d’une chute (Brandis) (%).
Dans d’autres cas, elle est consécutive a une thrombose
de la veine splénique (Wiart) (5), a la pénétration d’un

0 -

(1) Guckel, Jahresber. iber die Leistungen, 1887.

(2) Vohler, Berliner Thierarstl. Wochenschr., 1894.

(3) Fetzner, Ellenberger et Schiitz, Berliner Thierarsil. Wochenschr.,
1891, p. 19. ] "

(4) Brandis, Rec. de mém. et obs. sur la méd. vét. milit., 1888,

(5) Wiart, Journ. des vet,milit., 1873, p. 577.
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corps étranger (Drewien) (1), & une congestion subite de
lorgane ; le parenchyme et la capsule qui I’enveloppe
cédent alors a la pression du sang et celui-ci s’épanche
dans la cavité abdominale. La friabilité de I'organe pro-
duite par la leucocythémie (Peuch et Laulani¢) (2), par
des tumeurs, rend possible des déchirures souvent mul-
tiples, d'une étendue de 2 & 10 centimetres, quelquefois
de 20 centimeétres (Mobius) (3). Des hémorrhagies de la
rate peuvent aussi se produire a la suite d'une indigestion
stomacale chronique. La masse stomacale comprime les
arteres gastriques et le foie, de sorte qu’il se produit
ainsi un reflux sanguin dans le tronc ceeliaque et dans la
rate par l'artére splénique (Mongin) (4).

La situation profonde et les moyens d’attache de la
rate semblent la mettre a I’abri des agents extérieurs.
Gependant, il n’est pas rare, chez les vieux chevaux, d'y
rencontrer des cicatrices anciennes sans autre altération
de cet organe.

Les déchirures sont trés variables dans leur forme,
leur nombre et leur étendue.

Dans les cas de congestion suivie de rupture, elles
siegent plutéot sur le milien de la face interne de
lorgane. Dans un cas rapporté par Julien, la déchirure
partait du milieu du bordpostérieur et se dirigeait trans-
versalement et en dehors jusqu’au niveau du bord anté-
rieur (3). Quand les déchirures résultent de traumatismes,
(Humbert et Pont), le tissu splénique est souvent broyé
et réduit en bouillie. Dans ce cas, ’hémorrhagie se fait
lentement, car le sang s’échappe en mince filet, mais
constamment : le volume du caillot peut devenir consi-
dérable. On peut aussi trouver des bosselures formées

(1) Drewien, Jahresber. iber die Leistungen, p. 5.

(2) Peuch et Laulanié, Revue vét., 1881, p. 193,

(3) Mabius, Sdchs. Bericht, 1883, p. 83.

(4) Mongin, Apoplexie de la rate. Induration fibreuse du pylore (Rec. de
mém. et obs. sur Uhyg. et la méd. vét. milit., 1895).

(3 Julien, Rec. de mém. et 0bs. sur la méd. vét. milit.; 1888,
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par des amas sanguins qui se sont fait jour & travers la
capsule fibreuse rupturée et qui sont maintenus par
la séreuse non atteinte (1). La déchirure de la capsule
splénique est toujours plus étendue que celle de la
séreuse (Humbert et Pont).

Les ruptures consécutives & des traumatismes sont assez
fréquentes. Tausch, Millot, Humbert et Pont, Berndt (2)
en citent plusieurs cas sur des chevaux élevés en liberté
dans les paturages. Ces accidents sont dus aux coups de
pied recus par ces animaux au niveau de 'hypochondre
gauche.

Symptomes. — Les symptdmes sont ceux des coliques
et des hémorrhagies internes : la mort arrive au bout
de quelques heures.

Elle est précédée d’un état comateux, et de tremble-
ments (Wiart) ; animal présente les symptomes d’une
maladie interne mal caractérisée quand la rupture de la
rate résulte d’'une disposition anormale et d’une conges-
tion de cet organe (Sauvage); Tausch a constaté des
vomissements, Millot du vertige.

Anatomie pathologique. — Dans les déchirures trau-
matiques du tissu splénique, Humbert et Pont ont trouvé,
4 lextérieur, soit des fractures de cotes, soit des
ecchymoses (Millot); d’autres fois, il n’existe aucune
trace de blessure.

La cavité abdominale contient un caillot trés volu-
mineux et la rate présente une déchirure située a I’en-
droit ou elle repose sur I’hypochondre ou vers le milieu
de sa face interne; le sang se répand, se coagule quel-
quefois sous la capsule et détermine la production de
bosselures (3).

(1) Riss, Rec. de méd. vét., 1833, p. 473.

(2) Humbert et Pont, Rec. de méd. vét., 30 mars 1882, p. 147. — Cagny,
Rapp. @ la Soc. centr., 1882. — Berndt, Berliner Thierarstl. Wochenschr.,
1895, No 8.

(3) Tauch, eité par Leclainche, Patkol. intf., p. 95. — Millot, Rec. de
meéd. vét., 1833, p. 372.
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Dages (1), Wie;lke (2), Lienaux (3), Leblanc (%) ont
vu des ruptures dues & des coups de pied. Bouley a aussi
observé une 4nesse quiavait recu un coup de corne dans
le coté gauche de ’abdomen : la rate avait été touchée ;

Fig. 27. — Neomeiwbranes qui unisseut la rate a I'estomac.

0, @sophage. — E, estomac. — D, duodénum. — R, rate. — T, tumeurde
larate. — A, F, néomembranes qui réunissent intimement la rate a ’estomac
(Photographie Cadéac).

lanimal succomba aux suites de la déchirure de cet
organe.

Les déchirures de la rate consécutives a des congestions
sont plus rares. Chez une mule, qui présentait tous les
symptéomes d’une maladie interne, Sauvage (5) a trouve,

(1) Dages, Bull. de la Soc. centr. vét., 26 janvier 1893,

(2) Wienke, Berliner Thierarstl. Wochenschr., 1891, p. 65.
(3) Lienaux, Ann. de méd. vét., 1890, p. 91.

(%) Leblanc, Journ. des véf. praf., 1832, p. 174.

(3) Sauvage, Journ. de 'Licole vét. de Lyon, 1863, p. 362.
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a l'autopsie, un caillot de plus de 20 litres dans la
cavité abdominale ; larate portait,sur sa partie inférieure
et postérieure, trois déchirures profondes intéressant le
tissu propre de l'organe;le cceur,était vide. L'auteur
attribue la déchirure de la rate & sa disposition anor-
male; en effet, cet organe était fixé d’une part a la
partie sous-lombaire, et, d’autre part, a lombilic; il
était donc placé verticalement et toute la masse intes-
tinale était rejetée & droite.

Parfois larate est unie a 'estomac (fig. 27) (Alix) (1), au
gros colon par une péritonite localisée (Wiart), au dia-
phragme (Fetzner) (2).

II. — RUMINANTS.

Etiologie. — Les déchirures et les hémorrhagies de la
ratesonttrésrares chezles ruminants.Cruzel (3),Bossetti(4)
citent pourtant quelques cas de congestion de la rate
suivie de déchirure et d’épanchement de plusieurs litres
de sang dans la cavité abdominale.

L.a leucocythémie est une cause de rupture de cet or-
gane. Gitlich (5) I'a observée chez un beeuf dont le rap-
port .des globhules blancs aux globules rouges était de
1a 30.

Les coups de pied que les veaux a lamamelle recoivent
fréquemment des méres méchantes, ou du bouvierbrutal,
provoquent cet accident.

Symptomes. — Les grands animaux se couchent et il
est impossible de les relever; la mort survient rapide-
ment.

(1) Alix, Rec. de méd. vét., 1883, p. 458.

(2) Fetzner, Berliner Thieraztl. Wochenschr., 1891, p. {9,

(3) Cruzel, Journ. théor. et prat., 1832 et Traité pathol. de Uesp. bov.,
3¢ édit., p. 188.

(4) Bossetti, Journ. des vét. milit., 1867, p. 420.

(5) Giitlich, Jahresber. itber die Leistungen auf dem Gebiete der vet.
Zl'Ied., 1882.

-4
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Chez les veaux, on observe les symptémes suivants :
inappétence, larmoiement,respiration et pouls accélérés,
péristaltisme supprimé, ventre moyennement plein,
oreilles froides, jambes tendues (Notz) (4). lImminger (2)
signale, en outre, un choc cardiaque accéléré, mais régu-
lier, et une élévation de la température.

Anatomie pathologique. — A l'autopsie, on constate
une tuméfaction et une hypertrophie de la rate; ’'hémor-
rhagie est circonscrite ou générale. L’intestin est presque
toujours hyperhémié.

Dans tous les cas, le diagnostic reste incertain.

Traitement. — Le traitement est nul.

IV. — ABCES.
I. — SOLIPEDES.

Ces abces tres rares ne sont reconnus qu'a 'autopsie.
1ls constituent des localisations de maladies infectieuses
{pleuro-pneumonte, gourme, infection purulente), ou sont
produits par des corps étrangers (Hahn) (3) et des trau-
matismes (Fetzner).

Symptémes. — Ils n’ont rien de précis ; toutefois Bour-
gés (4) a vu un mulet mélanique, porteur d’'un abces de
la rate, mourir cachectique.

L’exploration rectale ne fait pas établir le diagnostic.

Lésions. — La rate est notablement déformée, souvent
hypertrophiée :elle peut peser 33 livres; parfois elle se
montre criblée d’abceés (3) et de foyers nécrotiques.
Mottet (6) a observé dans un abceés avec séquestre les
lésions suivantes :

(1) Notz, Berliner Thierarstl. Wochenschr., 1892, p. 42.

(2) Imminger, Berliner Thierarztl. Wochenschr. 1892, p. 354.

(3) Hahn, Rec. de med. vét., 1874, p. 626.

(4) Bourgés, Revue vét., mars 1890,

(3) Berliner Arch., 1889, p. 499. — Imminger, Jahresber. iiber die Leis-
tungen, 1892,

(6) Mottet, Rec. de méd. vét., 1856, p. 395.
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Le repli péritonéal, qui attache la base de cet organe
au rein gauche, était occupé par une tumeur blanc
Jaunitre, obtuse, fluctuante, du volume de la téte d’un
enfant. Adhérente au rein gauche, cette tumeur se
continuait dans l’épaisseur de la rate. A Dintérieur se
trouvait un litre de pus crémeux, rougedtre, dans lequel
flottait une portion de tissu splénique de la grosseur
du poing, qui paraissait n‘avoir subi aucune altéra-
tion. L’enveloppe de l’abceés, de I'épaisseur d’un' cen-
timétre, jaune, de texture serrée, élastique, était confon-
due extérieurement avec l'enveloppe de la rate; sa
face interne, rougeitre, violacée, ressemblait & une
mugqueuse veloutée.

Rutherford (1) a observé, chez un cheval,. souffrant
d’une indigestion, la soudure partielle de la rate et de
I'estomac par l'intermédiaire d’un tissu fibreux canalisé,
simplantant sur la grande courbure de cet organe.

A T'autopsie d’'un cheval, dont la maladie n’avait pas
été diagnostiquée, Fetzner a trouvé l'estomac soudé au
diaphragme et a 'extrémité supérieure de la rate : celle-
ci avait environ 68 centimétres de long sur 34 de large ;
elle présentait a sabase un foyer purulent rempli d’une
masse rouge noirdtre, ou gris rougedtre, et entouré de
tissu ramolli; les veines spléniques étaient thrombosées.
L’inflammation putride de la plévre et du poumon, des
traces de cicatrices purulentes entre la treizieme et la
quatorziéme cote, lui firent penser que l’animal avait
succombé & l'infection générale.

L’auteur avait déja vu un cas absolument semblable.

II. — RUMINANTS.
Etiologie. — Les abcés de la rate sont provoqués par
des corps étrangers venus du réseau ou du rumen (Hau-

(1) Rutherford, Jahresber. uber die Leistungen, 1884, p. -92. — Fetzner,
Jahresber. uber die Leistungen, 1890, p. 105.
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bold) (1); ils sont quelquefois engendrés par des distomes
qui introduisent les microbes de la suppuration dans le
parenchyme splénique; plus rarement, ils constituent une
localisation de l'infection pyohémique (Morot) (2).

Les traumatismes externes intcrviennent exception-
nellement dans leur production.

Anatomie pathologique. — La rate est généralement
hypertrophiée (Burhméann) (3), bosselée au niveau des
abcés.

Ceux-ci ont les dimensions du poing, ou méme davan-
tage, et peuvent étre trés nombreux. La capsule liénale est
épaissie a leur niveau; elle crie sous linstrument tran-
chant ; la paroi de I’abceés offre souvent une consistanee
cartilagineuse. Le pus est tantét fétide, liquide, sangui-
nolent, tantét blanchdtre, épais, de bonne nature, et il con-
tient quelquefois le corps étranger qui a provoqué la
formation de 'abcés. !

Arndt (%) cite trois cas de ce genre ; dans l'un, la
rate, mesurait 90 centimétres de long et 26 de large.
Son épaisseur était de 6 & 8 millimétres. De couleur
foncée ou presque noirdtre, sa surface était parsemée
deproéminences de la grosseur du poing environ qui,
a la palpation, se montraient manifestement fluctuantes.
A lincision, le pus fétide, grisitre, qui s’en échappa,
lui fit reconnaitre l'existence d’abcés communiquant
largement entre eux.

Dans un deuxiéme cas, la rate, hypertrophiée, contenait
un volumineux abceés long de un pied environ, de la
largeur de la main, et rempli d’'une matiére ichoreuse
grisitre.

Dans le troisieme cas, la rate présentait les mémes

(1) Haubold, Jahresber. itber die Leistungen, 1889,

(2) Morot, Rev. vét., 1890.

(3) Burhmitnn, Jahresber. iiber die Leistungen, 1886. — Rotter, Berliner
Thierarstl, Wochenschr., 1894, n° 39.

(4) Arndt, Jahresber. iber die Leistungen, 1889,
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chracteres que précédemiment; une cicatrice, au niveau
du bonnet, lui fit soupconner que cet abeés était du i Vin-
troduction d’un corps étranger dans cet organe.

Demarbaix (1) a relaté un fait analogue (Voy. Corps
étrangers de la rate).

Mébius (2), a Vautopsie d’une vache en excellent état,
trouva, sur la rate tuméfiée, une tumeur fluctuante,
tendue, allongée, & parois épaisses, qui, incisées laissa
écouler 3 litres d'un pus liquide et blanchatre.

La rate contracte souvent des adhérences avec les or-
ganes environnants : chez yne vacheatteinte de pyohémie,
Knoll (3) I'a trouvée soudée au diaphragme ct couverte
de dépots fibrineux; le parenchyme, ramolli, était creusé,
dans les deux tiers de sa longueur, d’'un canal rempli de
pus verdatre. . '

Dans un cas rapporté par Baillet (4), une lame de cou-
teau avait pénétré dans le cul-de-sac formé par la panse
et, sur la rate, au point comprimé par cette lame, s’était
développé un abces.

Symptomes. — Les sujets sont maigres, la respiration
est accélérée ; on constate de la matité au niveau de
Ihypochoundre gauche ; elle s’étend quelquefois jusqu’au
flanc gauche, qui est fortement soulevé et tres sensible
(De Meestre) (5). On observe, en méme temps, une géne
dans les mouvements du train postérieur du méme coté.,

Imminger (6) indique, comme signe presque patho-
gnomonique de cette affection, une fiévre permanante de
40 & 41°, contre laquelle les antithermiques sont impuis-
sants ; de plus, Turine est constamment albumineuse
comme dans la ,pyélonéphrite infectieusc, avec cette

(1) Demarbaix, Ann. de méd. vét., 1833, p. 85.

(2) Mébius, Jahresber. iber die Leistungen, 1889,

(3) Knoll, Berliner Thierarztl. Wochenschr., 1892, p, 553.

(4) Baillet, Rec. de méd. vét., 1873, p. 135, — Demarbaix, Ann. de méd.
vét., 1853, p. 83.
* (8) De Meestre, Ann. de méd. vét., 1887, p. 253.

(6) Imminger, Berliner Thierarztl. Wochenschr., 1892, p. 354.



238 RATE.

différence que, dans ce dernier cas, il y a absence de
fiévre. L’amaigrissement survient rapidement ; la rate
peut présenter huit 4 dix foyerspurulents, duvolumed’une
noix, sans que pour cela les organes environnants soient
affectés, car, si les lésions primitives sont souvent des
abceés des premiers estomacs, on observe aussi des cas
ou ceux-ci manquent, et alorsles animaux, quoiqueayant
bon appétit, maigrissent beaucoup.

V. — CORPS ETRANGERS.

I. — SOLIPEDES.

Anatomie pathologique. — Symptomes. — Nous ne
connaissons qu'une observation de corps étranger de la
rate. Chez une jument qui avait des coliyues légéres,
un besoin fréquent d’uriner et qui présentait en outre
de la tristesse, des sueurs, de labattement, des trem-
blements des muscles abdominaux, de Pinappétence.
Hahn (1) constata, par I'exploration rectale, la présence
d’un corps étranger allongé, dur, qu’il pouvait suivre
sur une certaine longueur et qui avait la forme dun
baton. Une vingtaine de jours. apres, les coliques
reparurent plus violentes ; en explorant de nouveau
par Vanus, l'auteur reconnul l'existence dune tumeur
molle, douloureuse, dans le flanc gauche ; enfin I'animal
mourut.

A Tautopsie, on trouva les lésions d'une péritonite
diffuse; la rate était remarquable par son énorme
volume (75 centimétres de long sur 24 de large); elle
présentait, a la base, une tumeur qui adhérait & une anse
intestinale. En ouvrant cette tumeur, il s’écouladu liquide
brun grisatre, épais, fétide ; la cavité se continuait jusque
dans la rate et, & l'intérieur, on découvrit un morceau

(1) Halin, Recueil de méd. vét,, 1874, p. 626.
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d’échalas dechéne, de 53 centimeétres de long, épais de 17,5,
L’auteur a fait de vaines recherches pour savoir com-
ment ce corps étranger avait pénétré.

II. — RUMINANTS.

Etiologie. — Chez les ruminants, on a plusieurs fois
signalé la présence de corps étrangers dans la rate.
Ils sont avalés par le beeuf; ils traversent le réseau ou
la panse et viennent, a la suite de pérégrinations va-
riables, s’arréter dans l'organe splénique ou ils déter-
minent un ou plusieurs abcés : dés lors, 'étiologie de
cet accident se trouve intimement liée a celle de la
pleuro-pneumonie ou de l’endocardite traumatiques.

Demarbaix (1),a 'autopsie d'une vache morte de pleu-
ropneumonie exsudative, trouva la rate d'un aspect par-
ticulier. Sur la moitié antérieure de la face libre
siégeaient des tumeurs irrégulieres, fluctuantes; la plus
grosse, du volume d’'une noix, était remplie d'un liquide
épais, inodore, gris mnoiradtre. Elles communiquaient
toutes entre elles et étaient tapissées d’'une membrane
épaisse, dense, grisitre. Dans 'une d’elles, il découvrit
une grosse aiguille, placée parallelement au petit axe de
la rate, complétement noire,rugueuse, corrodée. Quelque-
foisla rate se soude au rumen par suite de la perforation
de ces organes par des corps étrangers (Baillet) (2).

Dans un autre cas, cité par Arndt (3), la présence d’'un
corps étranger dans la ratc avait déterminé la formation
d'une vaste poche purulente (Voy. Abcés de la rate); Hau-
bold (4) a trouvé une rate hypertrophiée, parsémée de
foyers purulents, consécutifs aux blessures d’une aiguille
venue de la panse.

(1) Demarbaix, Ann. de méd. vét., 1833, p. 83.

(2) Baillet, Recueil de méd. vét., 1873, p. 135.

(3) Arndt, Jahresber. uber die Leistungen, 1839.
(4) Haubold, Jahresber. ither die Leistungen, 1889.
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VI. —TUMEURS.

I. — SOLIPEDES.

Les sarcomes, les mélanomes, les lymphadénomes et les
angiomes sont les tumeurs les plus communes; elles
sont généralement secondaires.

Sarcomes et carcinomes. — Les tumeurs sarco-
mateuses (Ellenberger et Schiitz) du péritoine, du
foie, de la vessie, du poumon, etc., des ganglions thora-
ciques et sous-lombaires (Holten) (1) atteignent presque
constamment la rate dans le cours de leur généralisation.

Ces tumeurs affectent la forme de nodules de la gros-
seur d’'une noisette, d’'une noix, ou de masses du volume
du poing, solitaires ou disséminées dans I’ensemble de
Porgane. Elles peuvent ressembler & des nodules mor-
veux dont elles se différencient toujours par ’absence de
dégénérescence centrale et d’affections pulmonaires
catarrhales. Exceptionnellement, elles atteignent des
dimensions énormes et remplissent la plus grande partie
de la cavité abdominale (fig. 28).

L'ts carcinomes volumineux offrent souvent des foyers
de ramollissement ou une physionomie télangiectasique.

Ces tumeurs sanguines peuvent s’ouvrir, provoquer
une hémorrhagie interne (Batteux) (2). Elles se convertis-
sent quelquefois en tissu fibreux (squirrhe de la rate)
{Dupuy et Prince). Cette transformation est loin d’étre
rare. ‘

Selon Sticker (3), toutes ces néoplasies se propagent
presque exclusivement par la voie sanguine.

Symptomes. — Les symptémes font complétement dé-

)

(1) Holten, Ann. de med. vét., 1890, p. 539. — Voy. Leucocythémie.

(2) Batteux, Fetzner, Ellenberger et Schiitz, Berliner Thierarstl.
Wochenschr., 1891, p. 19.

(3) Sticker, Jahresber. iber die Leistungen, 1885, :
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faut : ceux qu'on observe dépendent®des autres locali-
sations de ces tumeurs.
Mélanomes. — Les tumeurs mélaniques de la rate

Fig. 28. — Sarcome du poids de 60 kilos parti de la rate et étendu ensuite
4 la plupart des organes abdominaux (Galland). (Photographie Cadéac.)

R, rate. — T, tumeur mamelonnée et trés irréguliére. A

sont trées communes. La surface et les bords sont par-
semés de nodules du volume d’une noix de galle, d’'un
ceuf de poule, ou’sont plus voluminéuses encore.

Ces tumburs augmentent considérablement le poids de

CApEac. — Path. interne. — III. 14
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Porgane qui peut peser 14 kilogrammes (Dette) (1), 27 kilo-

i g
Fiz. 20. — Rate mélanique du poids de.7 Lilos (Photographie Cadéac).

grammes (Baudeloche) (2),30 kilogrammes (Wehenkel) (3),

(1) Dette, Berliner Thicartsl. Wochenschr., 1891, p. 191.
(2) Baudeloehe, Ann. de méd. vét., 1879, p. 25.
(3) Wehenke!, Revue vit., 1880,p. 384% et Ann. de méd. vél., 1870, p. 200.
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oudavantage, etdécuplent ses dimensions (fig. 29). Elles
sont quelquefois bornées a une portionde ’'organe. La sé-
reuse qui les recouvre offre une épaisseur de 2, 3,méme
4 millimetres. La consistance de l'organe est accrue; les
plus petits nodules ‘sont fermes; les tumeurs volumi-
neuses sont moins résistantes. A la coupe, la surface
est noire : le produit du raclage colore le papier comme
de lI'encre de Chine. L’examen microscopique révéle
ordinairement l’existence d’'un sarcome.

Ces tumeurs sont quelquefois' rupturées par une
violence extérieure. Wehenkel a trouvé la cavité péri-
tonéale remplie d’un liquide sanguinolent, semblable &
du purin. Larate était hypertrophiée; elle pesait 18 kilo-
grammes. :

Symptomes. — Les symptémes déterminés par ces tu-
meurs sont ceux de-la mélanose généralisée. Il n’est pas
rare de constater les signes d’'une péritonite (Wehenkel).

Kystes. — Les kystes de la rate non parasitaires
sont peu fréquents. Burke (1) a constaté 'atrophie de la
rate par cinq kystes munis de parois cartilagineuses,
crétifiées, recouvertes de masses gélatineuses et remplies
de tissus en voie de dégénérescence.

Angiomes. — Martin (2) a observé des tumeurs ca-
verneuses de la rate. Cet organe, pesant 15 kilogramrmes
environ, présentait de nombreux nodules de consistance
molle et d’aspect rouge cerise foncé. L’examen micro-
scopique montra que ces nodules se composaient d'un
réseau de tissu conjonctif plus ou moins liche, dont
les mailles étaient remplies de sang. Sur les bords de
ces nodules, particulierement pres des capillaires, on
remarquait une prolifération active des cellules; au
centre, les vaisseaux sanguins étaient distendus a I'exces,
et en forme de caverne. 1l s’agissait évidemment de
tumeurs angiomateuses.

(1) Burke, Jahresber. itber die Leistungen, 1881.
(2) Martin, Jahresber. itber die Leistungen, 1884.
4
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1I. — RUMINANTS.

Les néoplasmes de la rate consistent dans des sarcomes,
des lymphadénomes, des angiomes. Leur étude histolo-
gique a été trés négligée.

Metz (1) a trouvé, chez une vache, la rate informe,
longue de 17 centimétres, large de 25, épaisse de 5, du
poids de 4k, 500, de coloration rouge ; elle présentait
des ilots rose clair, entourés de bandes rouges; le
tout donnait limpression d'une éponge; les gan-
glions rénaux étaient tuméfiés et proéminents; ceux du
mésentére étaient altérés, de méme que ceux de l'ilium,
les lombaires, les bronchiques, les médiastinaux.

A lexamen histologique, on reconnutun sarcome encé-
phaloide.

III. — PORC.

Chez le porc, van Hertzen signale un cas dans lequel la
rate ‘était complétement libre dans la cavité d’un Lyste
Le tout avait le volume d’une double téte ’homme en-
viron,et I'organe enkysté donnait la sensation d’'un corps
flottant dans un liquide. A Vincision du kyste, des cail-
lots s’écoulérent; la rate était complétement libre et
comme carnifiée; elle pesait 170 grammes. Kithnau a
observé un cas analogue: ila trouvé, entre 'estomac et le
foie, une tumeur d’environ 3 kilogrammes, parfaitement
délimitée par une trés forte capsule fibreuse qui conte-
nait la rate notablement hypertrophiée, mais nécrosée et
en voie de dégénérescence (2)., '

TV. — CHIEN.
La rate, le foie et le poumon sont les trois organes de'

(1) Metz, Berliner Thierarstl. Wochenschr., 1893, p. 262. — Burke,
Jahresber., 1881.
(2) Kihnau, Zeitschr. fiar Fleisch und Milchyg., aolt 1895,
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prédilection des tumeurs secondaires de nature cancé-
reuse.

Les sarcomes abondent dans la rate (1).

VII. — -PARASITES.

Les parasites-de la rate sont relativement rares : en y
a trouvé des échinocoques chez les ruminants, des kystes
hydatiques et des tumeurs actinomycosiques chez le
cheval, des cysticerques chez le porc et des linguatules
chez le chien.

Ostertag (2) a rencontré, dans la rate d’une vache, um
échinocoque muktiloculaire en partie calcifié et entouré
d’'une gangue fibreuse trés épaisse et trés résistante;
Dieckerhoff (3), chez un cheval, a recueilli une hydatide
stérile de la grosseur dun ceuf de canard enviroa : la
rate ne présentait pas d’autre lésion; Reinemann (4)
a observé dans la cavité abdominale, fusionnée a la mé-
sentérique d'une part, et aux circonvolutions intestinales
d’autre part, une tumeur actinomycosique du volume
d’une courge; cette tumeur paraissait provenir de la rate
qui. était hypertrophiée dans son tiers postérieur et pré-
sentait, & ce niveau, une excavation de la largeur de la
main (3). ¢

Carnet a ‘observé la distomatose de la rate chez une
vache ; Lucet (6) a fait une constatation analogue ;
il a ‘trouvé un kyste renfermant un distome hépatique
vivant.

(1) Voy. Tumeurs, in Pathologie générale de 1’ Encyclopédie vitérinaire.

(2) Ostertag, Ueber den Echinoccocus multilocularis (Deutsche Zeitschr.

[fur Thiermed., 1880, t. XVIL, p. 486).

(3) Dieckerhoff, Lehrbuch der spec. Pathol. und Ther. fur Thierarste,
1886, t. I, p. 508.

(4) Reinemann, Jahresber. itber die Leistungen, 1893, p. 108.

(3) Voy. Véoplasies, in Pathologie générale de I’ Encyclopédie vétérinaire.

(6) Carnet, Jahresber. iber die Leistungsn, 1890, — Lucet, Rec. de méd.
vét., 1890, p.,549.




CHAPITRE XVII

PERITOINE.

I. — PERITONITE

Définition. — Sous le nom de péritonite, on comprend
toutes les inflammations du péritoine.

‘On appelle péritonite locale, péritonite périhépatique,
périsplénique, etc., I'inflammation d’une portion du péri-
toine viscéral ou pariétal ; péritonite générale, I'infection
généralisée de la séreuse. Une infeetion limitée se propage
plus ou moins rapidement : un point inoculé inocule a
son tour tous les points avec lesquels il est mis en con-
tact par suite de la mobilité et des changements de
rapport des organes abdominaux. L'extension d’une péri~
tonite résulte d’une série d'inoculations produites par les
mouvements de l'intestin qui brassent les matieres phlo-
gogeénes ou septiques déposées entre les circonvolutions,
ou I'épanchement qui contient les germes pathogénes.

L’évolution clinique de la péritonite est aigué ou chro-
nique. Unc exsudation, partie liquide, partie solide,
caractérise l'irritationaigué : des adhérences ou-des épais-
sissements fibreux, accompagnés ou non d’epanchement
expriment 1’1nﬂammat10n chronique.

La péritonite aigu¢ s’observe chez toutes les espéces
animales; la péritonite chroniqgue n’affecte presque
jamais ni les solipédes niles chiens; on ne I'a remarquée
pour ainsi dire que chez les 1'um1’nants et le pore.
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ART. I*. — PERITONITE AIGUE.

I. — SOLIPEDES.

Etiologie et pathogénie. — La péritonite aigué est une
maladie microbienne. Iln’y a pas de péritonite idiopathique
ou de péritonite a frigore; celle quon a I'habitude de
désigner ainsi résulte d’une infection primitive ou secon-
daire du sac péritonéal.

Le péritoine est a Pabri de l'inflammation tant qu’il
demeure inaccessible aux microbes irritants. Les plaies
les plus graves se cicatrisent sans inflammation appré-
ciable quand elles sont aseptiques (1). On peut pratiquer
la castration des monorchides, introduire des corps étran-
gers dans la cavité abdominale de tous les animaux sans
produire d’inflammation, si’on n’introduit pas de germe.
Jalaguier et Mauclaire (2) ont montré qu’'une bande de
gaze ou une éponge aseptique, introduite dans la cavité
abdominale d’'un chien, s’enroule autour des anses intes-
tinales, s’enveloppe de fausses membranes, puis s’élimine
par la cavité intestinale.

La susceptibilité inflammatoire du péritoine du cheval,
comme sa faculté pyogénique, s’expliquentnaturellement
aujourd’hui: ellessont liées & la réceptivité des solipédes
pour les germes de la suppuration. La tolérance du péri-
toine pour les corps aseptiques est donc parfaite. ln’y a
pas de périfonite aigué sans microbes. On peut en juger en
ensemencant comparativement lc liquide d'une ascite et
le liquide d’une péritonite. Les milieux ensemencés avec
le premier demeurent stériles, ceux qui sont ensemencés
avec le second donnent d’abondantes ¢ulturcs. Nous avons
entrepris, sur ce point, quelques recherches en vue de
déterminer les germes pathogénes contenus dans la
liquide péritonéal. |

(1) Lenglen, Arck. vét., 1877, p. 881.
(2) Jalaguier et Mauclaire, Recueil, 1893, p. 474,
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L'étiologie et la pathogénie de la péritonite se résument
dans le mode d'introduction des germes inflammatoires
dans la cavité péritonéale. Les microbesinfectieux peuvent
pénétrer dans la séreuse péritonéale:

1° Par la circulation sanguine ;

2° Par la paroi abdominale (péritonite opératoire et
traumatique) ;

3° Par la déchirure d’une poriion du tube digestif;

4o Par propagation ou rupture d’une poche Eurulente
intra ou extrapéritonéale ;

5° Par la perforation de la matrice et propagation de
la métrite (1).

I. Par la circulation. — Cette porte d’entrée des agents

infectieux est normalement fermée; elle s’ouvre trées
rarement ; les cas de péritonite primitive sont exception-
nels. Les microbes parviennent dans le péritoine a la
faveur d’une affection générale qui les fait circuler dans
le sang, et d’'upe prédisposilion qui les fixe dans le péri-
toine. Par les analyses bactériologiques, on peut déter-
miner les especes microbiennes qui végetent dans le
péritoine; on peut y trouver des staphylocoques, des diplo-
coques, des streptocoques, le Bactertum coli commune (2) qui
président a I'évolution de la plupart des inflammations
exsudatives et suppuratives.
» Selon toute probabilité, les microbes apportés, par les
vaisseaux, dans le péritoine ne different pas de ceux qu'on
trouve dans les inflammations primitives des plévres, du
péricarde, ete. Il n’y-a que la prédisposition qui change
et qui fixe leur terrain d’évolution.

La prédisposition est, avant tout, le résultat d’une fai-
blesse naturelle d'un tissu par rapport & un autre; elle

11
(1) Monatshefte, 1892, p. 40. — Boschetti, Moderno Zooiutro, fé-
vrier 1893.
(2) Dyar et Keith ont fait quelques recherches qui démontrent la présence
du Bacterium coli commnune dans liutestin de tous les animaux domes-
tiques (The Veterinarian, 1893, g. 268).
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est renforcée par lesinftuences externes comme le froid,
qui, & la maniére d'un traumatisme, ‘pr1ve les éléments
de leur résistance et facilite leur 1nfect10n.

Sous le nom de péritonite a frigore, de péritonitc essen-
tielle, spontanée, idiopathique, rhumatismale, on a décrit
toutes les péritonitcs infectieuses contractées a la faveur
d’un refroidisscment (1).

Le refroidissement déterminé par les douches rectales -
froides, par l'exposition des animaux a la pluie, & uw
courant d’air quand ils sont en sueur, par 'ingestiom
d’aliments froids et humides (boissons froides, fourrages
verts couverts de givre ou de rosée), surtout quand les
animaux sont échauffés par I'immersion subite dans I'ean
froide, et par toutes les causes -capables d’arrétcr la
transpiration (Labat), peut permettre ’entrée dans’orga—
nisme des agents infectieux ou déterminer la péritonite
chez les sujets préalablement infectés. Dans tous les cas,,
la pénétration des microbes est indispensable; sans eux,
le froid peut déterminer des accidents congestifs, mais
Jamais de troubles inflammatoires. Expérimentalement,
on n’a jamais pu provoquer d'inflammation viscérale sous
I'influence du refroidisscment.

L’association des deux influences pathogéniques, froid
et microbes, permet de comprendre les cas, rares d’ailleurs,
ou I'on a vu la péritonite survenir aprés un refroidis-
sement (Olivier) (2).

Les traumatismes de la paroi abdominale (coups de
pied, de corne, heurts) peuvent déterminer la -périto-
nite en 'absence de toute solution de continuité de la
peau chez les animaux porteurs de microbes (micro-
bisme latent).

Il. Par la paroi abdominale. — La pénétration des

'

(1) William Littlewood a observé ‘douze cas de péritonite développés
presque simultanément chez les chevaux de la réserve de la police égyp—
tienne (Journ. de méd. vét. et de zoot., 18M, p. 493).

(2) Olivier, Journ. des vét. du Midi, 1839.
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microbes par la paroi abdominale détermine la périto-
nite traumatique et opératoire.

a. PERITONITE TRAUMATIQUE. — La péritonite traumatique
procéde d’une inoculation directe du péritoine par une
fourche, un piquet, la corne d’'un ruminant, les timons,
les brancards, etc., et par tous les corps porteurs de
germes pathogénes septiques et putrides. Ceux-cipeuvent
s'introduire, apres le traumatisme, par la solution de con-
tinuité. Les perforations septiques déterminent quelque-
fois des fistules intestinales et une péritonite locale suivie
de guérison (Barrier) (1).

La péritonite aigué est quelquefois due a des plaies
pénétrantes du rectum, du vagin ou de la matrice. Par-
fois, ces péritonites traumatiques sont trés tardives.
Rey (2) rapporte qu'un cheval, s’étant jeté sur une paire
de ciseaux au moment ou on lui faisait les crins des
extrémités, présenta pendant vingt jours des signes de
péritonite circonscrite qui se termina, cette premiére
fois, par la guérison. Vingt mois apres, cet animal,
atteint d’angine laryngée, mourut de péritonite aigué
consécutive a une adhérence de lintestin aux parois
inféricures de l'abdomen et, probablement, a l’arrivée
des germes infectieux des voies respiratoires au niveau
de cette ancienne production inflammatoire.

Les opérations effectuées sur le canal de T'uréthre, le
traitement des hernies ventrales et ombilicales peuvent
engendrer des abcés de la grosseur d’une noisette au
niveau du péritoine; il se produit en méme temps des
adhérences entre deux anses intestinales.

Plusieurs jours ou plusieurs semaines aprés, une
péritonite aigué généralisée se déclare (Dieckerhoff) (3).

Les grandes opérations qui sont pratiquées sur la paroi
abdominale, la réduction des hernies ombilicales, ven-

(1) Barrier, Arch. vét., 1876, p. 289.
(2) Rey, Journ. de | Ecole vét. de Lyon, 1852, p. 234,
(3) Dieckerhoil, Traité de pathol. spéc., 1886.



PERITONITE AIGUE. 251

trales, par suture du sac herniaire, lopération de la
fistule du canal del'uréthre et de la hernie etranglee sur-
toutgquandlacongestion et 'hémorrhagie ont envahil’anse
intestinale herniée, sont 'des causes de péritonite aigué.

b. PERITONITE DE CASTRATION. — La pénétration des
germes par la plaie de castration chez les mdles, trés fré-
quente autrefois, revétait souvent une forme enzootique.
Elle a été diversement interprétée par Lafosse (1851),
Bouley (1837), Hering (1858). En 1830, Texier avait vu
périr de péritonite, au dépot de Caen, 200 chevaux sur
2000 opérés; Lacoste, en 1838, en avait perdu 42 sur 62.

La péritonite de castration apparait. généralement du
second au sixiéme jour aprés lopération, rarement du
huitiéme au dizidéme, exceptionnellement aprés quinze
jours, un mois, deux mois (Gourdon) ou prés de trois
mois (Laugeron).

« Mais qui dit septicémie chez des animaux solipedes,
dit implicitement gangréne traumatique. En placant la
péritonite de castration & co6té de la gangréne trauma-
tique, la dualité n’existe pas, les deux affections sont
1dentiques expérimentalement, puisque la péritonite de
castration se transforme en gangréne traumatique par
inoculation au cheval et en septicémie chez le Iapin.
Cliniquement, il existe des différences assez marquées.
En effet, la plaie, qui estle point de départ de la gangreéne
traumatique, prend un mauvais aspect; la suppuration se
tarit; un engorgement cedémateux se produit et gagne
vers les parties centrales en m2me temps qu'apparaissent
les symptomes généraux d’empoisonnement. Chez tous
les animaux morts de péritonite de castration, aucun des
symptomes locaux n’est apparu : les symptomes généraux
seuls ont été semblables.

» Le seul fait que les plaies opératoires n’ont présenté
aucun signe de gangréne améne a se demander si ces
plaies ont bien- été la porte dentrée du VlbI‘lOIl
septique » (Soula).
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On ne peut en douter : les agents septiques ne
font que traverser ces plaies ou les tissus traumatisés et
mal défendus, pour aller se multiplier dans le péritoine
et le sang.

Dans le foyer septicémique, le microorganisme se pré-
sente : 4° avec les caractéres d’'un bacille (de 0mm,006
a 0™,010 sur 0=® 0012 et 0m=,0045) pourvu d’une spore a
T'une de ses extrémités, laquelle est parfois légérement
renflée; %0 avec ceux d’'unbacille aprotoplasmahomogéne,
un peu plusallongé que le précédent (0m™,0424 0=™,030).
Il est & remarquer que, dans les séreuses, ce bacille
‘prend une longueur considérable (0=m™,035 a+0m™,065), se
segmente en articles plus oumoins courts, et, partant, plus
ou moins nombreux, mais ne présente jamais de spores.

L’activité de sa virulence résiste a la plupart des
antiseptiques ; il ne faut pas moins d'une température
de 120° pour la détruire (Chauveau et Arloing) (1). On
comprend ainsi le caractére enzootique des péritonites de
castration, quand elles apparaissent dans une série d’opé-
rations. Le péritoine est envahi par des microcoques et des
bacilles courts; le sang lui-méme renferme des microbes.

L’inoculation de ce liquide provoque sur les chovaux
une septicémie gazeuse & marche trées rapide. Sur les
lapins, c’est une septicémie gazeuse foudroyante qui
se développe. Chez les chevaux, on produit des mani-
festations de tous points semblables a celles de la gan-
gréne traumatique (Soula) (2).

La castraiion des femelles peut également déterminet la
péritonite septique; dans ces cas, comme a la suite de
la castration des cryptorchides (3), elle est toujours le
résultat d’'une faute d’asepsie.

{1) Chauveau et Arloing, Journ. de méd. vét. et de zoot., 1884, p. 337.

(2) Soula, Revue vét., 1888. — Laugeron, Ibid., 1886. p. 233.

(3) Thomassen, Recueil, 1890, p. 431. — Ibid., 1886, p. 233. — Gourdon,
Traité de la castration, 1860. — Tixier, Journ. théor. et prat. de méd.
vét., 1833, p. 301. — Lacoste, Journ. des vét. du Midi, 1851, p. 322.
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‘L’entérotomie ne se complique jamais de péritonite,
depuis quon utilise un trocart de calibre rédyit et qu'on ;
prend quelques précautions aseptiques.

1II. Par la déchirure d'une portion du tube digestif. —
Dans ce groupe rentrent les péritonites par perforation.
Les déchirures peuvent intéresser toutes les portions du
tube digestif.

L’estouac, distendu par des aliments (indigestion), en-
vahi par des abces gourmeux, se rupture subitement,.
a la suite d’un choe, d’'un mouvement violent, d’'une chute
(Voy. Rupture de Pestomac). '

Les matieres alimentaires, les microbes contenus dans
les aliments, la salive et les boissons, se répandent en
quantité variable dans la cavité abdominale, et produi-
sent une pcritonite rapidement mortelle.

LixtesTIN se déchire sous la pression des aliments
(indigestion tacale, coliques, pelotes stercorales), de cal-
culs; sa perforation peut étre déterminée par des corps'
étrangers, des morceaux de bois (Mollereau) (1), des
ulcérations (Friedberger) (2), des abcés (Nain) (3), des
parasites (Voyez Ruplure et perforation de [intestin).
Friedberger a observé la nécrose partielle du cacum et
la péritonite septique, chez un cheval atteint de coliques
thrombo-emboliques et d’indigestion chronique (4). Le
contenu intestinal et ses nombreux microorganismes
(vibrion sepiique, staphylocoques et streptocoques, etc.)
tombent dans le péritoine et produisent une infection
péritonéale intensive.

Ces péritonites secondaires ont une physionomie spé-
ciale et une évolution trés rapide, en raison méme de la
masse de microbes qui sont répandus dans le péritoine.

(1) Mollereau, Recueil deméd. vét., 1894, p. 225.

(2) Friedberger, Deutsche Zeitschr. fiir Thiermed., 1889, p. 215,
(3) Nain, Ann. de méd. vét., 1894, p. 220,

(4) Friedberger, Minchen. Jahresber., 1883, p. 37.

CADEAC. — Path. interne. — IIL. 13
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La déchirure du recTum et celle du cdlon flottant sont
quelquefois déterminées par le coit, par une exploration
rectale maladroite, par la canule de la seringue qui sert
& administrer des lavements, par des mancuvres d’em-
piriques. La péritonite peut survenir sans solution de
continuité, quand il y a stase sanguine et infiltration
séreuse d’une anse intestinale, comme on peut I'obser-
ver dans le cas de hernie étranglée, sans gangréne de
Pintestin.

IV. Par propagation ou rupture d’'une poche puru-
lente intra ou extrapéritonéale. — Les abcés du mésen-
tere (Chardin) (1) et des ganglions mésentériques (2),
déterminés par la gourme, les phlegmons des parois, les
corps étrangers ; les ahceés de I'appendice xiphoide, com-
muniquant avec la pointe du caecum et déterminés par
une aiguille (3), sont fréquemment une cause de péri-
tonite. Les abcés de 'estomac, de 1'illéon, du gros cdlon
soudent quelquefois la petite courbure de l'estomac &
une autre partie de la séreuse et finissent par déterminer
une péritonite généralisée (Dieckerhoff).

Les phlegmons des parois abdominales, consécutifs  des
traumatismes, peuvent s’ouvrir dans le péritoine. Saint-
Cyr a vuun abeés du fourreau dontle pus s’est frayé une
issue aboutissant a lintérieur de la cavilé péritonéale;
les abcés des parois intestinales engendrent la péritonite
quand le pus se répand dans la cavité abdominale (De
Bruin). Les abceés, qui surviennent apres la castration,
déterminent quelquefois une péritonile purulente.

Les néoplasies du pdritoine, les tumeurs suppurées
des ovaires, des reins, du foie, de la rate, produisent
la méme infection. Les suppurations thoraciques, les
pleurésies purulentes, etc., déterminent les péritonites

(1) Chardin, Rec. de méd. vét., 1881, p. 1161.
(2) Saint-Cyr, Journ. de I'Ecole vét. de Lyon, 1867, p. 569.
(3) Lucet, Recueil, de méd. vét., 1887, p. 563.
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en se propageant par les réseaux lymphatiques au centre
phrénique.

Les abcés du mésentére ou des parois abdominales,
qui’ renferment des corps étrangers, déterminent une
péritonite diffuse septique et la soudure de diverses
parties de l'intestin.

V Par la perforation de la matrice et propagation de
la métrite. — Cette forme de péritonite résulte de I'in-
fection du péritoine par les microbes renfermés dans la
matrice. Cet accident se produit dans les cas de parturi-
tion laborieuse, quand il y a déchirement de la matrice
ou infection de l'organe par l'opérateur et ses aides.

Les recherches de Straus et Sanchez Toledo ont
démontré absence de microorganismes dans la cavité
utérine, soit a ’état de repos, soit apres la parturition.
La matrice saine de nos femelles domestiques n’est pas
pas absolument exempte de microbes : les staphylocoques
blanc ¢t doré sont les hdtes habituels et normaux de la
muqueuse utérine (Ligniéres) (1).

A défaut de déchirure, les microbes infectieux, qui ont
‘pénétré dans 'utérus, peuvent gagner le péritoine par les
- trompes et plus généralement par les lymphatiques (2).

Anatomie pathologique. — Les lésions intéressent le
péritoine et les organes abdominaux. Peu appréci'hbles-
quand la mort survient au bout de douze & vingt-quaire
heures, elles sont au complet quand elle s’est fait
attendre trois & quatre jours.

PtriTOINE. — Le péritoine pariétal et viscéral présente
de la rougeur, des fausses membranes, un exudat séreux,
séro-purulent, purulent ou putride.

(1) Ligniéres, Bulletin de la Société centrale, 30 janvier 1896,

(2) Halot, Ann. de méd. vét., 1890, p. 471. — Schmidt, Berliner
Thierarztl. Wochenschr., 1889, n° 19. — De Bruin, Hollander Zeitschr.,
1893, p. 95.— Preussische Milit.-Rapp., 1891. On aobservé une péritouite a la
suite d’une ovarite. — Schaumkell a vu une péritonite a la suite d’un abeés.
dans la paroi du rectum (Berliner Thierarzti. Wochenschr., 1892, p. 493).
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La rougeur du péritoine n’est obscrvée isolément que
lorsque la péritonite n’a pas dépassé la phase conges-
tive, qui dure douze a vingt-quatre heures; il n’y a
* encore ni fausses membranes, ni épanchement. La sur-
face de la séreuse est parsemée de taches ecchymotiques;
elle est sillonnée de lignes rougedtres, couverte d’arbo-
risations qui présentent généralement leur maximum
d’intensité au niveau des circonvolutions intestinales. On
retrouve encore le point de départ de ces premiers trou-
bles inflammatoires qui se généralisent promp‘tement. Le
péritoine est le siege d’'une exsudation interstitielle;il est
terne, opaque, épaissi, dépoli et visqueux.

Les anses de 'intestin gréle commencenta s’agglutiner,
a adhérer au grand épiploon, au gros intestin, aux parois
abdominales. §

Les fausses membranes apparaissent environ trente-six
heures apresle début del'inflammation; elles présentent,
au début, la forme de villosités, de bandelettesaccumulées
au pointde contact des anses intestinales ; elles accolent
les diverses parties de l'intestin, ou nagent dans I’épan-
chement. Facilesa arracher au début,-elles se vasculari-
sent et finissent par former des adhérences fibreuses
entre les anses intestinales juxtaposées; elles peuvent
également souder lintestin au diaphragme, au ftoie, a
Ta rate, a la paroi ahdominale. Ces néomembranes peu-
vent fixer et immobiliser une partie d’intestin dans une
situation anormale et étre une cause d’étranglement. En
vieillissant, elles perdent leur coloration gris jaunatre et
deviennent grisdtres, rougedtres, puis blanchétres, quand
leur organisation est parfaite.

L’exsudat est, suivant le cas, séro-purulent, purulent ou
putride. Outre ces changements d’aspect, il présente de
notables modifications de quantité. '

Presque nul dans certains cas de pél‘il‘:onite suraigué
(péritonite séche), il est parfois trés abondant (302 40 litres),
dans la péritonite exsudative.
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L'exsudat séreux comstitue un épanchement trés consi-
dérable ; il ressemble, & peu de chose pres, au liquide
ascitique.

L'exsudat séro-purulent est Jaunatre louche, jaune
rougedtre; sa quautité peut attcindre 25 litres; il tienten
suspension des flocons fibrineux; il est logé dans les
parties déclives de la cavité abdominale et dans l'inters-
tice des anses intestinales.

Lexsudat purulent procéde, généralement, de 'ouver-
ture d’'un abeceés dans la cavité péritonéale. On peut en
retrouver l'origine dans une poche kystique ouverte et
plus ancienne, et d’une organisation plus avancée que les
autres lésions de la séreuse.

L'exsudal putride dénonce une perforation; le liquide
est grisdtre ou rougedtrt, fétide ; il renferme des gaz, des
débris alimentaires, des matieres fécales, de 'urine, des
ascarides ou des corps étrangers.

OrGaNES ABDOMINAUX. — Les organes abdominaux sont
également modifiés par Iinflammation.

Les intestins sont souvent remplis de gaz; leurs parois
sont épaissies, cedématiées, piles; l'intestin gréle pré-
sente souvent un diameétre trés inégal ;. son calibre est
parfois tres diminué; certaines parties de cet organe
paraissent noyées dansl’exsudat; on remarque des rétré-
cissements et des dilatations successifs. Les néomem-
branes, qui réunissent les anses intestinales entre elles ou
a la paroi abdominale, qui soudent quelquefois le gros
colon a la vessie, au rectum et au péritoine pariétal
(Dieckerhoff), peuvent se résorber partiellement; elles
peuvent déterminer I'inflammation, le ramollissement et
la perforation des parois intestinales (Eissele) (1).

Le foie, la rate sont décolorés, lavés; la capsule de ces
organes est épaissie, opaque; la séreuse qui les recouvre
est enflammée superficiellement.

.

,(1)'Eissele, Péritonite par coups de pied, ipflammation de U'iléon (Berli-
ner Thierarztl. Woehenschr., 1893, p. 283). X 0
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Parfois, la gaine vaginale et le testicule qu’elle recouvre
présentent une exsudation semblable a celle du péritoine
et des organes abdominaux (Olivier); on constate les
lésions de la septicémie, quand il y a eu péritonite par
perforation, les traces d’une castration récente ou un
peu ancienne, quand la péritonite est consécutive a cette
opération.

Symptomatologie. — La symptomatologie de la péri-
tonite comporte deux formes principales qui sont
fréquemment mélangées: 1° la forme pyogeéne; 2° la forme
septique ou putride.

Premiére forme Péritonite pyogeéne. — Elle
comprénd la péritonite a frigore ou par infection générale
de I’économie et toutes les péritonites dans lesquelles les
germes pyogeénes prédominent.

Son début est précédé d’un coup de froid, souvent
d’un traumatisme accidentel ou opératoire, de la rupture
d’un abees, d’'une maladie locale ou d’'une maladie géné-
rale. Ses manifestations sont franchement inflamma-
toires.

Des frissons partiels ou généraux accompagnent les
coliques intenses ou les précédent en les annoncant.

L'inspecTioN du sujet dénonce la gravité de son état :
le facies est triste,hébété, la téte basse, souvent-appuyée
sur la mangeoire, les lévres crispées, les yeux brillants,
le regard fixe; sa physionomie exprime une vive souf-
france (Saint-Cyr) (1). Dominé par cette douleur, il
demeure immobile, debout, le dos voussé, les membres
rapprochés sousle corps et légerement fléchis; il redoute
le moindre mouvement. S’il est vaincu par la fatigue, il
se couche lentement sur le coté; il étend le membre pos-
rieur, quine repose pas sur lesol, afin de n’exercer aucune
pression’sur la cavité abdominale. Il fait entcndre des

(1) Saint-Cyr, Journ. de ULcole vét. de Lyon, 1867, p. 569.
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plaintes en se levant, en se couchant, ou méme quand il
est debout.

Les douleurs abdominales se traduisent par des coliques
intenses, dont les manifestations sont toujours modérées
et continues; I'animal gratte le sol, trépigne, regarde son
flanc; i1 ne se roule jamais avec violence; il se met
rarement sur le dos; il ne fléchit et n’étend brusquement
les membres, comme ¢’ils venaient de recevoir des
décharges électriques (Barreau), que lorsqu’il existe un
étranglement intestinal. Les mouvements désordonnés
qui peuvent se produire dans la péritonite de castration
résultent de la constriction des nerfs du cordon et sont
indépendants de la péritonite.

La respiration, réveillant la douleur, est incompléte,
superficielle et par cela méme plus fréquente; on peut
compter jusqu'a 70 mouvements respiratoires par
minute ; elle prend le type costal. L'animal s’efforce d’im-
mobiliser le diaphragme, afin de diminuer la pression sup-
portée par les organes abdominaux 4 chaque incursion
respiratoire de ce muscle.

L'inspiration est particulitrement courte, insuffisante.
On peut observer des accés de dyspnée produits par I'im-
mobilité du diaphragme, la diminution de la cavité thora-
cique consécutive a I’épanchement péritonéal et au
météorisme qui repoussent le diaphragme en avant, et
par linsuffisance des contractions cardiaques. Tout
déplacement est pénible, difficile; le sujet écarte forte-
ment les membres postérieurs.

Des sueurs abondantes couvrent quelquefois tout le
corps; l'appétit est nul; cependant le ventre augmente
de volume ; le météorisme se développe ; les flancs se dis-
tendent des le second ou le troisiéme jour; onn'observe
que bien rarement des éructations et des vomissements
(Roll) ou méme des hoquets, quand le diaphragme est
fortement enflammé (Anacker).

Des abcés des parois intestinales peuvent s’ouvrir
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simultanément dans ’abdomen et dans le tube intestinal;
dans ce cas, une quantité plus ou moins corsidérable de
pus est rejetée avec les excréments (De Bruin) (1).

La constipation est presque constante dans les premiers
jours; maisily a quelquefois de la diarrhée déterminée,
par une exsudation abondante a la surface delamuqueuse
intestinale. On peut observer de la dysurie, du ténesme
vésical; 'animal agite fréquemment la queue; I'urine
rejetée est rarc et de coloration foncée.

La parpiTion révéle la tension du ventre ct une vive
hyperesth¢sie des parois abdominales; 'animal cherche
a s’y soustraire en se déplacant; la douleur est superfi-
cielle, continue; elle est quelquefois limitée, primitive-
ment, au point de départ de la pcritonite; elle se géné-
ralise ensuite; elle esl dépourvue de signification chez
les chevaux chatouilleux ou irritables. Silon pratique
Iexploration rectale, on constate la réplétion de cctte
partie du tube digestif par des crottins petits, sccs,
coiffés.

La percussion indique unc exagération de la sonorité
abdominale, due au météorisme : on obtientun son clair,
métallique au niveau des flancs; les intestins sont dis-
tendus par des gaz, en raison dureclachement paralytique
de leurs parois et de laltération de leur contenu.
I'épanchement péritonéal, qui occupe les parties dé-
clives, n’est pas reconnu.

SYMPTOMES GENERAUX. — Dés le début, les symptimes
généraux sont trés graves. Lafievre estintense, continue ;
la tempcérature peul atteindre 41° et méme %2°; le coeur
bat 80 a 130 fois par minute; le pouls est petit, dur,
serr¢;il devientrapidement filiforme;les muqueuses sont
pales; elles s’injectent quand la dyspnée est trés pro-
noncée ; la peau est séche, chaude, la physionomie
profondément abattue.

(1) De Bruin, Hollander Zeitschr., 515, p. 99,
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Marche. — Terminaison. — La rapidité d’évolution
des symptomes dépend de I'étendue et de P'acuité de la
péritonite.

La mort peut survenir du quatriéme au huitiéme jour.
Quand la terminaison est fatale, le météorisme devient
excessif, la respiration est trés difficile, la douleur
s‘atténue et disparait; on peut presser avec force 1’abdo-
men sans réveiller de souffrances; une diarrhée abon-
dante succéde a la constipation ; 'animal tombe au mo-
. ment de mourir ou se débat pendant quelques heures.
© “Gétte termihaison de 14 perltomte algué est la ‘#8gle;
elle peut survenir en quelques heures, dés le début des
altérations inflammatoires, par altération réflexe de la
circulation et de la respiration (péritonisme de Gibler).
Alautopsie,on n’observe alors qu'une hyperhémie périto-
néale généralisée.

La maladie peut passer a 1’état chronique quand 'in-
flammation se limite; elle s’atténue progressivement et
aboutit & 'ascite et a des adhérences anormales.

La résolution est tout a fait exceptionnelle; on ne doit
Jamais y compter.

La résorption des exsudats est généralement incom-
pléte; il subsiste des adhérences, qui deviennent des
causes d’étranglement intestinal.

Deuxiéme forme : Péritonite septique ou péri-
tonite putride. — Cette forme comprend les périfonites
par perforation ou rupture gastro-intestinale et les périto-
nites traumatiques ou de castration.

Ses symptomes, a l'inverse de la forme précédente,
sont presque exclusivement généraux; les symptomes
locaux n’ont qu'une importance secondaire; les signes
de I'intoxication putride de 'organisme, caractérisés par
ladynamie et le collapsus, dominent presque immeédia-
tement la scéne.

On observe des frissons intenses, une faiblesse et un

15.
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abaltement extrémes du sujet; les yeux sont hagards et
paraissent sortir des orbites (Soula); la peau est souvent
froide ; la sensibilité du ventre est nulle.

On peut souvent presser fortement les parois ahdo-
minales 4 laide du poing sans provoquer la moindre
réaction ; 'animal est inoffensif, indifférent, insensible;
la fievre est modérée; elle peut faire complelement de-
faut ; I'animal est plongé dans le collapsusle plus complet;
le corps se couvre d’une sueur froide ; le pouls est petit,
fréquent; la respiration est irréguliere et tres accélérée;
le ventre se météorise avec une rapidité extréme, et la
-mort survient en quelques heures, presque sans l¢sions,
-quand il s’agit de péritonite consécutive a une perfora-
tion du tube digestif.

On remarque quelquefois un engorgement cedémateux
au niveau du foyer d’infection, fourreau ou parois abdo-
minales; parfois cet cedéme gagne tout le corps.

Marche. — La marche de la péritonite putride est trés
rapide ; 'animal peut succomber, notamment dans les
perforations intestinules, en moins de douze heures ; la
vie se prolonge vingt-quatre, quarante-huit heures et
parfois méme quatre a cing jours, quand il s’agit de
péritonites traumatiques ou de péritoniles de castration,
dans lesquelles Vinfection est moins prononcée et moins
complexe. Peabody (1) racontc quun cheval vécut vingt-
neuf jours, apres la perforation du rectum par la
seringue a lavement. Parfois l'inflammation pyogéne
se termine par une inflammation putride ; et quand
Panimal résiste aux premieéres atteintes de linfection
putride, les accidents inflammatoires complétent la scéne.

Diagnostic. — Les symptomes de la péritonite pyogeéne
sont peu caractéristiques ; les coliques sourdes du début
sont ’expression d’'un grand nombre de formes d’occlu-
sion infestinale.

(1) Peabody, Ann. de méd. vét., 1887, t. XI, p. 222,
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L’attitude debout et le rassemblement des inembres, a
la période d’état, sont beaucoup plus significatifs. La
sensibilité du ventre, le météorisme, la constipation
opinialre et lapaleur des conjonctives [Barrcau (1), Tras-
bot]permettent, généralement, de différencierla péritonite
de Ventérite et de la congestion intestinale.

Les troubles respiratoires et circulatoires ne pcuvent
faire confondre cette maladie avec la pleurésie, la pneu-
monie; la distinction est rapidement faite par l'explo-
ration comparative de la région abdominale et de la
cavité thoracique.

Les péritonites traumatiques ou opératoires sont soup-
connées immédiatement apres l'accident qui a infectsé
le péritoine, et sont vite reconnues. On suit leur dévelop-
pement comme on observe les suites d'une inoculation.
La plupart des péritonites par perforation d’ahcés ou du
tube digestif sont méconnues ; elles évoluent trop
rapidement pour étre observées, ou sont dissimulées par
les' troubles digestifs et les symptomes généraux de
Paffection primitive qui a occasionné la rupture.

Traitement. — On réussit & prévenir la péritonite
traumatique et opératoire par une antisepsie rigourcuse
et par une désinfection corapléte des plaies.

Le traitement des péritonites est médical et chirurgical.

Les moyens médicaux doivent assurer immobilité de
Pintestin, afin de prévenir I’extension de l'inflammation,
c’est-a-dire de l'infection péritonéale. Ce sont les intes-
tins qui déplacent eux-mémes les germes phlogogenes
ou septiques et les disséminent. [limporte, avant tout, de
supprimer toutes les causes capables de provoquer des
mouvements intestinaux exagérés.

Les purgatifs (émétique, sulfate de soude, de ma-
gnésie, etc.) doivent étre proscrits (2), parce qu’ils géné-
ralisent la péritonite qu’ils prétendent enrayer. Les

(1) Barreau, Bull. de la Soc..centr., 1873, p. 109.
(2) Ferguson, Veterinarian, janvier 1870 (Trad. par Dele).
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opiacés, administrés par la bouche, et de préférence par
le rectum ou en injections sous-cutances, doivent étre
utilisés, dés le début, afin d’immobiliser I'intestin.
A lintérieur, on administre 10 grammes d’opium eén
poudre; il est préférable d’employer les injections sous-
cutanées de morphine & la dose de 30 & 40 centigrammes,
associées & des lavements de chloral (30 & 35 grammes);
ceux-ci peuvent étre impunément renouvelés dans la
journée.

Tous les électuaires adoucissants et calmants, tels que =

Laudanumieerer: = rrepermeemaees « e o 15 grammes.
Poudre de guimauve...............v.... 125 -
Poudre de réglisse..............oo0e 100 —
Miel. . orerorersrorrrerormarererapgereronmmarore = poReTeTeTXetere 0. 8.

méritent d’étre employés. Quand les animaux refusent.
de prendre ces médicaments, on administre des lavements
calmants composés d’une décoction de tétes de pavots ow
de belladone.

La formule suivante peut étre utilisée :

Opiam brut.....coiviiiininiins, 5 grammes.
Décoction de guimauve................. 2 litres.

On fait tiédir avant d’administrer ce mélange par la
voie rectale.

Quand ld constipation est opinidtre, on peut latténuer
par des lavements émollients de décoctions de mauve,
de guimauve, de graine de lin.

En méme temps, il faut chercher a dériver 'inflamma-
tion; la saignée est inefficace; les émollients chauds sont
difficiles & maintenir appliqués sur le ventre ; les fumi-
gations émollientes n’ont pas une action assez énergique;
les réfrigérants (glace) sont tres utiles, mais ils ne sont
pas a la portée de tous les praticiens. On fera bien d’em-
ployer les irrigations continues ou les compresses d’eaun
froide, qu’on arrose fréquemment, afin d’en prévenir la
dessiccation.



PERITONITE AIGUE. 265

Les résolutifs (moutarde, essence de térébenthine), no-
tamment les mercuriaux sous forme de pommade mer-
curielle appliquée sur le ventre, sont efficaces; il faut
en suspendre l'emploi dés l'apparition du ptyalisme.
Les vésicatoires contribuent également & hater la
résolution, en déterminant un appel de microbes et de
toxines vers la périphérie.

La ponction du cecum supprime le météorisme, di-
minue la douleur abdominale et la géne ‘respiratoire.
1l faut débrider les abcés avant leur ouverture dans
Iabdomen, ponctionner la .partie déclive de la paroi
abdominale afin de permettre Lécoulement de I'exsudat ;
Lalaparotomie etle lavage dupéritoine n’ont pas de chance
de réussir chez le cheval, quand il y a eu perforation du
tube digestif.

II. — RUMINANTS.

Etiologie et pathogénie. — La circuLaTiON peut pro-
pager des germes phlogogénes et septiques dans le
péritoine du beeuf, a la faveur d’un traumatisme (coup de
sabot, de corne), ou d’un refroidissement déterminé par
les brouillards, les vents, les pluies, l'ingestion d’eau
froide quand les animaux sont échauffés par la chaleur
de la journée, pér un travail pénible, ou une lutte pro-
longée des vaches ou des taureaux (Gellé).

Le bistournage, lui-méme, peut contribuer a fixer dans
le péritoine les germes septiques qui circulent dans le
sang, comme ’établissent les expériences de Chauveau
sur le mouton et quelques observations pratiques.

Les pressions exercées par le rumen sur la paroi abdo-
minale, quand il est rempli d’aliments (indigestion avec
surcharge), sont également regardées comme des causes
capables de provoquer la péritonite (Zundel) (1). Nous
croyons que la majorité des cas de péritonite sponta--

(1) Zundel, Dict. de Bouley, art. Pénironits,
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née, qui se développent chez les grands ruminants, sont
d’origine tuberculeuse. Le bacille de la tuberculose est le
principal agent infectieux du péritoine du Dhaeuf. .

Eggmann (1) considére comme de la péritonite pri-
maire deux cas observes chez la vache, apres un refroi-
dissement survenu six semaines apris la gestation.

La Psrof aBpoMINALE sert rarement de porte d’entrée
aux microbes pathogénes. La péritonite traumatique
et la péritonite opératoire sont peu fréquentes. Cette
rareté tient 3 plusieurs causes: 1° la peau-du beeuf a une
épaisseur telle qu’elle résiste a la plupart des influences
traumatiques, de sorte que les inoculations du péritoine
sont évitées; 2° la réceptivité du péritoine pour les
germes pyogeénes et sepliques est infiniment plus
faible chez le heeuf que chez les solipédes: la ponction
du rumen, la gustrotomie, sont des opérations inoffen-
sives ; les délabrements considérables, les décollements
étendus du péritoine dans la castration de la vache, les
plaies pénétrantes de T’abdomen, ne se compliquent pas,
ordinairement, de péritonite (Detroye) (2).

L’opération de lUinvagination et du volrulus engendre
rarement cette inflammation. On attribue ce défaut de
réaction du péritoine aux explorations manuelles ou
aux opérations chirurgicales, & un manque de sensibilité;
il résulte uniquement d’une réceptivité moindre pour les
germes pathogeénes.

Cette sorte d'immunité fait, de la castration des vaches,
une opération relativement bénigne. La péritonite est
alors le résultat d’une faute opératoire. Elle était fré-
quente autrefois quand la castration était pratiquée par
le flanc; elle survenait du troisiéme au sixiéme jour
apres l'opération.

La DECHIRURE D'CNE PORTION DU TUBE DIGESTIF, notam-
ment du rumen, du réseau ou de la caillette, par

(1) Eggmann, Schw. Arch., 1892, p. 151,
(2) Detroye, Journ. de I'Ecole vét. de Lycn, 1886, p. 604.
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des corps étrangers, des aliments, par 1'émétique et
Pacide arsénieux, est une cause plus fréquente de péri-
tonite locale ou générale. L’inflammation demeure
souvent localisée; il s’établit une adhérence entre le
viscere intéressé et la paroi abdominale qui, perforée a
son tour, livre passage au corps étranger.

La perforation de la caillette par l'acide arsénienz
(Cornevin), les ulcérations de cet organe (Kohlhepp) (1),
peuvent permettre le passage des aliments dans la cavité
péritonéale et le développement dune péritonite sep-
tique.

Il se produit également une péritonite diffuse, & la
suite d'une invagination, d'un volvulus amenant ’obstruc-
tion intestinale (Stanis Cezard) (2), suivie de lamortifica-
tion de la partie invaginée et de 'écoulement des ma-
tieres alimentaires ct des produits gangrenés dans la
cavité péritonéale (3).

Larupture des poches-purulentes de la cavité abdominale,
les abcés dufoie, des ganglions méscntériques, les kystes
hydatiques suppurés, sont des causes de péritonite ,
mais celle-ci reste souvent localisée, par suite des adhé-
rences qui s’établissent.

La déchirure de la vessie est une des causes les plus
importantes de la péritonite du beeuf. Cependant, I'urine
normale, c’est-a-dire dépourvue de germes, n'exerce, sur
le péritoine, aucune action nocive. Son innocuité a été
démontrée expérimentalement chez de nombreux ani-
maux. On comprend ainsi. la survie de deux a trois
semaines que présentent certains beeufs dont la vessie
est rupturée. Tot ou tard, l'infection urinaire se produit ;
elle est fréquemment primitive: les voies urinaires des
animaux affectés de calculs uréthrauz sont infectées ;
d’autre part, linfection de la cavité abdominale peul

(1) Kohlhepp, Bad. Mittheil., 1886, p.197.
(2) Stanis Cezard, Recueil de méd. vét., 1875, p. 344.
(2) Peuch, Traité de chirurgie, t. 1, p. 698.
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se produire par les reins, si la vessie est déchirée.

Le péritoine reste muet, insensible, tant qu’il est a
Iabri de cette infection.

La rupture de la veésicule biliaire est dépourvue de
toute nocuité, quand les voies biliaires ne sont pas
infectées. La bile normale est stérile; elle n’exerce pas
d’action inflammatoire sur le péritoine ou le tissu con-
jonctif sous-cutané des petils animaux domestiques,
notamment du chien. La déchirure d’une vésicule saine
et le déversement dans le pemtome d’une b11e normale
n’aménent pas de péritonite.

Le foie plein de douves est le siége d’'une stagnation
biliaire et d'un grand nombre de microbes pathogénes.

La périToNITE PUERPERALE (1) est plus rare chez les ru-
minants que chez les autres espéces animales; elle sur-
vient a la suite de la métrite, de’la rétention de produits
putrides, ou de la septicémie puerpérale (Lucet, Borlow) (2);
il semble, du reste, exister chezla vache plusieurs espéces
de septicémies de parturition.

Les recherches de Pasteur, Masm1 Chauveau, Arloing,
ont montré la nature microbienne de la métro-péritonite
chez la femme; les travaux de Colin, Brusasco, Lucet,
Kitt, ont fait ressortir la nature infecticuse de cette
maladie chez la vache, la jument,la chévre et la chienne.

Il convient de rapprocher de ces péritonites septiques,
les PERITONITES INFECTIEUsSES, consécutives a l’alimentation
du beeufiet du mouton par des betteraves en partie pour-
ries, ou de pulpes de betteraves ayant servi a la fabrica-
tion d’alcool; ces pulpes ne sont, du reste, pas livrées
fraiches aux animaux; elles restent plus ou 'moins long-
temps en silos, ou elles subissent des fermentations va-
riées. Leur ingestion détermine de la gastrite, de la gastro-

(1) Vigney, Mém. de la Soc. vét. du Calvadgs, n° 3, p. 205.
(2) Borlow, The Veterinarian, 1844.
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entérite avec péritonite [Guionnet (1), Wilhelm {2)], une
~septicémie (Butel et Nocard) (3).

Les betteraves conservées en silos jusqu'au mois
d’avril ont rendu maladecs un grand nombre de moutons
(Bigotcau) (4). Desle troisieme jour de cette alimentation,
le vingtiéme environ du troupcau refusa toute nourri-
ture ; le quatriéme jour, les maladcs furent cn plus
grande quantité ; on cessa immédiatemcnt toute distri-
bution de betteraves. Néanmoins, la proportion des
sujets .infectés augmenta jusqu’au sixieme jour et de-
meura stationnaire ensuite. .

Symptémes. — On peut distinguer deux formes :
1° la péritonite fibrincuse ; 2° la péritonite septique,
consécutive & la rupture d'un viscere digestif, & une
infection de V'utérus et a 'alimentation par les pulpes.

1°Péritonite fibrineuse. — Les symptomes sont peu
caractéristiques ; ils rappellent ceux des solipedes, mais
ils sont moins intcnses.

La sécrétion lactée est arrétie; le ventre présente un
asp'ect particulier: il est, a la fois, rétracté et ballonné
a sa partie supéricure ; I'animal fait entendre un beu-
glement persistant ou pousse des plaintes. Tantot la tem-
pérature est trés élevie, 42°, tantét on n’observe pas de
figvre (3) ou la température est peu €levée; les cornes
sont alternativement chaudes et froides; le pouls est
dur, concentré, accéléré; mais ces signes sont peu signi-
ficatifs. '

L’animal marche péniblement, se déplace difficilement ;
il reste couché, en donnant des signes d’anxiété, ou debout,
immobile, le dos voussé, la téte basse, les membres ras-

(1) Guionnet, Presse vét., 1886, p. 175,

(2) Wilhelm, Jahresbericht iber die Leistungen, 1893. )

(3) Butel et Nocard, /bid., 1886, p. 177.

(4) Bigoteau, Note sur quelques septicémics d'origine intestinale observées
ches le mouton (Revue vét., 1894, p. 268).

(3) Donald, Revue angl. du Rec. de méd. vét.. 1889, p. 192.



270 PERITOINE.

semblés, légerement fléchis. Les coliques sont sourdes,
peu appréciables; I'animal trépigne des membres pos-
térieurs; exceptionnellement, il fait entendre des beu-
glements (1).

LinspeEcTioN révéle encore la sécheresse du mulle,
l'absence de rumination, le dé¢faut d’appétit. Le poil est
piqué, le corps parcouru par des frissons; les parois
abdominales sont particuliérement agitées de petits
tremblements, les flancs soulevés, distendus, le ventre
ballonné ; 'animal rejette des maticres diarrhéiques au
début; il offre ensuite une constipation intense.

La pavpaTion superficielle décéle une résistance anor-
male des parois abdominales, qui sont tendues; « la
palpation profonde, surtoutlapression modérée, appliquée
sur les deux tiers supérieurs de cette paroi, est suivie de
contractions brusques, courtes, renouvelées, involon-
taires, qui donnent I'impression d’un tremblement, ana-
logue a celui que présente le chatouillement, et sont dues
a la sensibilité de la séreuse enflammeée » (Detroye). On
provoque ainsidesmouvementsd’impatience et de défense
de 'animal, qui cherche & se soustrairea touteslesinves-
tigations.

« Silinflammation est localisée, le toucher ne percoit
la sensibilité que dans la région en rapport avec le point
affecté, sur une surface débordant toutefois celui-ci.
Quand la péritonite est généralisée, la pression du flanc
gauche provoque aussi de la douleur ;il est & remarquer
que la sensibilité, tres vive pendant la période de con-
gestion, diminue pendant la période d’exsudation. » (De-
troye.)

La rression de 'abdomen met en ¢vidence une chaleur
exageérée du tégument et une sensibilité anormale, princi-
lement du coté droit et en haut.

La douleur de 'abdomen porte lesujet & restreindre les

(1) Lucet, Revue vét., 1892, p. 563.
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mouvements du diaphragme ; la respiration estraccourcie
et nettement costale.

Le météorisme et la géne de la respiration donnent la
mesure de la gravité de la maladie.

Ladyspnée s’exagere avec le météorisme ; les muqueuses,
parfois.violacées, accusent I'imperfection de 'hématose;
la face grippée, les yeux enfoncés dans les orbites,
trahissent la douleur vive que le sujet ressent.

D’apres Fabreétti (1), la difficulté qu’on éprouve & intro-
duire le bras dans le rectum est un symptéme pathogno-
monique de la péritonite chez le hauf.

[.’suscuLtaTioN permet de percevoir un bruit de frotte-
ment péritonéal, spontané, qui apparait du sixiéme au
huitiéme jour; il est. perceptible surtout sous l’hypo-
chondre gauche, dans la péritonite par propagation, consé-
cutive a la surcharge alimentaire ; alors, la péritonite est
surtout prononcée auniveau des estomacs. Ce bruit est en-
tendu au niveau du flanc droit, quand on, fait exécuter
dans le flanc gauche des pressions profondes, chez les
sujets affectés de metro—pemtoulte (Detroye) (2). .

Dans la tuberculose abdominale, le méme auteur a cons-
taté, vers la partie moyenne du flanc gauche, au niveau
de I'angle inférieur du triangle, un frottement saccadé,
sourd, mat, coincidant avec de petits soubresauts de‘la
partie abdominale, au moment ou les centractions de la
panse se produisaient; ces I‘é‘"lOIlS étaient tapissées de
végétations tuberculeuses.

Marche. — Terminaisons. — Tantot l'inflammation
atteint sa période d’état en un ou deux jours, tantot
son évolution est beaucoup plus lente; elle peut mettre
quatre a six jours a se compléter.

La morr survient du quatriéme au huitiéme jour ; elle
peut se faireattendré plusieurs semaines. « Les signes
avant-coureurs de la mort sont: la petitesse extréme du

(1) Fabretti, Ann. de méd. vét., 1893, p. 181.
(2) Detroye, L'exploration de Uabdomen du beeuf, 1892, p. 298.
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pouls, Iexcessive faiblesse de I’animal, la diarrhc¢e. Le
malade ne cesse de pousser des plaintes; il se couche et
se reléve avec de grands efforts ; les membres sont agités
par des contractions cloniques ; enfin il theurt au milien
des convulsions plus du moins vives. » (Labat.) Cette
terminaison est la plus fréquente.

La REsoLuTION DEL'EXsUDAT peut se produire; les mi-
crobes infectieux disparaissent dans 'exsudat et celui-ci,
devenant aseptique, cesse d’¢tre une cause d’inflammation
péritonéale ; il est résorbé plus ou moins rapidement, et
tous les troubles digestifs (météorisme, inflammation, cons-
tipation) disparaissent. La guérison est rare; elle est
imparfaite.

L'état chronique succéde fréquemment a I’évolution
aigué ; un épanchement ascitique devient le phénoméne
prédominant.

20 Péritonite sépthue, — Nous reconnaissons deux
variétés de péritonite septique : la péritonie consécutive d
la parturition, 1a. péritonite septicémique, déterminée par
les dréches et les aliments.

La péritonite consécutive & la perforation des organes
abdominaux par des corps étrangers, ou a la déchirure
du tube gastro-intestinal, ne constitue pas une entité cli-
nique invariable, et fait partie de I'histoire de ces ma-
ladies.

a.-PERITONITE POST-PARTUM. — Désignée vulgairement
sous les noms de « fourbure -», « forbeture », maladie du
vélage, retour du vélage, la pcérilonite post-partum est
essentiellement caractérisée par l'attitude du sujet, par
la gravité des symptomes généraux, qui apparaissent
brusquement et atteignent en quelques heures leur maxi-
mum d’intensité ; elle a été bien décrite par Vigney (1),
a qui nous empruntons cet exposé; les auteurs mo-

)
(1) Yigney, Mem. de la Soc. vét. du Calvados, n° 3, p. 205,
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dernes, Saint-Cyr, Violét, ont reproduit sa descript'ion
sans y ajouter de nouveaux documents.

Symptomes. — Les symptomes sont nets et caractéris-
tiques; ils se développent régulierement, avec une marche
toujours la méme, et apparaissent ordinairement daus
les vingt-quatre ou trente-six heures qui suivent le part,
quclquefois cing ou six jours aprés, mais rarement plus
tard.

Le début de la maladie est marqué par une réaction
fébrile plus ou moins apparente, shivie bientot d'une
élévationnotable de la température, 40 a 41°. « L’animal
parait ivre; il chancelle, ses membres sont raides ; il a
Pair effarouché ; il voit peu; il tombe, se débat considé-
rablement, regarde ses flancs : il parvient quelquefois a
se relever. ’

» La sécrétion du lait est diminuée ou cesse totale-
ment; les mamelles diminuent de volume et deviennent
flasques. En méme temps, 'appétit disparait, la rumina-
tion cesse, le poil se hérisse, la respiration s’agcélere,
les expirations et les inspirations sont grandes. On péut
observer aussi le rétrécissement des ailes du nez, des
crispations et des mouvements convulsifs des muscles de
la face, particuliérement du zygomato-labial et de l'al-
véolo-labial. Le mufle et le pourtour des naseaux se
dessechent et se fendillent ; la bouche est chaude, piteuse,
et les muqueuses apparentes toujours injectées. Puis le
pouls s’accélere (60 a 100 pulsations a la minute) ; il
devient dur, petit et serré.

» Les extrémités sont chaudes ou froides, alternative-
ment : des tremblements partiels se font remarquer sur
certaines régions du corps et le flanc notamment. Des
coliques se montrent : 'animal les exprime par son agi-
tation incessante, son regard anxieux, sa respiration et
ses mugissements plaintifs, ses efforts expulsifs plus
ou moins énergiques. Bientot, le coma survient et, a ce
moment, le météorisme apparait. Les borborygmes sont
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fréquents et, de temps en temps, on remarque des éructa-
tions d’une aeidité et d’une « puanteurinsupportables ».

» Les yeux sont fixes et larmoyants, quelquefois a
demi fermés et recouverts par le corps clignotant; les
humeurs de 'eeil sont troublées; la pupille est dilatée; la
vue est voilée et souvent méme il y a eéeité eompleéte.
On constate, au niveau de la vulve, un écoulement d'um
mueus blanc et épais. :

» A i’edcploration rectale, on trouve tantot des matieres
stercorales épaisses, dont la surfaee est noiratre, eomme
brilée, tantot du sang mélé de mueus jaunatre.

» Les urines sont rares; lesreins restent inscnsibles. La
langue, quelquefois pendante, est enduite, ainsi que le
pourtour du nez, de matieres vomies. L'animal, qui, pen-
dant quelque temps, reste normalement eouehé en décu-
bitus sternal, tantot dans un ealme absolu, comme épuisé
par la douleur, tantot dans un état d’agitation ineessante,
finit par ne pouvoir se tenir que sur un seul eo6té ; puis
les membres se raidissent et le froid s’empare de toutes
les extrémités; de temps a aulre, le sujet, dans un effort
supréme, reléeve la téte vers le flanc, eomme pour indi-
quer le siege de ses soulfranees et la laisse retomber de
son propre poids. Sa sensibilité s’émousse peu a peu et
devient tellement obtuse qu’on peut piquer le eorps sans
provoquer la moindre réaetion. On dirait que ’animal a
perdu P'usage de scs sens et la vie ne se manifeste que par
de petits mouvements et une plainte sourde qui semble
partir du fond de la poitrine; eet état est assez eompa-
rable & celui d’un animal assommé dans les abattoirs. »

Quelques symptémes plus signifieatifs se joignent sou-
veut & eeux que nons venons d’énoneer.

L'épanchement péritonéal, qui se fait tres rapidement,
donne une forme rebondie aux parois abdominales : le
ventre semble tombé; les flanes se ereusent. De plus, la
percussion des partiesinférieures donne un son mat, et on
‘peut saisir, par la palpation directe, un mouvenient de flot



PERITONITE AlGUE. 275

bien caractéristique ; ces signes, quand ils existent, assu-
rent le diagnostic de la maladie, déja soupconnée par la
gravité des symptomes généraux.

Marche. —Terminaisons. — La marche delamaladie est
toujours tresrapide : 'animal peut mourir dans les vingt-
quatre heures, quelquefois mémeavant, comme Vigney a
eul’occasion de Iobserver sur quatre vaches qui, trouvées
malades le matin au lever, étaient mortes & dix heures.
Le plus souvent, I'état des sujets demeure stationnaire
pendant quarante, quarante-huit heures et plus, selon la
terminaison-de la maladie qui a' lieu soit par résolution,
soit par suppuration ou gangréne. Dans certaines circons-
tances, 'affection passe a 1’état chronique.

La résolution s’annonce subitement, « comme par en-
chantement », alors quele malade, presque aux derniéres
périodes de l’évolution morbide, est pour ainsi dire
expirant. Tout & coup, 'animal « commence a relever la
téte, recouvre sa sensibilité, cesse de se plaindre, retire-
ses membres sous lui, fait des évacuations alvines consi-
dérables, d'une odeur infecte, mélangées de sang et de
mucosités, et rejette une certaine quantité d’urine de
couleur rouge foncé ou jaunatre ». Puis, Pappétit revient,
I'animal mange sa paille, fait quelques efforts pour se re-
lever;etil y parvient, se secoue, reprend sa physionomie
et son attitude habituelles; tous ces symptémes se suc-
cédent rapidement, en moins de trois heures ; 'animal
n’est pas encore totalement guéri, mais on peut dire
quil est hors de danger; quelques jours de soins hygié-
niques- suffisent pour amener la résorption compléte de
I’épanchement péritonéal, quand il existe, et la guérison
compléte dusujet.

Cette terminaison est rare.

Quant & la suppuration ou & la gangréne, on ne peut
les reconnaitre qu’a 'autopsie; car, dans tous les cas,
Iévolution de la maladie est & peu prés identique ; un
abaissement brusque de la templrature, avec coma ou
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convulsions, sont les signes presque certains d’une t_ermi-
naison fatale.

Dans quelques circonstances, la résolution demeure
incertaine et la maladie passe a I'état chronique.

L’appétit est presque nul; les mamelles restent molles
et blanchétres ; la sécrétion du lait est nulle ou presque
nulle; il y a diarrhée ; le poil est piqudé, U'eeil terne et en-
foncé dans lorbite; il y a amaigrissement constant, ctla
p¥au devient de plus en plus adhérente aux parties qu’elle
recouvre. L’animal cherchela solitude ;il marche noncha-
lamment et fait entendre une légére plainte de temps en
temps. Rarement, il se couche. Il sent 'herbe oule foin, en
prend quelquefois un peudans sa bouche, miche treslen-
tement, et, ordinairement, laisse la bouchée retomber au
lieu de 'avaler. La soif est telicment ardente qu'il serait
dangereux de la satisfaire.

Il s’écoule par la vulve une matiére blanchatre, res-
semblant a du lait caillé, ou quelquefois rouge lie de vin, .
mélangéc d’enveloppes feelales putréfiées, quand le dé-
livre n’a pas été expulsé.

Pronostic. — Le pronostic est trés facheux; Vigney
estime que.les trois cinquiemes des vaches, qui sont affec-
tées de cette maladie, périssent.

b. PEriTon1TE SEPTICEMIQUE. — Elle est commune chez
le mouton, la chévre, plus rare chez le /v uf.

Mouton. — Les animaux cessent de manger et de ru-
miner, manifestent de l'inquiétude, sc couchent et se
relevent fréquemment; la téte basse, ils titubent, si on
les force a marcher, et méme tombent.

Soif tres vive, diarrhée féti'de, pouls petit et vite,
artere dure ct tendue, conjonctive et muqueuses forte-
ment injectées. La température est de 41° &4 41°,3, au lieu
de 39° a 39°,2.

Bientot se montre de I'edéme sur toutes les parties
déclives du tronc, et particulierement sous la poitrine.
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Epanchement péritonéal ‘qui augmente de plus en plus.
La mortalité commence le troisiéme ou quatriéme jour
(Bigoteau). '

Beeuf. — La péritonite septique marche de pair avee
la gastrite ou la gastro-entérite (Maladie des pulpes).

Guionnet (1) a constaté les symptémes suivants :

« Tristesse, inappétence, respiration courte et pénible,
pouls faible; conjonctive 1égeérement colorée, météorisa-
tion nulle ou presque nulle; déjections peu abondantes,
plus féermes ou, plutdt, moins molles que d’habitude.
Rumination moindre, pouls plus faible, queue tordue a.
sa base, respiration pénible et courte, sensibilité du
ventre assez marquée, météorisation manifeste, plaintes’
répétées, grincements de dents; mort aprés huit ou dix
jours de maladie. »

Lésions. — Tantot les 1ésions intéressent particuliere-
ment le péritoine qui recouvre les estomacs, tantdt elles
sont plus accentuées au niveau du foie, de la rate,
de I'utérus, etc., suivant la causet le point de départ de
linflammation. On observe, quelquefois, des ulcérations
tuberculeuses et la perforation de 'intestin et du rectum
(Duvieusart) (2).

Dans les péritonites septicémiques, dans certaines péri-
tonites puerpérales, les lésions du péritoine sont peu pro-
noncées, ou & peine appréciables ; elles n’ont souvent
pas le temps de se produire.

a) Péritonite fibrineuse. — Régle générale, les
lésions de la péritonite fibrineuse sont d’autant plus
marquées que l'animal a résisté plus longtemps a la
maladie.

La séreuse péritonéale est rouge dans toute son
étendue; de nombreux vaisseaux sanguins, gorgés de
sang, parcourent sa surface et forment des arborisa-

(1) Guionnet, Presse vét., 1886, p. 176.

(2) Duvieusart, Annales de méd. vét., 1865, p. 336.

Capiac. — Path. interne. — III. 16
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tions trés apparentes, émaillées de pseudo-membranes

Fig. 30. — Péritonite exsudatrice du heeuf. L'intestin est recouvert de
‘fausses membranes jaunatres.

A, cecum rougedtre, ecchymosé, rétracté. — L, gros cdlon presque cn-
tidrement caché par les pseudo-membranes. — F, parties congestionnées. —
‘E, l'intestin est gonflé et plus libre. — C, Vintestin gréle est fortement
rétracts, plissé et eongestionné (Photographie Cadéac).

et de flocons fibrineux (fig. 30) Ces fausses membrancs
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sont, parfois, en voie d’organisation, le tissu conjonctif
de nouvelle formation est tellement rétractile, qu’il déter-

mine le resserrement et
le plissement de* l'intes-
tin, de la surface du foie,
de la rate, etc. (fig. 31).

La cavité abdominale
renferme tantét un li-
quide citrin ou rouge,
mélangé de flocons al-
bumineux, de fausses
membranes, de brides,
tantot un liquide puri-
forme, d’odeur infecte ou
nagent des débris de
l'utérus ou de la mu-
queuseintestinale,quand
la gangréne est vepue
compliquer 1’état aigu.
Ces lésions sont géné-
rales ou seulement loca-
lisées a la portion péri-
tonéale, en rapport avec
la matrice et les organes
les plus voisins.

On remarque souvent,
dans le tissu cellulaire
qui réunit le péritoine
aux organes sous-ja-
cents, un épanchement
séreux, parfois méme un
commencement d’orga-
nisation, et des adhé-

Fig. 31. — Epaississement el plissement de
la capsule de la rate; la surlace est re-
couverte de fausses membranes jaunatres
(Cadéac).

rences fibrino-albumineuscs plus ou moins résistantes.
Le rectum, le célon flottant, le gros célon et I'intestin
.gréle sont recouverts d’exsudats; ils présentent toujours
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des taches ecchymotiques, de dimensions variables; il
n’est pas rare de rencontrer, dans le reste de l'intestin
et surtout la caillette, des traces d’inflammation. Les
matiéres stercoraleg, contenueg dans le rectum et le
colon, sont foncées. dans les parties qui touchent les
parois de ces intestins : on y trouve presque toujours
du sang et des mucosités en assez grande quantité.

Dans la métro-péritonite, linflammation est souvent
propagée'au tissu conjonctif du bassin, qui se montre
alors injecté, infiltré de sérosité ou de pus. Suivant la
durée de la maladie,on y trouve quelquefois un phlegmon,
dont 'évolution constitue une des plus graves complica-
tions de la maladie.

Du coté de Vutérus, les lésions sont moins marquées;
les parois internes de cet organe sont rouge foncé. Les
cotylédons sont volumineux; ils ont quelquefois 'aspect
gangrené. Si la vache n’a pas délivré, les enveloppes fee-
tales sont volumineuses, nageant dans une grande quan-
tlte d’un liquide 1choreux d’odeur fétide.

b) Péritonite septicémique. — Les capillaires de la
peau et des muscles sont fortement engorgés; le sang,
noir, rougit & l'air. Dans la cavité thoracique, on observe
les 1ésions de 'asphyxie; dans la cavité péritonéale, péri-
fonite manifeste, liquide clair et citrin (de 70 centilitres a
% ou 6 litres), fausses membranes fibrineuses, jaune pale.

Foie normal, rate ordinaire, foncée, estomac rempli
d’aliments, et muqueuse normale ; intestin rempli d’une
pulpe noiratre, sanguinolente, irritation ou non de la
muqueuse (Bigoteau).

Epithélium du rumen, du feuillet et du réseau, noirs ; la
caillette est rose foncé a sa surface externe, le tissu
cellulaire qui unit les trois membranes étant trés infiltré
dé sérosité. La muqueuse présente, comme dans tout
Pintestin, de larges taches d’ecchymoses et des érosions
plus ou moins étendues.
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La rate est normale ; le foie est'comme cuit; le mésen-
tere injecté ; le ventricule gauche du cceur offre quelques
ecchymoses (Guionnet et Rossignol) (1).

La rate et le sang sont remplis de vibrions septiques
(Nocard). J

Quand les animaux résistent a cette forme aigué de
Paffection, la partie antérieure du tablier abdominal,
imbibé de sérosité, s’eedématie ; les tissus s’escharifient;
la peau devient froide ; les estomacs font hernie, sou-
tenus seulement par la peau, puis tombent, suivis de
l’intéstin, et la mort survient en quelques heures (Bigo-
tean)(2).” , w % 3 o

Diagnostic. — L’exploration minutieuse des parois’
abdominales et I'introduction de la main dans le rectum
font reconnaitre la péritonite fibrineuse.

Onreconnaitqu’il s’agit d’une péritonitepuerpérale,quand
elle s’est manifestée apres le part,aprés unavortement, ou
quand il y a mort du feetus et infection de la matrice.

La main, engagée dansle vagin, percoit une tempéra-
ture et une sensibilité anormales, et se retire salie par
une masse muco-purulente d’odeur infecte (Detroye).
A Vexploration rectale, la sensibilité de 'utérus est peu
accusée dans le cas de métrite ; elle est trés prononcée
quand il y a métro-péritonite.

Traitement. — Péritonite fibrineuse. — Il faut
s’efforcer d’obtenir 'immobilité de lintestin par l'ad-
ministration d’opium et, de préférence, a l'aide d’in-
jections sous-cutanées de morphine; les lavements
émollients ou de tisane d’orge, de tisane de chiendent,
additionnées d’une dose de 20 & 30 grammes de sel de
nitre, sont également indiqués; il faut prévenir la dessic-
cation des aliments, dans le feuillet, par I’'emploi de bois-
sons tiedes, peu abondantes, qu'on administre toutes les
heures.

(1) Rossignol, Butel, Nocard, Presse vét., mars 1386.
(2) Bigoteau, Revue véf. de Toulouse, mai 1894.

16.
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Les frictions de pommade mercurielle seront pros-
crites ; on court trop de risques de produire le mercuria-
lisme.

On doit employer les diurétiques & I'intérieur (digitale,
scille, strophantus, acétate de potasse, caféine, essence
de térébenthine); les breuvages sudorifiques conviennent
pour faciliter 'élimination des produits toxiques.

Nous recommandons la formule suivante :

Poudre de digitale .............. .. .00 4 grammes.
Sel de miter.. ' ceeeeeins currrrranananns 30 —
Racine de guimauve... ....co.veiennnnn 123 -
Graine de lin.....vivneeen ol o ho ok 2 litres.

On doit ponctionner le rumen, quand le météorisme
est trop intense.

" On conseille lés révulsifs, notamment les frictions
d’essence de térébenthine, qu’on cesse sculement quand
le cuir commence a sc gercer.

En méme temps, il faut couvrir les malades, les main-
tenir A une douce température.

Péritonites par perforation. — Le traitement de
toutes les péritonites par perforation doit étre chirur-
gical. Quand on ne peut utiliser 'animal pour la bou-
cherie, il faut ouvrir 'abdomen, examiner le siege du
mal, suturer les parois de lintestin, vider Vabceés,
nettoyer et désinfecter le péritoine. La laparotomie et
le. lavage du péritoine donnent les scules chances de
guérison quand la péritonite est pleinement confirmée.

Péritonite puerpérale. — Etat a16u. — Il fautinsti-
tuer un traitement préventif et un traitement curatif.

TrAITEMENT PREVENTIF. — 11 comprend les soins hygié-
niques qu’il convient de donner a toute nouvelle
accouchée : une litiere bien propre et suffisante, une
température constante et uniforme, un air pur et souvent
renouvelé, avec nourriture saine tres alibile. Le corps
de la femelle sera entouré de couvertures pour empécher
les refroidissements. 1l est utile de surveiller la déli-
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vrance : l'aider, au besoin, par de fréquentes injections
chaudes et légérement antiseptiques. Lorsqu’elle s’est
effectuée, s’assurer, par 'exploration, qu'il ne reste, dans
P'utérus, ni débris de délivre, ni caillols sanguins, ou tout
autre produit susceptible d’amener une infection des
voles génitales et des péritonites consécutives. Ces der-
nieres indications sont surtout importantes & remplir.

TRAITEMENT CCRATIF. — De nombreuses indications ont
été conseillées.

La médication antiseptique doit primer toutes les autres.

Il est nécessaire d’opérer une désinfection aussi com-
plete que possible des voies génitales. A cet effet, on
recommande le sublimé en solution faible (1 p. 2000), le
permanganate de potasse a 1 p. 1000, Pacide phénique a
4 p. 100, le crésyl, acide borique, etc. ; il faut faire des
lavages fréquents, jusqu'a ce que le liquide injecté res-
sorte limpide et sans odeur. On peut tarir ainsi la source
des microbes et des poisons qui infectent et intoxiquent
I’économie.

11 faut administrer les antiseptiques généraux et ceux
du tube digestif (salol, benzo-naphtol, diaphtol); le sul-
fate de quinine, qui est antipyrétique en méme temps,
mérite d’étre essayé.

Les fermentations anormales de I'estomac sont arré-
tées par la magnésie calcinée, la pepsine et les com-
posés ammoniacaux. Si le météorisme est tres accentué,
on ponctionne le rumen et on réveille sa contractilité par
des injections hypodermiques d’ésérine ou de pilocarpine.

L’adynamie profonde, la faiblesse du sujet est com-
battue par des excitants nerveux : strychnine, café, al-
cool, etc., donnés a doses variables suivant I'état, 'age, la
force du sujet; on calme la douleur par l'extrait de bella-
done, 6 3 8 grammes en plusieurs doses (Van den Eide) (1).

Si on reeonnait la complication d’une encéphalite, lcs

(1) Van den Eide, Journal vét. et agricole de Belgique, 1844,
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* douches ou les compresses d’eau froide, de quart d’heure
en quart d’heure, appliquées sur la région crinienne,
seront indiquées. _—

Contre la fievre, il faut employer l'acétanilide et les
autres antipyrétiques (phénacétine, etc.).

Outre ces moyens médicaux, il est utile de soumettre
le sujet & un régime particulier, composé de bolssons
adoucissantes faites avec des décoctions d’orge, de
pariétaire, édulcorées avec le miel ou la mélasse, addi-~
tionnées de toniques et d’excitants digestifs.

i* ' Ce traitcment cenvient également pour combatire l,es
péritonites septicémiques d’origine intestifiale. +

Il faut, en outre, supprimer les pulpes et les betteraves
nocives.

III. — CARNIVORES.

Etiologie et pathogénie. — L’infection du péritoine
reconnait, chez le chien comme chez les autres espéccs,
des causes multiples.

Les affections générales (pyohémie, septicémie, tubercu-
lose) sont fréquemment suivies d’une localisation péri-
tonéale secondaire (fig. 32); les néoplasies malignes {€pi-
théliomes, carcinomes) évoluent quelquefois a la surface
de cette séreuse et déterminent une péritonite.

Les maladies du tube digestif (gastro-entérites toxiques,
entérites vermineuses, les corps étrangers, les invagina-
tions) engendrent quelquefois la perforation du tube
digestif et une péritonite putride rapidement mortelle.

La métrite, la paramétrite et toutes les infections de
la cavité utérine se propagent souvent au péritoine ; on a
alors des péritoniles puerpérales (1).

La paroi abdominale, intéressée par des instruments
contondants, piquants ou tranchants, livre passage a des
germes septiques et pyogénes (périlonite traumatique). On

(1) Voy. Qbstétrigue de UEncyclopédie vétérinaire.
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peut la voir évoluer a la suite d'un violent coup de pied
(Hauba) (1).
l.a laparotomie, pratiquée vue en de la castration, de

Fig. 32, — Estomac et épiploon d’un chien allecté de péritonile aigue
déterminée par une tuberculose miliaire (Photographie Cidtéac).
)

¥

o . d . <
Pextirpation de tumeurs abdominales ou de corps étran-
gers, est suivie de lapéritonite quand on anégligé de prati

(1) Hauba, Journ. de méd.vét. prat., 1836, p. 245.
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quer l'antisepsie. Cette péritonite chirurgicale résulte, en
effet, de I’envahissement du péritoine par les microbes
pyogénes ou septiques introduits par les doigts ou les
idstruments de 'opérateur. Selon les diverses recherches
que l'on a faites pour vérifier l'asepticité du péritoine
dans cette opération, il y a toujours des microbes qui
tombent dans cette séreuse ; de sorte qu'opcérer aseptique-
ment ne veut pas dire opérer a l'abri de tout microbe.
Quand les germes sonl peu nombreux,ils sont détruits
"avant qu’ils aient le temps d’évoluer.

La péritonite ne se développe que lorsque l'infection
du péritoine est trés prononecée, ou quand cette séreuse a
été modifiée par une longue exposition a l'air, ou par
une influence traumatique qui a détruit sa résistance a
I'infection ; dans ces cas, les microbes infectent le sang
ct. les liquides épanchés dans la séreuse ; il se produit
alors une péritonite purulente et septique.

« On peut done dire que les altérations du péritoine
ont une importanee presque aussi grande que les mi-
erobes qui y sont introduits. )

-» Dans toute laparotomie, on évite le développement de
la péritonite en restreignant, autant que possible, la péné-
tration des germes dans le péritoine et en respectant
Pintégrité histologique et physiologique de cette séreuse,
¢’est-a-dire en évitant tout traumatisme mécanique ou
chimique. Il ne faut pas abuser des antiseptiques (acide
phénique, sublimé), coagulants énergiques de 'albumine,
fixateurs cellulaires puissants, qui aménent un trauma-
tisme chimique considérable, ct, en délruisant endo-
thélium séreux, suppriment. le sccours qu’on en pouvait
attendre pour la destruction des mierobes. » (Courtois-
Suffit) (1).

C’est peut-étre par ce mécanisme qu'agissent les chocs,
les coups, portés sur la paroi abdominale ; ils annihilent

(1) Courtois-Sulfit, Traité de méd. de Charcot et Bouachard, art. Pgnrronire,
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les résistances cellulaires, déterminent ’arrivée, dans le
péritoine, des microbes quicirculent dans le sang, ébran-
lent préalablement aussi les visceres digestifs et assurent
le passage, dans le péritoine, des microbes renfermés
dans le tube digestif. Dans aucun cas, les refroidisse-
ments ne peuvent étre considérés comme la cause exclu-
sive de la péritonite du chien.

Anatomie pathologique. — Les lésions de la péritonite
du chien révelent une infection purulente et septique.
On ne trouve pas de fausses membranes en voie d’orga-
nisation.

Les exsudats fibrineux, qui se forment a la surface
des visceres abdominaux, sont peu nombreux et trés
faibles; ’épanchement péritonéal est blanchéatre, trouble,
purulent; il forme sur le péritoine une mince couche
crémeuse; il est quelquefois grisatre, rougedtre, sangui-
nolent, fétide et putride. ’

Les anses intestinales infectées n’offrent pas d’adhé-
rences marquées, dans la péritonite généralisée. On ren-
contre quelquefois des corps éirangers (vertébres, etc.)
enclavés dans l'intestin et faisant saillie dans la cavité
péritonéalé. On constate quelquefois un cedéme prononcé
des membres postérieurs.

Symptomes. — La douleur est tresintense : I’animal la
manifeste par des gémisscments, des cris ; 'abdomen
est chaud, tendu, dur, retroussé au début, trés sensible a
la pression. L’animal pousse parfois des hurlements ou
cherche ,& mordre. Le sujet est couché, immobile; il
marche lentement, péniblement, le dos voussé, la téte
basse, le train postérieur trésraide;le chien n’apas d’ap-
pétit; il baille fréquemment ; il offre des nausées et des
vomissements bilieux; il est constipé et ne rejette
quelques excréments que si 'on comprime le ventre;
il.se météorise peu & peu par paralysie de l'intestin, qui
se remplit de gaz, et sous linfluence de l'exsudation
séreuse ou purulente. Cette collection purulente peut
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déterminer linflammation cedémateuse de la région
ombilicale (Sacchero) (1).

La fievre est intense;la température dépasse frcquem-
ment 40°; le pouls est ucc accglérs ; il est petit, presque
1nsen51ble la respiration est écourtée; la physionomie
du'sujet est triste, hébeétée ; les yeux sont enfoncés dans
les orbites.

La mort survient, dans ’espace de deux a huit jours,
dans le collapsus ; elle est rarement due a 'asphyxie ou &
la paralysie cardiaque; on n’observe paslarésolution, et
le passage a I'état chronique est peu fréquent.

Traitement. — Il consiste dans l’admlnlstratlon
d’opiacés, de potion blanche de Sydenham, pour calmer
le péristaltisme intestinal, atténuer les souffrances et sup-
primer le vomissement.

La formule suivante remplit cette indicalion.

Opium..... ... 10 centigr.
Potion blanche de Sydenham......... 40 grammes.
Salol.....ooviiiiiii i 2 —

On soutient les forces en faisant ingérer du lait en
petite quantité, de ’huile de foie de morue; on combat
la soif avec la tisane d’orge, de graine de lin, etc.; les
diurétiques (selde nitre, 1.gr.; poudre de digitale, 1 gr.;
teinture dé scille, 20 a 40 gouttes) conviennent pour
re@tremdre Pexsudation et favoriser la résolution ; les
lavements d’eau tiéde, d’eau de mauve ou de gulmauve
sont indiqués contre la constipation.

Les révulsifs sont peu efficaces; les plus actifs, comme
la. pommade mercurielle, le vésicatoire,sont les plus dan-
gereux; le premier détermine rapidement de Uintoxica-
tion, le second de la néphrite, de la cystite : il ferme le
rein et agit comme antidiurétique.

SiPon a des raisons de soupconner la perforation de

(1) Sacchereau, Giornale di med. vet., Turin, 1857,
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Vintestin, il faut pratiquer immédiatement la laparg-
tomie, suturer l'intestin séreuse contre séreuse, faire la
toilette du péritoine, mettre les organes en place et su-
turer la plaie extérieure dont il faut chercher & obtenir
la guérison par premiere intention.

1V. — OISEAUX.

Etiologie et pathogénie. — Les parasites de la cavité
abdominale (échinom‘hynques, acariens), les corps étrangers
et les perforations du tube digestif,le chaponnage, la rup-
ture de tumeurs de la cavité abdominale, la déchirure de
Uoviducte, peuvent engendrer la péritonite (1).

Symptémes. — Douleur vive, & la pression, de la cavité
abdominale, plaintes quand I'animal expulse des excré-
ments ou quand on comprime les poches dépressibles de
la paroi abdominale; inappétence, fiévre, faiblesse pro-
gressive et mort plus ou moins rapide.

Traitement. — Quand la faiblesse est trop grande, on
conseille les injections sous-cutanées de camphre ou
d’'une petite quantité d’éther; les moyens curatifs sont
difficiles a employer; on doit s’efforcer de prévenir cette
complication par des soins de propreté et par l'usage
d’antiseptiques quand on pratique le chaponnage.

ARTICLE Il, — PERITONITES CHRONIQUES.

(Forme diffuse.)

I. — SOLIPEDES.

Etiologie. — Anatomie pathologique. — Les périto-
nites chroniques sont toujours des maladies secondaires;
elles sont trés rarement généralisées. Les 1ésions chro-
niques des séreuses sont fréquentes chez les che-

!
(1) Larcher, Pathologie comparée, 1875.
CAipéac. — Path. interne. — TII. 17
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vaux (1). Les lésions du péritoine sont, contrairement a
ce qui est rapporté dans I'anatomie humaine, plus {ré-
quentes chez les solipédes que les lésions des plevres.

Les solipédes sont quelquefois affectés de péritonite
symptomatique de la lymphadénie, de la mélanose, de
tumeurs malignes (épithéliomes, carcinomes, sarcomes) (Dela-
motte, etc.) ; toutes les autres causes ne déterminent que
des inflammations locales (Voy. Péritonitc locule, fig. 27
et p. 232).

"La péritonite aigué elle-méme, chez cette espéce, a tres
peu de chance d’aboutir a I’état chronique.

Cadéac a observé une péritonite chronique caractéri-
sée par des adhérencesintimes de 'estomac avec la rate,
le foie et par la soudure de ce dernier organe avec le dia-
phragme ; le foie était encapsulé, fibreux, l’estomac
ratatiné, la paroi abdominale inférieure, infiltrée de séro-
sité albumineuse et de fibrine. '

Les ponctions répétées, destinées & combattre l'ascite,
éveillent une inflammation aigué quand il y a infection
du péritoine, de sorte que les symptomes et les lésions
sont I'expression de l'épanchement ascitique et de I'in-
flammation aigué, que nous avons étudiée. Nous ferons
plus loin I’étude de lascite.

Symptémes. — Dans un cas de péritonite sarcomateuse,
caractérisée par un exsudat liquide abondant, Friedberger
a observé des coliques intermittentes et de courte durée,
une certaine sensibilité du flanc, l'accélération, la fai-
blesse du pouls et une fievre de moyenne intensité (2).
Quand il y a diarrhée abondante, on peut confondre la
péritonite avec Uentérite chronique. On la différencie diffi-
cilement de l'ascite quand I'épanchement est prononcé
et que la fievre manque totalement.

Traitement. — 1l varie avec la cause et les symptomes;

(1) Goubaux, Recherches relatives au degré de fréquence de la péritonite
et de la pleurésie chronique chez les chevaux (Rec. de méd. wvét,, 1858)
(2) Friedberger, Pathol., p. 296.
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mais il est généralement inefficace. Les purgatifs légers
et souvent répétés (sulfate de soude, de magnésie),
sont indiqués; ils combattent le rétrécissement de 1'in-
testin déterminé par les néornembranes.

Les diurétiques facilitent I'expulsion des produits ré-
sorbés ou restreignent la tendance a 'augmentation de
I'épanchement. Il convient de favoriser aussiles fonctions,
du foie afin d’éviter toute stase sanguine dans les vais-
seaux mesentériques. Les décoctions de graine de lin,
le sel de nitre, et, de temps a autre, la digitale qui est un
diurétique et un cardiaque de premier ordre, remplissent
ces indications.

L'électuaire suivant, administré de temps en temps, est
susceptible de donner de bons résultats :

Poudre de digitale................c 0L 3 grammes.
Salicylate de soude...................... 15 -
Bicarbonate de soude...................... 20 -=
Poudre de gentiane....................... 60 -
MElasse. vt it i i e e it s Q. S.

Le salicylate de soude, en méme temps qu’antiseptique,
est un excellent cholagogue.

Une bonne nourriture, de facile digestion, est toujours
recommandée.

II. — BOEUF.

Ftiologie et pathogénie. — CAUSES PREDISPOSANTES. —
Le lymphatisme, la vieillesse, affaiblissement des vaches
par de nombreuses parturitions, sont considérés comme
des causes prédisposantes, principalement chez les ani-
maux qui vivent dans de mauvaises conditions hygié-
niques (1).

Les causes déterminantes comprennent des lésions anté-
rieures des organes abdominaux (corps étrangers
enkystés, extension de l'inflammation du diaphragme

(1) Goubaux, Ann. de méd. vét., 1860, p. 328 et Soc. centr. de méd
vél., 1838, p. 743. — Steiner, Magazin, 1836.
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prevoquée par des aiguilles parvenucs dans le péri-
carde, tumeurs et kystes de ovaire).

La péritonite chronique est surtout l'apanage de la
tuberculose, de la distomatose et des kystes hydatiques sup-
purés du foie. Parfois, les tumeurs malignes, notamment
les sarcomes, s’accompagnent d’inflammation chronique du
péritoine.

Anatomie pathologique. — On rencontre quelquefois,
sur le péritoine, des brides fibreuses, dénoncant une
péritonite en miniature. Souvent, les anses intestinales
sont unies entre elles par des fausses membranes étendues
et forment, avec les épiploons rétractés,une masse indis-
tincte ou une sorte de paquct. Les néomembranes, dont
lorganisation est plus ou moins complete, sont tantét
creusées de kystes, tantot criblées de petits abces rem-
plis de pus caséeux ou crétacé; la calcification peut
s’étendre & une grande surface {Steiner).

Certaines parties de lintestin sont le siége de rétré-
cissements prononcés ; le foie, la rate sont plus ou moins
atrophiés par la périhépatite ou la périsplénite. On trouve
quelquefois les altérations d’une péritonite aigué
greffée sur la forme chronique.

Le péritoine est parsemé d’épaississements fibreux dis-
posés en plaques, ou en végétations verruqueuses. Les”
lymphatiques sontdistendus, saillants, nettement visibles;
les ganglions auxquels ils se rendent sont également
tuméfiés et infiltrés.

L’épanchement péritonéal peut faire défaut ou constituer
lalésion dommante sa quantité peutatteindre 50 a 100 li-
tres :il est 1nodore séreux, clair, ou trouble et purulent.

Les organcs abdominaux sont pales,lavés et décolorés ;
ils présentent souvent des altirations spéciales qui ont
servi de point de départ & la péritonite.

Symptomes. — SiGNES PHYSIQUES. — La péritonite chro-
nique s’'installe d’'une maniere insidieuse, apyrétique et
presque latente. La douleyr elle-méme n’est pas appré-
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ciable. L'inflammation revét tantét la forme ascitique,
lantdt la forme néomembraneuse.

Ces deux éléments, néomembranes et ascite, varient
toujours en sens inverse, I'un acquérant d’autant plus
d’importance que Pautre en a moins. « Cest que les
néomembranes, trés vasculaires, sont des voies actives
soit de résorption pour le liquide épanché, soit de déri-
vation pour la circulation porte, obstruée dans ses
branches d’origine. » (Courtois-Suffit.)

L’ascite prend rapidement de grandes proportions; le
ventre, distendu, présente une grande augmentation de
volume ; sa partie inférieure s’évase, se dilate; les flancs
se creusent; on observe, en méme temps, quelques légéres
coliques et des alternatives de constipation et de diarrhée
avec prédominance de ce dernier symptome.

L’ascite augmente progressivement ou se résorbe au
moment de I'organisation des néomembranes. Quand elle
est trés prononcée, elle provoque le cortége symptoma-
tique habituel : troubles respiratoires et asphyxiques,
compressions vasculaires, engoergement cedémateux des
membres postérieurs et des parois abdominales, et par-
fois rupture -de la cicatrice ombilicale. L’'ombilic est le
point faible de 'abdomen ; le liquide perfore le péritoine
qui, en cet endroit, est mal contenu par les lésions et
s’accumule dans une poche formée par la peau (Canu)(1).

L’épanchement ascitique est facile & reconnaitre.

La palpation et I’exploration rectale décélent la fluctua-
tion ;1a marche des animaux détermine des gargouillements
du ventre ou des ondulations des parois abdominales
dues aux oscillations du liquide.

SiGNES RATIONNELS. — Ces signes physiques s’accom-
pagnent de troubles rationnels peu caractéristiques : I'ap-
pétit est irrégulier et médiocre, la digestion imparfaite,
le pouls fréquent et petit,la peau séche, le poil piqué, la

(1) Canu, Meém. de la Soc. vét.-du Calvados, t. 11, p. 92.
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soif vive, les mictions et les défécations rares, les mu-
queuses .pdles, décolorées, le corps amaigri.

Marche. — La marche de la péritonite chronique est
lente, continue quand elle n’est pas traitée; elle devient
souvent subaigué ou présente des poussées aigués & la
suite de ponctions. Les sujets maigrissent et dépérissent;
ils meurent d’épuisement déterminé par la diarrhée per-
sistante et I'insuffisance de la nutrition.

Diagnostic. — La péritonite chronique est souvent con-
fondue avec l’ascite ; on peut bien l'en différencier par
un examen attentif du liquide retiré par la ponction,
par les renseignements que 'on a sur 'ancienneté de la
maladie et la connaissance des symptomes qu’a présentés
le sujet au début de la maladie.

L’exploration rectale fera distinguer les kystes et les
tumeurs des ovaires, de la péritonite chronique et de Lascite
(Voy. ce mot).

Pronostic. — Gette affection est trés grave ct générale-
ment incurable ; il faut livrer ’animal a la boucherie dés
qu’elle est reconnue.

Traitement. — Localement, il faut utiliser tous les ré-
vulsifs (frictions d’essence de térébenthine, de teinture
d’iode,de pommade émétisée, de liniinent Renault).

On ponctionne le ventre quand ’épanchement est trés
abondant; la paracentése doit étre renouvelée afin de reti-
rer graduellement le liquide de la cavité abdominale.
Contre les engorgements edémateux de 'ombilic, etc.,
on emploie la scarification, les pointes de feu et les
frictions résolutives (liniment ammoniacal, etc.).

A Tintérieur, il faut administrer des foniyues, des ali-
ments nutritifs pour soutenir les forces du malade, des
diurétiques pour augmenter la miction et faciliter la
résorption du liquide ¢panché.

L'lodure de potassium est un agent fort recomman-
dable pour cette affection : il agit comme fondant et em-
péche la formation des néomembranes. On 'administre
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a doses progressives de 5 & 15 grammes jusqu’aux effets
de l'lodisme. On y adjoint des diurétiques : digitale, sel
de nitre, etc. Toutefois, ce traitement n’est que palliatif

et ne doit étre employé que pour permettre Iengraisse-
ment des malades.

III. — CHIEN.

L’histoire de la péritonite chronique du chien se con-

- Fig. 33. — Péritonite chroniqae du chien.

S, estomac. — R, rate. — D, duodénum. — E, é&piploon &paissi, ondulé
par des neomembranes (Photographie Cadéac).

fond avec celle de l'ascite et des néoplasmes cancéreux
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du péritoine (fig. 33). Nous renvoyons a la description
de ces affections.

Péritonites partielles.

1. — SOLIPEDES.

Etiologie. — Les abceés, les tumeurs de l'estomac, de
Pintestin, du foie, des ganglions mésentériques, de la
rate; les anévrysmes de l'aorte postérieur et des artéres

Fig. 34. — Adhérence de l'intestin & la paroi abdominale
(Pbotographie Cadéac).

mésentériques, les ulcerations et les diverticules de 'in-
testin, DUentérite, la métrite, Vovarite, les hernies récentes
ou anciennes, la castration des males, des cryptorchides,
des femelles, la ponction du cecum, sont suivis de périto-
nites circonscrites, adhésives.

Les corps étrangers (projectiles, canules de troéart,etc.),
les traumatismes violents, les blessurcs de la cavité abdo-
minale par des ciseaux, des coups de timons, de bran-
cards, etc., peuvent faire adhérer intestin a la paroi
abdominale.
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]

Des péritonites limitées succedent a la réduction des
hernies ombilicales par la suture, les frictions d’acide-
azotique, etc. Ces péritonites ont fréquemment un réle
salutaire ; elles empéchent la pénétration de corps étran-
gers ou d’air dans la cavité abdominale et s’opposent
également & la gortie des intestins au dehors. Circons-
crites pendant des semaines, ou méme des mois, elles
peuvent se généraliser.

Anatomie pathdlogique. — Les péritonites partielles
revétent, chez le cheval, le type chronique, exceptionnel-
lement le type aigu; les lésions consistent habituelle-
ment en des adhérences anormales (fig. 34) ou en des
épaississements prononcés de la séreuse, qui obturent
les ouvertures accidentelles, isolent et circonscrivent la
zone enflammée. A ce niveal, la séreuse est tantdt
ecchymosée, vascularisée, couverte de bourgeons char-
nus, tantot hérissée de plaques blanchatres, de filaments
fibreux, de brides, etc. (Voy. Périhépatite.)

Les péritonjtes partiellesintéressent la séreuse du foie,
'souvent celle de la rate, du diaphragme, des ovaires, de
I'estomac, de I'épiploon gastro-célique ou de la région
ombilicale. La face postérieure du diaphragme est le
siege de prédilection des néomembranes anciennes. Elles
sont disposées en petits pinceaux ou en plaques.

Symptémes. — L’histoire clinique de ces inflammations
est & peu pres inconnue. Ce n’est que dans les cas de
traumatismes qu'on peut observer quelques signes d'une
péritonite locale : resserrement du ventre, douleur nette-
ment circonscrite, pas de symptomes généraux bien
marqués.

Puis, tous ces troubles s’atténuent et disparaissent ; il
se forme un épaississement ou une adhérence ; la région
enflammée s’entoure de tissu conjonctif de nouvelle
formation qui en détermine I’enkystement; cette périto-
nite adhésive est ainsi un moyen de guérison; elle est
souvent aussi une cause d’é{ranglement intestinal (Voy.

17.
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ce mot) et de mort du sujet. Il 0’y a pas de traitement
particulier.

II. — BOEUF.

Ftiologie. — Les péritonites circonscrites du beeuf
n’ont fait 'objet d’aucune étude particuliére. Elles sont
fréquentes au niveau du foie, de la rate et du rumen.

La péritonite périhépatique est la forme la plus com-
mune ; les abceés du foie, la lithiase biliaire, les kystes
hydatiques, les douves la déterminent fréquemment.

La lymphadénie, les tumeurs de la rate, s’accompagnent
de périsplénite; les ponctions du rumen produisent une
adhérence a ce niveau; la tuberculose détermine des
péritonites limitées, avec néomembranes épaisses dans
lesquelles on peut reconnaitre des tubercules (Duvieu-
sart) (1).

Symptomes. — L’évolution de ces inflammations est
lente, insidieuse; elle passe inapercue; les péritonites
limitées sont des trouvailles d’autopsie.

R

HI. — CHIEN.

Chez le chien, ces inflammations sont plus rares; le
foie et la rate sont & peu prés les seules régions qui en
*soient affectées; ce sont les tumeurs qui les provoquent

dans ces deux organes; les traumatismes déterminent
parfois la périsplénite et quelquefois méme la division de
la rate.

Les chocs sur les autres parties de la cavité abdominale
déterminent des ruptures vasculaires, des péritonites
généralisées, ou ne laissent pas de traces; elles engen-
drent rarement des péritonites circonscrites.

L’histoire de ces affections est toute & faire, et ’on ne
saurait préconiser aucun traitement.

(1) Duvieusart, Ann. de méd. vét.; 1865, p. 356.
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II. — ASCITES.

L'hydropisie du péritoine porte le nom d’ascite. Ce
symptéme, commun a diverses maladies, rare chez le
cheval, est fréquent chez le chien. Le beeuf, le mouton
et la chévre occupent une place intermédiaire.

I. — SOLIPEDES.

Etiologie. -— Les maladies chroniques de l'appareil
circulatoire » (endocardite) peuvent géner la circulation
de retour..et .produire l’ascite. Cette complication ne.
survient que dans les phases extrémes de l'asystolie;
c’est ce qui explique son absence dans la p'lupart des
‘maladies. du ceeur.

Les tumeurs du foie, la sarcomalose et la carcinomatose
de la cavité abdominale aménent aussi I’hydropisie péri-
tondale, en altérant le sang et la nutrition (cachezie), en
comprimant la veine cave et les racines de la veine porte.

Les kystes de l'ovaire peuvent géner la circulation de
retour en comprimant les troncs veineux et produire
Pascite symptomatique (Jeannot) (1).

L’ascite n’a été observée quune fois par Woodger
en vingt-deux ans; Friedberger et Frohner signalent.
également sa rareté; Cadéac en .a observé un cas consé-
cutif & une endocardite, un autre dépendant d’une
sarcomatose généralisée.

Anatomie pathologique. — L’épanchement et les modi-
fications du péritoine résument toutes les altérations:
L’EpANCHEMENT est ordinairement de 25, 40, 50 litres (Rey-
nal) (2), 80 litres (Woodger) (3), 107 litres (Brusasco) (4);

(1) Jeannot, Kyste de l'ovaire; ascite eonsécutive (Rec. de mém. et obs.
sur Uhyg. et la méd. vét. milit., 1895, p.259).

(2) Reynal, Dict. de H. Bouley et Reynal, art. Ascire.

(3) Woodger, The Veterinarian, 1846. ,

(4) Brusasco, Il med. veterinario, 1886, et Jahr. Bad. Thierarstl
Mittheil., 1887,
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il peut méme atteindre 150 litres (Friedberger et
Frohner) (1). Ce liquide est toujours clair, transparent,
citrin, albumineux, d’une densité d’environ 1042. 1l
mousse par l'agitation; il est neutre ou légérement
alcalin. On peut y rencontrer quelques leucocytes et
quelques globules rouges; il est tres riche en eau,
pauvre en matiéres minérales et en matiéres albumi-
noides.

Le piriTomne est pale, mince, lisse, lavé, quelquefois
tapissé d’un semis cafcéreux, ou recouveért de tumeurs
volumineuses qui modifient I'aspect des organes; la .,
paroi abdominale est amincie, décolorée, atrophiée ou
@dématiée ; le diaphragme est décoloré, et parfois les
intestins sont rétrécis. On constate aussi les altérations
cardiaques ou veineuses qui ont engendré l’hydropisie.

Symptomes. — Le début de 'ascite est laient, insidieux,
impossible a constater: la grande capacité de I'abdomen,
la lenteur avec laquelle se forme I’épanchement, le peu
de retentissement qu’il a sur I’organisme (Reynal), empé-
chent de le reconnaitre dans la majorité des cas, tant
qu'elle n’est pas trés abondante. L’ascite se traduit alors
par des signes physiques et des signes fonctionnels carac-
téristiques.

a. SIGNES PHYSIQUES. — Par l'inspection, on est d’abord
frappé de 'augmentation du volume de I'abdomen et du
changement survenu dans sa forme; il parait descendu,
largi a la partie inférieure’; les hypochondres sont
portés en dehors, les flancs sont tirés en bas, leur creux
a disparu; la peau de la partie inférieure du ventre est
tendue, lisse; les membres postérieurs sont engorgeés,
@edématiés. s

La paLraTION fait percevoir le signe le plus caractéris-
tique : la fluctuation. Quand on souléve le ventre i ’aide
des deux mains, du genou, ou quon applique la main

(1) Friedberger et Frohner, Traité de pathologie.
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a plat sur un des cotés du ventre, tandis qu’avec 'autre
main, onimprime de legéres secousses surle coté opposé,
on percoit une sensation d’ondulation ou de choc. Pour
plus de commodité, an peut faire percuter un cé6té de
Iabdomen par un aide. L’exploration rectale permet de
percevoir le méme ballottement, si la main est tenue
verticalement en guise de rame, pendant quun aide
.exerce des pressions brusques sur l'une des faces laté-
rales du ventre. Un épanchement peu abondant ne se
‘traduit par aucune {luctuation appréciable.
- La pEmrcussioN médiate donne un son mat trés. marqué
*“'dans les parties inférieures et limité par une ligne hori-
zontale, un son tympanique dans les parties: élevées;
Pauscurtation de labdomen, pendant qu’un aide y
. produit des ondulations, fait entendre un bruit de c‘lapo—
wtement déterminé par des ondes liquides qui vont se
~ briser contre les parois abdominales (1).
b. SIGNES FONCTIONNELS. — L’animal présente des trou-
" Dles fonctionnels dont les uns sont liés & l’ascité, et les
autres a la maladie qui a engendré I'agcite. Ceux-ci sont
si_ variables que nOusS ne pouvons nous en dccuper Les
effets de l’épanchement ascitique consistent dans le
refoulement excentrique des viscéres renfermés dans la
cavité abdominale ou dans les cavités voisines. :
Le liquide écarte les hypochondres, repousse les anses
' intestinales vers la région lombaire, rend la digestion
et la progression des matiéres alimentaires plus difficile,
comprime et anémie le fole, la rate, repousse le dia-
phragme en avant, dintinue la capacité inspiratoire du
poumon, d’out géne fonctionnelle des organes abdomi-
naux, géne circulatoire dans la veine cave et.la veine
porte, diarrhée consécutive et cedéme des parties décli-
ves, dyspnée pulmonaire et cardiaque; le pouls est petit,
filiforme, les battements du ceeur sont tumultueux; les

(1) Grognier, Rec. de méd. vét., 1865, p. 356.

i
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muqueuses sont pales, la respiration ailée; les animaux
se tiennent toujours debout pour conjurer Pasphyxie
menacante ou la syncope mortelle.

Marche. — Durée. — Terminaison. — L’ascite du
cheval est incurable; son évolution est plus ou moins
rapide et mobile, mais toujours apyrétique : elle dépend
de la cause provocatrice ; le symptdme ascite n’est qu'un
rideau derriere lequel se cache une autre maladie.
Tantot Iascite qui en dépend se développe et augmente
rapidement ; tantot elle évolue lentement; elle est rare-
ment curable; nous ne connaissons pas de cas de
guérison; elle est mortelle ou stationnaire chez les
solipedes.

Diagnostic. — La vue, la palpation, la percussion et
Pauscultation font reconnaitre 'épanchement abdominal,
Iabsence de fievre, et la ponction qui montre les carac- -
téres du liquide, attestent sa nature ascitique et em-
péchent toute confusion avec la péritonite.

[’exploration rectale la fait différencier de la gestation,
fait sentir des tumeurs qui ont engendré I’ascite. La faci-
lité avec laquelle le rectum se déplace de droite & gauche,
quand on y introduit le bras, est regardée par Grognier
comme un signe pathognomonunique de I'ascite.

l est souvent impossible de déterminer la maladie qui
a engendré-l’épanchement ascitique. '

.Les tumeurs ubdominales prennent quelquefois de telles
proportions qu’elles simulent une ascite; les néoplasmes
du foie échappent généralement & toute exploratioﬁ; les
lésions du cceur peuvent étre diagnostiquées, de sorte
qu’on arrive, par élimination, & établir la cause de I'épan-
chement.

Traitement. — Le traitement de l'ascite a presque
exclusivement pour but de remédier aux accidents
déterminés par l'accumulation progressive de liquide.
Il n’existe pas un traitement pouvant étre qualifié de
curatif. La ponction de I'abdomen doit é&tre pratiquée en



ASCITES.

Y . 303

» _ )
prenant toutes les précautions antiseptiques afin d’em-
pécher l'ascite de dégénérer en péritonite: on la pratique
sur la ligne blanche & égale distance du pubis et de
lappendice xiphoide du sternum; on retire le liquide
en plusieurs fois afin de ne pas déterminer une décom-
pression trop rapide.

Concurremment, on doit utiliser les diurétiques, tels
que les préparations scillitiques, 100 a 200 grammes a
lintérieur, la poudre de digitale 2 & 4 grammes, le sel

“.de nitre 30 a 40 grammes, la pilocarpine (Friedberger et
Frohner). Contre la cause de l'ascite, on utilise les car-
diaques quand il s’agit d’'une maladie de cceur, iodure
de potassium contre les néoplasies ou les hypertrophies
ganglionnaires.

Les cholagogues : calomel (5 & 10 grammes), bicarbo-
nate de soude (20 & 50 grammes), salicylate de soude
(10 a 30 grammes), salol (4a 10 grammes), sont a recom-
mander pour favoriser les fonctions du foie.

II. — RUMINANTS.

Etiologie. — On peut reconnaitre des causes générales
et des causes locales. Parmi les premiéres, il faut signaler
Vanémie, la cachexie, déterminées par une alimentation
-insuffisanteou par des maladies qui ont compromis la
nutrition-et rendu le sang trés séreux.

Les causes locales sont des affections du ceeur (péricar-
dite traumatique), des affections du poumon (tuberculose,
péripneumonie contagieuse), des maladies du foie (échino-
coccose, distomatose, tumeurs), des oblitérations de- la
veine porte par des tumeurs (sarcomes) (Cadéac), des alté-
rations,des ganglions lymphatiques (tuberculose, lympha-
dénie), des néoplasies du péritoine (surcomes, carcinomes,
épithéliomes).

La tuberculose du péritoine et des organes environnants

~est une des causes les plus fréquentes d’ascite chez les

i
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grands ruminants; la d'istor;lzztose ou la cachexie est la
cause la plus commune chez le mouton. La tonte, quand
elle est suivie de refroidissement, est une cause d’ascite
névropathique chez les bétes ovines.

Lésions. — Un liquide clair, incolore ou jaune.ver-
ditre, un peu trouble, renfermant de Palbumine, un peu
de fibrine, de la sérine, de ’hydropisine et une faible pro-
portion de sels minéraux, caractérise ’ascite ; les organes
sont lavés, décolorés; on observe en meéme temps des
lésions du foie, du cceeur, des ganglions ou du péritoine,
qui sont la cause de ’épanchement ascitique.

Symptémes. — Le beeuf et le mouton affectés d’adcite
ont le ventre trés volumineux; il forme un bourrelet
saillant en arriére de I’hypochondre; les parois sont
lisses; la palpation et la percussion révélent de la
fluctuation; l'auscultation fait percevoir un bruit de
clapotement.

La rumination est suspendue; 1es battements du cceur
sont forts, les muqueuses péles; 'animal s’essouffle au
moindre exercice ;ilmarche péniblement, n’urine presque
Jamais, les yeux s’enfoncent dans les orbites; on observe
des nausées, des vomissements (Eberhardt),de ladiarrhée;
il meurt dans le marasme.

Diagnostic. — Il faut différencier Pascite de la rupture
de la vessie, de la gestation et de Vhydropisie des mem-
branes feetales.

La rupture de la vessie est précédée, chez le beeuf, du
bond uréthral; elle est suivie de fiévre, de collapsus; le
liquide epanche extrait par la paracentése, répand une
odeur urineuse; la vessie est vide et I'animal n’urine
jamais.

L'hydrométrie, la pyométrie, V'hydropisie des membranes
feetales et V'état de gestation sont reconnus par I'explora-
tion rectale. De plus, la partie inférieure de I’'abdomen
est peu modifiée.

Traitement. — Quand J'ascite est bien caractérisée et
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Panimal en bon état, il vaut mieux l'envoyer a la bou-
cherie que d’entreprendre un traitement qui est génera-
lement infructueux.

‘Sinon, il faut instituer un régime tonique pour
favoriser la résorption ou empécher des exsudations
nouvelles; administrer des diurétiques (sel de nitre),
(scille, 40 a 50 grammes; poudre de digitale, 2 a
3 grammes), des purgatifs (sulfate de soude, 200 grammes
par jour), des amers pour exciter 'appétit.

Quand on a recours a des médicaments actifs, comme
la digitale, il faut éviter les accumulations faciles de ces
médicaments en espacant les doses. On pratique la para-
centese pour soulager lanimal; il faut souvent renou-
veler cette,opération, car le liquide ne tarde pas a se re-
produire.

IIT. — CHIEN.

Etiologie et pathogénie. — L’ascite du chien est une
affection commune. Cadiot (1) en a recueilli trente-sept
observations en moins de trois ans. Elle procéde géné-
ralement d’un trouble mécanique de la circulation, et
emprunte a chacune des maladies qui la produisent
quelques symptomes spéciaux.

Les endocardites et les péricardites déterminent l’asmte

uand ces affections sont arrivées & la phase asystolique.
ges deux types morbides occupentla premiere place dans
I'étiologie de cette maladie. Sur dix chiens ascitiques,
sept étaient atteints de péricardite, deux de 1ésions mi-
trales, un de lésions tricuspidiennes (Cadiot).

Les tumeurs du foie, ou de la cavité abdominale (sar-
comes) (Caparini) (2), la cirrhose hépatique de cet organe,
la compression ou l'oblitération de la veine porte par des
néoplasies (3) aménent I'ascite; les veines du péritoine

(1) Cadiot, Soc. centr. de méd. vét., 1893, p. 168.
{2) Caparini, Bulletino veterinario, 1880, p. 330.
(3) Mazzanti, Moderno zooiatro, 1892, p. 63.
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étant des dépendances de la veine porte, I'ascite apparait
dés que la citculation est entravée dans son domaine.
La tuberculose, la carcinose du péritoine l'engendrent
fréquemment ; mais ces maladies peuvent évoluer sans
ascite (Friedberger et Frohner, Georg Miller).

Les péritonites chroniques s’expriment par l'ascite et il
est tres difficile de séparer l'ascite de la péritonite.

Les maladies chroniques des reins peuvent engendrer
'ascite et V'anasarque, mais ces complications font sou-
vent défaut. Classées au point de vue de la pathogénie
de: ’hydropisie péritonéale, vingt-huit observations de
Cadiot se répartissent ainsi: maladies du péricarde et
du cceur, dix cas; tuberculose, huit; pleurésie, quatre;
tumeurs malignes du foie et du poumon, deux; cirrhose
hépatique hypertrophique sans lésion du ceceur, trois;
carcinome du foie, un.

Anatomie pathologique. — Un exsudat, qui atteint
parfois .45 & 20 litres (1), constitue la lésion principale.
Ce liquide présente -des caracteres trés variables: il est
tantét clair, transparent, limpide, tantot jaundtre, rosé,
opalescent ; il contient parfois quelques globules blancs,
. des globules rouges, des cellules endothéliales et quelques
rares flocons fibrillaires; on peut y trouver une quantité
relativement abondante de graisse lui donnant un aspect
homogéne.

L’épanchement ascitique est quelquefois visqueux,
gélatineux, soit immeédiatement aprés son extraction,
soit apres quelques instants de contact avec lair exté-
rieur; il est rosé ou rouge foncé quand il y a des néo-
plasies embryonnaires dans la cavité abdominale; les
vaisseaux ectasiés qui rampent a ‘la surface des tu-
meurs se rupturent et provoquent une ascite hématique.

Le péritoine est péle, blanchdtre, par suite de la dégé-
nérescence graisseuse de I’endothélium,

(1) Hordt, Repertor., 1843.
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Symptémes. —1° SyMPTOMES PHYSIQUES. — L’augmenta-
tion de volume du ventre, qui fombe de plus en plus en
s’élargissant d’'un c6té a autre et en se creusant davan-
tage au niveau du flanc, est le premier symptéme qui
attire l'attention. Les derniéres cotes sont rejétées en
dehors et plus écartées qu’a ’état normal ; le ventre peut
s’abaisser au point de toucher terre; la colonne verté-
brale présente une concavit¢ supérieure trés prononcée ;
les flancs sont tellement rapprochés qu'ils laissent se
dessiner nettement I'angle externe de l'ilium et la ligne
des apophyses transverses des vertébres lombaires.

La fluctuation du liquide épanché rend lascite évi-
dente. Pour la sentir, il faut appliquer le plat de la
main sur le fuyant du flanc; puis, en frappant sur le
coté diamétralement opposé, on éprouve, sous la main
qui reste fixe, la sensation d’un flot résultant de ’ébran-
lement du liquide. Pendant cette mancuvre, on voit quel-
quefois ce dernier constituer, sur la sphére abdominale,
une véritable ondulation qui. partant des points percutés,
va aboutir aux points opposés. La fluctuation est d’au-
tant plus facile a percevoir que la sérosité accumulée
dans le sac péritonéal est plus considérable (Reynal).

La percussion donne un son mat dans les parties
inférieures, un son tympanique au niveau des paities
supérieures; on déplace le siége de la matité et de la
résonance en faisant varier les attitudes du sujet.

L’auscultation fait percevoir un bruissement compara-
ble a celui d’une petite quantité de liquide qu’on roule
dans un tonneau (1).

2° SYMPTOMES RATIONNELS. — La compression exercée par
le liquide géne le fonctionnement de tous les organes
environnants ; la peau est séche, amincie; la respiration
est difficile, fréquente, dyspnéique ; les battements du
ceeur sont forts, le pouls petit, les muqueuses pales,

(1) Reynal, Dict. de H. Bouley, art. AsciTe.
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I'appétit nul, la miction rare, la diarrhée est fréquente;
I’animal meurt dans le marasme ou succombe quelquefois
4 une péritonite consécutive & une ponction infectante.
C’est un état morbide grave, quon fait rarement dispa-
raitre.

Diagnostic différentiel. — L’ascite peut étre confondue
avec les états morbides suivants :

1o La péritonite diffuse chronique : la ponction qui fait
constater Pabsence de coloration du liquide et 'absence
de fausses membranes justifie le diagnostic ascite.

20 L'obésité est reconnue par la palpation et la percus-
sion; la ponction exploratrice démontre qu’il n’y a pas
de liquide dans la cavité abdominale.

3° Le météorisme occupe une région élevée du ventre;
la percussion fournit partout un son tympanique.

4o L'accumulation d’urine dans la cavité abdominale,
déterminée par la rupture de la vessie, est caractérisée
par anurie.

50 L’augmentation de volume du ventre provoquée par la
gestation est décelée par la palpation.

6° La profonde émaciation des malades peut faire soﬁp—
conner la carcinose ou la tuberculose. Les injections de
tuberculine, ’examen du jetage, I'inoculation du liquide
ascitique au cobaye ou au lapin font reconnaitre la
tuberculose.

Traitement. — On pratique la PARACENTESE quand la
distension du ventre et la dyspnée sont trés consi-
dérables; cette méthode de traitement est en méme
temps un moyen de diagnostic. Son action est plus
rapide et plus certaine que celle des diurétiques ; elle
est quelquefois suivie de mort immédiate par syncope
ou par paralysie cérébrale quand les animaux se dé-
battent violemment. II ne faut extraire qu'une partie
du liquide afin d’éviter une décompression brusque
trop considérable. On se sert dun trocart capillaire
qu’on enfonce au niveau de la ligne blanche ou yn peu

!

°
L)
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de c6té aprés avoir asepsié linstrument et la région
choisie. Le défaut ou linterruption de I’écoulement du
liquide est l'indice de l'obstruction du trocart par des
fausses membranes; on peut repousser ou déplacer celles-
ci al'aide d'une sonde €lastique ou d’une tige mousse
qu'on fait pénétrer dans I'ouverture du trocart.

L'injection iodée,a}qu’on emploie quelquefois pour
empécher le retour de l'ascite, n’est utile que lorsque
I'épanchement provient exclusivement d’une altération
du péritoine ; elle est trés souvent dangereuse ; elle
détermine fréquemment une poussée aigué qui.tue
promptement le malade (Saint-Cyr, Labat). Lafosse (1),
Pressecq, Sansot concluent gue l'injection de teinture
d’iode doit &tre réservée pour les cas ol les autres médi-
cations sont impuissantes a soustraire les malades & une
mort certaine. On emploie la formule suivante :

pour dissoudre l'iode qui se précipite. 1l faut retirer le.
liquide aprés une minute. On a pu obtenir la guérison de
ces hydropisies par 'administration répétée de calomel et
méme de sublinié corrosif (2). Les frictions sur le ventre
de teinture d’iode, d’essence de térébenthine et d’oxymel
scillitique, les sinapismes au plat des cuisses (Saint-
Cyr) (3) ne doivent pas étre négligés.

Concurremment, on emploie les purgatifs, notamment
les purgatifs salins (sulfate de soude, de magnésie), qui
concenirent davantage le sang et sontmoins affaiblissants
que les drastiques; ils activenttla résorption du liquide
ascitique et comptent juelques succes. Clichy (%) a pré-

(1) Lafosse, Journ. des vét. du Midi, 1849, p. 193. — Delabiére-Blaine,
Pathol. canine, 1828.

(2) Lafosse, Journ. des vét. du Midi, 1866, p. 59.

(3) Samt-Cyr, Journ. de I'Ecole vét. de Lyon, 1866, p. "559.

(4) Clichy, Journ. prat. de méd. vét., 1827, p. 134.
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conisé le sirop de nerprun additionné d’émétique, les
pilules toniques et les frictions résolutives a l'extérieur.

Les diurétiques sont particulierement efficaces quand
lascite procéde d’une altération rénale, d'un trouble
de la sécrétion urinaire; ils sont toujours utiles pour
activer I’élimination. Le sel de nitre (1 gr.), Iacétate de
potasse ou de soude (1 & 2 gr.), le bitartrate de potasse,
la. digitale (1 gr.), la scille (1 & 5 gr.), méritent d’étre
employés. '

Les sudorifiques et les sialagogues, tels que le chlor-
hydrate de pilocarpine en injections sous-cutanées, peu-
vent également faire résorber ou activer la résorption de
I'épanchement. Zahn (1) a obtenu, par ce moyen, la gué-
rison d’'un chien au bout de quatorze jours de traitement.

-Un régime tonique et nutritif diminue la transsudation
- du sérum et contribue puissamment & obtenir la guérison
des cas curables. La plupart sont rebelles a tous les
moyens de traitement parce qu'on ne peut atteindre la
maladie causale.

Quand lascite est sous la dépendance de la péricardite
ou de la pleurésie, il faut associer, a la paracentése, la
thoracentése et la ponction du péricarde, conformément
aux regles indiquées (2). '

III. — CONGESTION ET HEMORRHAGIE.

AGNEAUX.

Etiologie. — L’hémorrhagie du péritoine est toujours
symptomatique d’une maladie générale ou d’une altéra-
tion-locale. Le charbon, la peste bovine, les affections sep-
tiques, la lymphadénie sont les principales causes de cet
accident.

Sous le titre d’irritation hémorrhagique du foie et de la

(1) Zahn, Bad. Mittheil., 1888, p. 138.
(2) Voy. Manuel opératoire de I'Encyclopédie vétérinaire,



CONGESTION ET HEMORRHAGIE. 311,

rate, Roche-Lubin (1) a décrit une affection rapide trés
meurtriére, non contagieuse, quil a vu régner a l'état
épizootique, chez les agneaux, et qu'il attribue a la tonte.
Les animaux étaient dans des conditions hygiéniques
irréprochables, et la maladie atteignit exclusivement
ceux qui avaient été tondus.

Labat considére cette affection comme une enzootie
de purpura hémorrhagique non contagieuse, car les ino-
culations du sang des cadavres & d’autres animaux .de
méme espéce restérent négatives.

H. Bouley fait remarquer que la tonfe avait agi a la
facon d'un vernissage produisant, comme dans le cas
signalé par Roche-Lubin, une hémorrhagie des organes
internes et particulierement du péritoine, du foie et de la
rate, par arrét des fonctions sécrétoires et dépuratives
de la peau.

La pathogénie de cette congestion hémorrhagique est
demeurée inconnue. Nous pensons qu'elle est sous la
dépendance de la septicémie hémorrhagique qui sévit
quelquefois chez les beeufs et les animaux sauvages.
Buch (2)a observé cette septicémie a ’état sporadique chez
le heeuf’; les bactéries ovoides, trouvées dans le sang, sont
semblables A celles de la maladie épidémique des beeufs.

Lésions. — Les agneaux, morts de cette affection, pré-
sentent les lésions suivantes : les -tissus musculaire et
cellulaire sont décolorés; dans l'abdomen, on trouve
deux litres environ d’un liquide séro-sanguinolent. Le
péritoine est fortement injecté dans toute son étendue;
au niveau de la région sous-lombaire, cette injection est
si prononcée qu'une légere pression sur la muqueuse en
fait sortir un sang noiratre, épais, qui ne tarde pas a se
réunir en gouttelettes. Sur le mésentére et les épiploons,
on apercoit, cd et 13, des taches plus foncées, noiratres,

(1) Roche-Lubin, Bull. de la Soc. centr. de méd. vét., 1848, t. III,
p- 31, et Rec. de méd. vét., 1848, p. 110.
(2) Buch, Rec. de méd. vét.,1893, p. 573.
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qui ne sont autre chose que des caillots sanguins, epan-n
chés entre les deux lameg de cette séreuse, et témoignant
des déchirures de vaisseaux sous-séreux, toujours
dilatés a I’excés-et gorgéd de sang.

Le roIE est volumineux, et sa surface parsemée d’ec-
chymoses irrégulieres; la rate, hypertrophiée, nomitre .
a diminué de consistance et se déchire avec la plus
grande facilité.

‘La caillette, les intestins et la vessie ne présentent que
des traces tres légéres de congestion ; les autres organes
sont normaux.

Symptémes. — La maladie apparaitirés brusquement,
sans aucun signe précurseur pouvant en faire prévoir
le début.

Les symptomes sont les suivants : « Cessation brusque
de Pappétit, douleurs colliquatives, téte appuyée sur le
sol, frissons partiels et généraux, respiration costale,
courte, plaintive, météorisation, face grippée, bouche
briilante, oreilles froides, muqueuses apparentes rouges,
pupilles dilatées, pouls vite, trés serré, sensibilité extréme
des parois abdominales et particulierement de l’hypo—
chondre gauche; la palpation du ventre, méme légere,
provoque la chute du malade; il se reléve avec peine;
la marche est chancelante ; il s’accule bientét sur les
jarrets et se renverse ; le pouls s’efface; les yeux
pirouettent dans les orbites; bouche béante, ééumeuse ;
refroidissement des extrémités; défécation involontaire;
juelquefois un peu d’hématurie; convulsions cloniques,
et mort. » Sur 69 agneaux, 429 succombeérent (Roche-
Lubin).

Traitement. — Le nombre des animaux morts de cette
maladie indique suffisamment inefficacité de tout trai-
tement ; il faut commencer par recourir aux mesures
préventives, et, a cet effet, placer les animaux dans les
conditions hygiéniques les plus fayorables.

La désinfection du tube digesti¥é'1’aide du salol, du
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iaphtol, du salicylate de soude, constitue ensuite le trai-
:ment le plus rationnel. 11 §chouera quand les microbes

uront déja pénétré dans le sang. "

IV — TUMEURS.

I.— SOLIPEDES.

Signalées ou décrites sous le nom de tumeursde la cavité
bdominale par la plupart des auteurs, ces néoplasies
iegent soit sur le mésentere, soit sur le péritoine
)ariétal, soit sur le péritoine viscéral. Dans ce dernier
as, ilest assez difficile de dire si la néoplasie appartlent"
u tube digestif ou a sa séreuse.

Le péritoine du cheval peut étre envahi par des carci-
omes, des épithéliomes,des tumeurs mélaniques, des lipomes,
les angiomes et des tumeurs indéterminées. Nous les décri-
onms trés succinctement, carnous avons étudié la plupart
Pentre elles avec les néoplasmes du tube digestif qu’elles
nteregsent directement ou d’'une maniére secondaire.

Anatomie pathologique. — Carcinomes. — Les car-
‘inomes du péritoine résultent généralement d’'une géné-
alisation de ceux du testicule, du foie, de la mamelle
Beau) (1), de lavessie(Cadéac) (2), de la prostate, ou des
ranglions lymphathues (Casper) (3). Ils affectentla forme
le nodosﬂ;es rosées, grisatres ou blanchétres; suivant leur
rolume et leur ancienneté.

Leurs dimensions égalent celles d’'une téte d’épingle ou
I'un gros ceuf. Ges tumeurs couvrent la paroi abdomi-
1ale, le mésentere et la séreuse de l'intestin (Kitt). Le
yéritoine est souvent enflammsé; il renferme un épanche-
nent séro-sanguinolent de plusieurs litres (péritonite
sarcinomateuse) (Pellerin).

(1) Beau, Soc, centr., 1888, p. 538.
(2) Cadéac, Revue vét., 1881, p. 540.,
(3) Casper, Berliner Thierarztl. Wochenschr., 1893, p. 260.

CapEAac. — Path. interne. — IlI. 18
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Epithéliomes. — On constate quelquefois une véri-
table éruption d’épithéliomes cylindriques sur les replis
du péritoine [Delamotte (1), Weber, Montaneé et Viaud (2)].
Ces tumeurs innombrables ont le volume d’un haricot
parfois d’un ceuf de poule; elles envahissent le péritoine
et U'intestin. Leur couleur est gris jaunatre et leur forme
allongée. L'abdomen renferme un peu de sérosité jau-
nitre.

Sarcomes. — Signalés par Cadéac (3), Fray (4),
Fuchs (5), Mouquet(6), Brunet(7), Lucet (8),Frauenholtz(9),
Burck (10), Walley (11), ces tumeurs sont tantdt dissé-
minées, .tantot isolées; elles sont quelquefois répandues
dans toutes les cavités splanchniques, sous forme de
nodosités rouges, molles, de la grosseur d’'un pois ou
d’une noisette, et sont accompagnées d’une pleurésie et
d’'une péritonite sarcomateuse (Frauenholtz, Brunet).

Les néoplasies isolées atteignent des dimensions consi-
dérables; elles peuvent peser 5 kilos (Mouquet), 22 kilos,
75kilos (Cadéac), ou méme 110 kilos. Fixées a I'épiploon,
ces tumeurs tiraillent l'intestin et contractent des adhé-
rences avec tous les organes abdominaux. La coupe met
en évidence des foyers de ramollissement, des foyers
hémorrhagiques.

A TYexamen histologique, on reconnaitun sarcome encé-
phaloide (Cadéac), un sarcome fasciculé (Mouquet), un
sarcome muqueux (Lucet), présentant parfois des foyers
de calcification.

(1) Delamotte, Revue vét., 1889, p. 65.

(2) Weber, Revue vét., 1883, p. 43. — Montané et Viaud, Revue vét.,
mars 1895.

(3) Cadéac, Revue vét., 1882,

(4) Fray, Soc. centr., 1891, p. 183,

(5) Fuchs, Rec. de méd. vét., 1849, p. 956.

(6) Mouquet, Soc. centr., 1893.

(7) Brunet, Rec. de méd, vét., 1890, p. 309.

-(8) Lucet, Recueil, 1893, p. 88.

(9} Frauenholtz, Preuss. Mittheil., 1881, p. 62.

(10) Burck, Soc. centr., 1890, p. 697.
(11) Walley, Repertor. fur Thierheilkunde, 1892, p. 217.
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Mélanomes. — Toutes les fois que les {umeurs
mélaniques se généralisent, on les retrouve abondamment
dans l'abdomen; elles ont du reste de la tendance &
envahir le tissu conjonctif de toute ’économie. Elles
constituent quelquefois des masses énormes dans le
péritoine, ou s’accusent par une infiltration noire des
mésenteres et des parois intestinales [Jacob (1), Gave-
rian (2), Rodet, Laurent, Cagny (3)]. (Voy. Mélanose.)

Myxomes. — Trasbot (4) a observé, sur le mésentere
colique, un myxome pédiculé, gros comme la téte d’un
homme, formé de lobules distincts ayant le volume d’un
grain de raisin a celui d’une datte. Cette néoplasie avait
déterminé la torsion du célon flottant.

Lipomes. — Ce sont les tumeurs les plus communes
du péritoine (fig. 35). Cunningham (5) a trouvé, dans ’hy-
pochondre gauche d’un poulain de deux ans, une tumeur
du poids énorme de 236 livres anglaises. Goubaux (6) a
signalé plusieurs fois, soit dans le mésentere, soit dans
Pépiploon, mais toujours a la face adhérente du péri-
toine, des tumeurs ayant un revétement séreux, au-des-
sous duquel on trouve une membrane fibreuse, qui
enveloppe une masse graisseuse, fibreuse ou méme ra-
mollie, parfois infiltrée de calcaire. Ces tumeurs sont
tantét libres dans la cavité péritonéale {Arloing) (7),
tantot pédiculées. Dans quatre cas, observés, le premier
par Mégnin (8), le second par Rogerson (9), le troisiéme
par Schwarzmaier (10), le quatriéme par Auloge (11), le

. {1) Jacob, Rec. de mé. vét., 1836.

(2) Gaverian, Rec. de méd. vét., 1854.

(3) Caguny, Revue vét., 1889, p. 458, et Rec. de méd. vét., 1869.

{4) Trasbot, Bull. de la Soc. centr., 1889.

(5) Cunningham, Ann. de méd. vét., 1872, p, 618.

(6) Goubaux, Bull. dc la Soc. centr., 1859.

(7) Arloing, Journ. de Lyon, 1868.

(8) Mégnin, Rec. de méd. vét., 1878, p. 302.

(9) Rogerson, Revue vét., 1893, p. 220,

(10) Schwarzmaier, Ber lmer Thzeramtl Wochensehr., 1890, p. 47.

(11) Auloge, cité par Cadiot, Ann. de méd. vét., 1891. — Mach, Berliner
T/lzermztlzche Wochenschrift, 1892, p. 463, et Ibidem, 1889, p. 350°
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lipome était pédiculé et s’était enroulé autour de Tin-
testin, amenant ainsi son occlusion. Les lipomes des mé-
sentéres sont fréquemment la cause d’étranglements (1).
La cavité abdomi-
nale contient plus
ou moins de séro-
sité.

Angiomes. —
Ils sont trés rares
dans le péritoine
du cheval, ou n’ac-
quierent que de
trés petites dimen-
sions. Unangiome
du poids de 5 ki-
los a été trouvé,
suspendu a I'épi-
ploon, au point ou
celui-ci  s’insére
e sur lorigine du

o ey e B il - otlon _flottant
~point C., — P, L, tumeur lipomateuse, — D, in- (Laulanié) (2);11118
testin étranglé et hémforrhagique. tumeur de cette
nature, attachée,

d’une part, au mésentére, prés du pylore, et au colon,
d’autre part, a été observée par Fletcher et Warnell (3).

Ces tumeurs proviennent tantdt d’une dilatation vari-
queuse d’'une grande branche ‘émise par une des arteres
coliques, tantot d’une dilatation variqueuse de la grande
mésentérique.

Quelquefois ces tumeurs atteignent le tissu conjonctif
sous-péritonéal.

Fig. 35. — Lipome du mésenlére.

(1) Voy. t. I, Etranglement de Uintestin, fig. 35.

(2) Laulanié, Revue vét., 1886, p. 228.

(3) Fletcher et Warnell, Ann. de méd. pét., 1863, p. 47. — Poist, Arch.
vét., 1880, ’
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Elles sont formées de kystes & parois plus ou moins
épaissies, de la grosseur d’'une téte d’épingle i celle
d’une noix, communiquant entre eux et contenant, dans
leurs aréoles, un liquide rougedtre, formé exclusivement
d’éléments du sang. On peut y rencontrer des caillots
anciens, régulierement striés.

Tumeurs indéterminées. — La sérosité épanchée
dans le péritoine fait rarement défaut, mais elle varie
de quantité. Woodger (1) en a trouvé jusqu’a 75 litres.
L’intestin est normal ou enflammé, phlogosé (Laux) (2);
d’autres fois (Hardy) (3), il est méme rupturé.

Entre les anses intestinales, dans I’épaisseur du mé-
sentére, ou, le plus souvent versla région sous-lombaire,
on trouve les tumeurs. Leur aspect est trés variable :
elles sont coniques (Laux), mamelonnées (Paulin) (4),
ovoides (Ansberque), globuleuses (Serres) (5).

Sur une coupe, elles se sont montrées le plus souvent
fibreuses, d’autres fois cartilagineuses (Hill) (6), blan-
chatres ou marbrées (Woodger).

Cette écorce limite, le plus souvent, des aréoles rem-
plies de liquide ou de pus (Benjamin) (7), quelquefois, c’est
une substance molle, gélatineuse, encéphaloide. Le
poids de ces productions est variable : 4 kilos (Benjamin),
£%,700 (Serres), 8 kilos (Paulin), 9 kilos (Ansberque),
75 livres (Woodger), 70 livres (Hardy), 90 kilos (Belin).

Cadiot arapporté le cas d'une tumeur énorme, chezun
cryptorchide, siégeant au niveau de 1’entrée du bassin ou
elle était reliée a la paroi abdominale inférieure; elle
mesurait 80 centimetres de long, 70 de large, 30 d’epals-
seur, et pesait 90 kilos. L’aspect intérieur était aréo-

(1) Woedger, Recueil, 1850, p. 931.

(2) Laux, Journ. des vét. du Midi, 1838, P 2u.

(é) Hardy, Recueil, 1866, p. 838.

(4) Paulin, Journ. de U Ecole vét. de Lyon, 1864, p. 78.
(8) Serres, Journ. des véf. du Midi, 1858, p. 558.

(6) Hill, Ann. de méd. vét., 1879, p. 51.

(7) Benjamin, Soc. centr., décembre 1895.

18.
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laire ; dans ces aréoles se trouvait, tantét un liquide
jaundtre, tant6t une matiére gélatineuse, variant du
jaune clair au jaune brun. La trame fibreuse était ossi-
fiée en certains points. Le testicule droit, seul, renfermé
dans l'abdomen, présentait un grand nombre. de vési-
cules, contenant une sérosité ambrée. L’exploration rec-
tale avait confirmé le diagnostic, car la tumeur s’étendait
jusqu’'a l'entrée de la cavité pelvienne.

Symptémes. — Les symptoémes sont analogues a ceux
qui dérivent des tumeurs de I’estomac ou de lintestin.

Signalons l'inappétence, la pileur des muqueuses, la
tristesse, la maigreur, la faiblesse générale, la marche
pénible, les coliques qui ne font presque jamais défaut.
Elles sont continues ou intermittentes, légéres ou vio-
lentes; les lipomes engendrent fréquemment un étran-
glement de l'intestin : on peut alors observer tous les
signes d’une rupture intestinale (Hardy) (1). Mach (2),
a vu une péritonite carcinomateuse ou sarcomateuse.

Les crottins sont rejetés en quantité variable ; parfois
des mucosités se font remarquer a la marge de l'anus
(Ansberque) (3); on peut constater une diarrhée abon-
dante, jaune verdatre (Delamotte).

La pression de I'abdomen provoque quelquefois une
douleur manifeste.

La palpation externe ou interne permet quelquefois
de sentir des masses plus ou moins volumineuses dans la
cavité abdominale. Les tumeurs peuvent soulever les
derniéres cotes et leflanc (Belin) (4). Elles s’accusent par
un soubresaut marqué ou une respiration discordante
quand elles sont trés volumineuses. Ces signes résultent
de la compression du diaphragme.

L'air’ expiré est quelquefois trés fétide (Delamotte)

(1) Hardy, Néoplasme volumineuz (Rec. de méd. vét., 1866, p. 828,
(2) Macb, Berliner Thierarstl. Wochenschr., 1892, p. 463.

(3) Ansberque, Journ. des vét. milit., 1865, p. 210,

(4) Belin, Revue vét., 1889, p. 460.
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et T'on observe! des épistaxis nombreux (Cagny)

Diagnostic. — Tras difficile. Hormis les cas ou la
tumeur peut étre sentie, on ne peut que présumer
son existence, méme dans les cas de mélanose. Mais il
, faut reconnaitre que, dans la plupartdes cas, les tumeurs
du péritoine sont plus ou moins nombreuqes on peut
les toucher par ’exploration rectale; elles s’accompa-
gnent d’hypertrophie des ganglions lymphatiques sous-
lombaires.

Onobserve souventdes envies fréquentes d'uriner quand
elles siégent dans le voisinage de la vessie (Lafosse) (1),
parfois des vomissements quand elles occupent le péri-
toine qui recouvre 'estomac oule duodénum (Conte)(2);
elles se compliquent souvent d’ascite.

‘Pronostic. — Variable avec la nature de la tumeur, sa
malignité. Cependant, lorsque le diagnostic a été porté
d’une facon certaine, on peut affirmer que le pronostic
est grave, car, & ce moment, la tumeur a toujours atteint
un tel volume quele traltement est inutile ou impossible
a tenter.

Traitement. — 11 faut pratiquer la laparotomie et
extirper la tumeur, quand on a reconnu son siége (3).

II. — RUMINANTS.

Nous possédons seulement, chez le heeuf, quelques re-
lations des tumeurs qui nous occupent. Ce sont des sar-
comes, des fibromes et d’autres néoplasies indéterminées.

Sarcomes. — Les lymphosarcomes proviennent ordi-
nairement de la rate ou des ganglions mésentériques ; on
les rencontre chez le veau (Kitt) (4). Les sarcomes du péri-

(1) Lafosse, I'raité de pathol., 1867.

{2) Conte, Journ. des vét. du midi, 1842.

(3) Voy. Manuel opératoire et Pathologie chirurgicale.

{(4) Kitt, Lehrbuch der pathologisch anatomischen Diagnostik, 1836,
p. 1.
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toinesont trésrares. Monribot, Léger (1), Larrieu et Morot
en rapportent des observations.

Les boeufs qui en sont atteints refusent de manger,
de travailler; ils sont abattus ; ils maigrissent et se
plaignent fréquemment ; souvent, la paraplégie et ’hy-
dropisie abdominale aggravent rapidement les symp-
témes et déterminent la mort.

Par la paLpaTION, On peut sentir, dans le flanc droit, un
corps dur, fuyant & la pression, arrivant quelques jours
apres a soulever lg flanc (Monribot et Larrieu).

A Tautopsie, Monribot (2) trouva, sur le péritoine parié-

= tal, une tumeur ovoide du poids de 17 kilos, entourée de
graisse. Trés vasculaire et noiratre par places, elle était
grisdtre dans d’autres. Quelques tumeurs plus petites, de
méme nature, siégeaientsur lepéritoine et lepoumon.

‘Chez une vache, Larrieu a remarqué une énorme tumeur
englobant les deux reins, les vaisseaux et les nerfs de la
région lombaire; elle mesurait 35 centimétres de long
et pesait 6 kilos. Le péritoine était parsemé de petites
productions analogues. Le tissu de la tumeur principale
était blanchatre, fibreux,’avec des stries sanguines. L’exa-
men micrescopique a fait reconnaitre lexistence d’un
sarcome fasciculé (3).

Le taureau examiné aux abattoirs par Léger était 4gé;
la nature intime de la tumeur péritonéale fut établie par
I'examen histologique. Exceptionnellement, on a rén-
contré des tumeurs sarcomateuses rondes, grises ou
rougedtres, enkystées dansla graisse péritonéale du pore.

Fibromes. — Deux cas ont été signalés par Morot (%),
sur des vaches abattues pour la bqucherie. La néoplasie,
suspendue a I'épiploon, atteignait le poids de 20 kilos ;

(1) Léger, Révue vet., 1880, p. 103.

(2) Mouribot, Journ. de I Ecole vét. de Lyon, 1890, p. 80.

(3) Larvieu, Revue vét., aolt 1894. — Morot, Revue vét., 1893, p. 431.

(4) Morot et Montané, Revue vét., 1893, p. 423. — Bull. de la Sovc.
centr., 1889, p. 414
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elle était formée d’une enveloppe fibreuse, ferme, blan-
chdtre, et d'un coutenu jaunitre ayant & peu pres la
consistance et la couleur d’une courge. Montané pense
qu'elle était due a Iorganisation d’une fausse membrane.
Ossification. — Gurlt (1) a signalé, chez une vache,
Possification du mésentére embrassant une anse de lin-
testin gréle ; cette altération paraissait résulter d’un trau-
matisme qui avait provoqué une lésion chronique. Ces
néoplasies osseuses sont plus communes. chez le pore.
Gurlt a observé un pstéome coralliformedans le mésen-
tere. Ces néoplasies sont généralement situées a la place
correspondante a la plaie de castration. Ces ossifications
capsulaires du péritoine ont plusieurs centimétres de
long et jusqu’a deux centimétres et demi d’épaisseur ; elles
envahissent quelquefois la paroi abdominale (Delaud).
Epithéliomes.— Morot (2) en a relaté une observation 5
ila trouvé la cavité abdominale envahie par des néoplasies
de forme et de volume. variables, de couleur blanc jau-
nétre, lisses, constituées par un tissu trés ferme, lar-
dacé, blanchatre ou gris clair, parfois nuancé d’un piqueté
jaundtre : la coupe laissait sourdre un peu de liquide
grisatre, épais et gluant. Les épiploons et les mésentéres
sont superficiellement-garnis de tumeurs, les unes dépri-
mées ou aplaties, discoides ou ovalaires, les autres sphé-
riques ou ovoides, grosses comme des pois, des amandes,
des noix, des marrons, et méme parfois plus voluml—
neuses. A cOté d’espaces plus ou moins exempts de
lésions, il y a des parties couvertes d’agglomérations
néoplasiques d’'une épaisseur de 5 a 10 centimetres.
Tumeurs analogues sur les intestins, a la face pos-
térieure du. diaphragme, sur les paroisinternes du ventre,
a l'entrée du bassin, et enfin a la partie inférieure des
cordons testiculaires qui se montrent, en outre, considéra-
blement hypertrophiés. L’examen histologique de ces tu-

(1) Gurlt, Magazin Thierheilk., 1870, 36 Jahrg p. 93,
(2) Morot, Revue vét., 1895, p. 136
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meurs fit reconnaitre I'existence d’épithéliomes tubulés.

Tumeurs indéterminées. — Les cas ne sont pas
nombreux ; Morot {1) en rapporte une observation chez
une vache, Saint-Cyr (2) chezun beeuf.

Lesanimaux sont maigres, sans appétit; on est obligé
de les sacrifier pour la boucherie. Morot a trouvé, a
I'autopsie, entre les reins et le bassin, une masse formée
de vingt-cinq tumeurs discoides dont le volume variait
depuis celui d'une noix jusqu'a celui d’une téte d’enfant.
Ces tumeurs adhéraient a
la veine cave et a l'aorte.
La veine, trés dilatée, ren-
fermait un caillot ancien
qui se continuait jusque
dans les veines iliaques.

Symptomes. — Ilsne dif-
ferent pas de ceux quenous
avons indiqués au sujel
des tumeurs de lintestin.

Traitement. — Quand la
diagnostic a été établi, &
I'aide de la palpation et de
Pexploration rectale, il
fautpratiquerl’extirpation
de ces tumeurs (3).

Fig. 36. — Coupe d un épithéliome cylin-
drique du péritoine d'un chien.

C, cellules épithéliales centrales. — III. — CHIEN.
_E, cellules épithéliales de revétement. .
— T, stroma (Cadéac). Le péritoine du chien

est fréquemment le siége

d’une éruption {uberculeuse (Voy. Tuberculose lympha-
dénique et Leucocythémie).

Les néoplasies secondaires n’y sont pas rares ; maiselles

(1) Morot, Revue vét., 1895, p. 431. ]
(2) Saint-Cyr, Journ. de U Ecole vét. de Lyon, 1854, p. 145,
(8) Voy. Pathologie chirurgicale.
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intéresséiit généralement les organes abdominaux (foie,
rate, etc.). '

On peut y rencontrer des épithéliomes cylindriques.

Chez une chienne, opérée d’une tumeur de la mamelle
de nature indéterminée, Cadéac (1) a constaté,a 'autopsie,
sur le péritoine et quelques autres séreuses, une veéri-
table éruption miliaire d’épithéliomes cylindrigques (fig. 36).

Caparini (2) a observé une énorme tumewr kystique qui
remplissait toute la cavité abdominale et s’étendait dans
la cavité pelvienne; ce kyste s’était formé aux dépens de
I’épiploon.

Les sarcomes secondaires y sont également trés ré-
pandus.

Diagnostic. — On palpe facilement les tumeurs du
péritoine a travers les parois abdominales.

IV. — OISEAUX.

Epithéliomes. — Chez un vieux coq, Gubler (3) a
signalé une tumeur ovoide, formée d’'une matiére friable,
jaunatre, opaque, enveloppée d'une membrane fibreuse,
trés vasculaire. Un pédicule rattachait cette tumeur a
ilium; ’examen microscopique démontra qu’il s’agis-
sait d’un- épithéliome. ‘

Kystes séreux. — Observés par Nocard (4) et Rail-
liet (3), ces kystes sont multiples, séreux, en grappes, plus
ou moins longuement pédiculés. Leur grosseur varie
beaucoup : tantot le mésentere est recouvert de milliers
de trés petits kystes, transparents; tantot ils sont gros
comme de petits pois, des grains de raisin, ou méme
comme des noix et alors ils forment une véritable grappe

(1) Cadéac, Revue veét., 1887, p. 501.

(2) Caparini, Bulletino veterinario, 1880, p. 330.
(3) Gubler, Ann. de méd. vét., 1863, p. 539.

(4) Nocard, Rec. de méd. vét., 30 aveil 1893, p. 169,
(3) Railliet, Rec. de méd. wvét., 30 mai 1893, p. 199.
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d’un aspect remarquable, du poids de 4350 grammes.
Le liquide, renfermé dans les vésicules, est albumi-
neux ; il ne contient niparasites ni microbes (cultivables
par les procédés actuels). Tous les viscéres sont sains.

Kystes dermoides. — Les kystes dermoides sont
fréquents chez l'oie et le canard ot ils occupent les ca-
vités thoracique et abdominale [Gurlt (1), Lobstein (2),
Larcher (3), Hering (4), Bollinger (5)]. On les rencontre
quelquefois chez la poule (Ercolani, Peunada, Pflug). Ils
ont été étudiés par Kitt (6).

A Yextérieur, ces kystes ressemblent a des lipomes,
parce qu’ils sont ordinairement entourés d'une couche de
graisse d’épaisseur variable; ils ont une forme ovoide et
les dimensions d’un ‘ceuf ou du poing. Hering en a ren-.
contré un de 17 centimétres de long, sur 11 a 15 de large.
Le contenu est formé d’une certaine quantité de plumes
fortement pressées de 4 a 6 centimétres de long, fermes
ou souples, et ramifiées; elles sont parfois irréguliere-
ment implantées. Régle générale, elles sont placées dans
la méme direction.

On peut trouver, avec les plumes, du cartilage, du tissu
myxomateux, graisseux ou musculaire. Ce sont en
somme des inclusions feetales de peau et des tissus adja-
cents. Tantot ces kystes se prolongent dans la graisse
qui occupe la surface (Gurlt), tantét les deux pdles du
sac sont couverts de plumes implantées vis & vis, tantot
enfin lekyste est rupturé. Ces kystes paraissent provenir de
Yovaire, puis ils se pédiculisent et deviennent libres dans
la cavité abdominale pendant la période embryogénique.

PERITOINE.

(1) Gurlt, Magazin fir Thierheilk., 1849, p. 72.

2) Lobstein, Lehrbuch der pathologische Anatomie. Jahrg., 1834,
p. 303.

(3) Larcher, Mélanges de pathologie comparée, 1875, p. 123.

(4) Hering, Repertor., 1874, p. 143.

(3) Bollinger, Minchener Jahresbericht, 1876-77, p. 38.

(6) Kitt, Lehrbuch der pathologisch anatomischen Diagnostik. Stuttgart,
1895.
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Dans quelques rares cas, on observe diverses tumeurs

kystiques, de volume variable, qui remplissent la cavité

abdominale et empéchent'le développement des organes
qui y sont contenus. a

V. — PARASITES.

Le péritoine des diverses espéces animales est pauvre
en parasites. On y trouve des cestodes, des trématodes
et des nématodes.

I. — SOLIPEDES.

Chez les solipédes, le§ filaires (Filaria equina,F. papil-
losa) et les échinocoques sont les deux principaux para-
sites de cette séreuse.

ARTICLE I, — FILARIOSE.

Filaria equina, Filaria papillosa. — Cest un ver blan-
chitre dont le male-a 6 & 8 centimétres et la femelle 9 & 15. La
bouche est chitineuse et offre quatre papilles ; ]Ja queue est con-
tournée en vrille chezle méale; 4 peine spiralée, chez la femelle ; elle
présente, comme la bouche, des papilles au nombre de 8 chez
le mile et de 3 chez la femelle. Cette filaire est ovovivipare, mais_
on ne sait ce que deviennent les ceufs, ni comment le parasite
pénétre dans 'organisme.

On l’asignalée ‘plusieurs fois, dans le péritoine, chez le
cheval, I'dne et le mulet.

Le nombre- de ces parasites n’est pas considérable ; on
0’y trouve presque que des femelles.

L’animal qui en est atteint ne parait pas incommodé
etla cachexie qu’on a observée chez les animaux porteurs
de filaires. n’est probablement pas due a leur influence
morbide. ,

Le mode d’introduction et I’évolution de ce parasite
n’étant pas connus, le fraitement ne peut étre formulé,

Capkac. — Path. interne. — II1. 19
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d’autant plus que la présence de cette ﬁlalre ne peut
étre diagnostiquée pendant la vie.

ARTICLE Il. — ECHINOCOCCOSE.

Echinocoques. — L’échinocoque, forme larvaire du
Taenia ecchinococcus, a été signalé-a 1’état érratique dans
le péritoine des équides.

Il se présente sous forme d’une petite masse vésiculaire a
Yintérieur ‘de laquelle on trouve un grand nombre de scolex.

Pour parvenir & ce lieu d’élection, la larve perfore les parois in-
testinales et vient s’enkyster dans le mésentére,

On. ne lui a attribué aucumne action pathologique;
cependant Toutey-(1),a relaté un cas de volvulus mortel
produit par un kyste hydatique dont le pédicule, attaché
au mésentere, s’était enroulé autour du colon.

Le seul moyen de prévenir son développement et sa
multiplication consiste a surveiller les boissons et les
aliments, de facon a empécher lingestion d’eeufs du
Tenia echinococcus.

Cysticercus fistularis. — Signalé par Rudolphi,
qui 'avait trouvé dans le péritoine d'un cheval, pu1s par

Reckleben.

- C’estunverde forme ovalaire ayant de 7 413 centimétres delong
sur 1 a | centimeétre et demi de large dont la téte, petite, res-
semble beaucoup a celle d’un taema a crochet ; 1a vésicule cau-
“dalé "dst renfléerén artiére.” ronl, (A g G

Sclerostomum armatum. —Railliet lesarencontrés
sous la forme kystique et a ’état agame dans le mésen-
tére; Kitt a trouvé, dans le péritoine, des adultes, fixés
par leur armature buccale.

Ce ver, qui habite généralement l'intestin, a une forme
cylindrique. Long de 18 4 20 millimétres, il est droit et

(1) Toutey, Rec. de mém. et observ. sur Uhyg. et la méd. vét.
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raide, de coloration grise ou brunitre; la téte est munie
d’une bouche présentant plusieurs rangs d’anneaux chi-
tineux denticulés ; la-bourse caudale du mile est presque
trilobée; la femelle a la,queue obtuse.

Souvent trés abondants dans lintestin, on peut les
rencontrer un peu partout, par exemple dans les arteres,
les muscles, les ligaments, etc. Pour arriver dans le
péritoine, les embryons doiventtraverser l'intestin et
venir s’enkyster dans le mésentere, achever leur dévelop-
pement dans les lames du péritoine (Kitt) ou suivre les
vaisseaux et finir par se fixer au point oll on les trouve
(Railliet).

Parasites de lintestin, ils peuvent -déterminer des
coliques ; parasites rares du péritoine, ils ne peuvent
" produire de troubles appréciables.

II. — RUMINANTS.

Le péritoine est rarement le siege de parasites. On.y
rencontre cependant le Cysticercus tenuicollis et la filaire
dite du beeuf. Morot (1 )ya trouvé des douves hepathues

Cysticercus tenuicollis. — Il se présente sous la
forme d’une ampoule blanchitre munie d'un prolonge-
ment analogue au goulot dune bouteille et ayant,
au maximum, le volume d’un ceuf de pigeon. Cest la
forme larvalre du Tenia marginata et lé scolex a tous
~les-caractsres de celui"dé ‘e téenia” Appel “boule d'éut
dans les abattoirs, il laisse échapper, quand on le creéve,
une certaine quantité de liquide.

D’apres les expériences de Railliet, les ceufs, arrivant
dans lintestin avec les boissons et les aliments, traver-
seraient le foie pour se rendre au péritoine; leur déve-
loppement complet demanderait sept & huit mois.

Les animaux sont parfois porteurs d’un trés grand

(1) Morot, Revue vét., 1887, p. 137.



328 PERITOINE. ,
nombre de ces parasites. Quoique Railliet, dans ses expé-
riences, ait obtenu des lésions trés graves, parfois mor-
telles, ils ne sont pas, dans la généralité des cas, des
causes de troubles sérieux.

Traitement. — Le traitement ne peut étre que préventif;
il consiste a4 empécher le développement de ce tania.
Toutes les viandes contenant des cysticerques, ainsi que
les viscéres, au lieu d’étre abandonnés aux chiens,
devraient étre détruits;lechien, ne les mangeant pas, ne
sémerait plus les ceufs du tenia adulte et ces cufs ne
contamineraient plus les animaux qui mangent I’herbe
souillée. o

Filaria labiato-papillesa (Filaria Cesaria, Filaria
terebra). — Signalée, la premiere fois, par Alessandrini,
qui lui a donné son nom. Elle se distingue de celle du
cheval par ses papilles caudales chez la femelle, ses
dimensions qui varient entre 5 a 10 centimétres. La
femelle est toujours plus grande que le mdle; elle est
ovovivipare. On la rencontre rarement et les individus
affectés n’en offrent qu'un petit nombre.

Son action pathologique est loin d’étre démontrée, car
les animaux chez lesquels on I'a trouvée n’offraient
rien d’anormal. '

Distomes hépatiques. — Chez une vache en bon
état de santé, Morot {1) a constaté, a la face interne dela
paroi abdominale, une éruption pseudo-tuberculeuse
étendue, produite par les distomes hépatiques. Chez une
autre vache, il a trouvé un seul de ces kystes.

III. — PORC.

Les parasites du péritoine du porc comprennent : les
Echinococcus, le  Cysticercus tenuicollis et le Stephanurus
dentatus.

(1) Morot, Bull. de la Soc. centr. de méd. vét. 1889, p. 37. —
centr., 1890, p. 732. ¢ p. 37. Soc.
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Echinocoques. — Les échinocoques du pore, sembla~
bles & ceux des autres animaux, déterminent parfois des
lésions d’hépatite diffuse et de péritonite, mais, le plus
souvent, ’animal n’en parait
nullement indisposé (fig. 37
et 38).

Cysticerques. — Le Cys-

F‘ig. 37. — Echinocgque détaché de Fig.’ 38, — Echiﬁocgque, plus
la membrane (grossi). grossi, encore adhérent a Ja
membrane hydatique.

ticercus tenuicollis est le méme que celui des: rumi-
nants; il habite les replis du péritoine, 'épaisseur du
foie, la surface de la partie charnuedu dlaphragme ou il
sunule le Cysticercus cellulose. :

Stephanurus dentatus. — Le Stephanurus dentalus,
nématode de la famille des strongylidés, estun ver filiforme de
‘224 40 millimétres de long, dont le corps, atténué en avant, offre
une bouche orbiculaire denticulée avec une extrémité inférieure
armée d’un spicule et d’une bourse multilobulée chezle mile. La
femelle est environ une fois et demie plus longue que le méle.

Trés commun aux Etats-Unis (White), au Brésil
(Hatterer), on lui a attribué un roéle exagéré dans cer-
taines maladies a allure épizootique, appelée mysterious
disease.

Lutz a mis sur son compte des épanchements qu'il a
trouvés dans le péritoine, ainsi que des indurations fistu-
leuses situées au niveau des reins. g
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IV. — CARNIVORES.

Ces animaux, dontle tube digestif abondeen parasites,
en présentent rarement dans leurs séreuses. Cependant,
onya s1gna1e des échmocoques le Pleurocercoides Bazlletz

Fig. 39. — Echinocoques.

1, groupe d’échinocoques encore adhérents 4 la membrane germinale par
un funicule, grossi 40 fois. — 2, échinocoque grossi 107 fois; la téte est
invaginée 2 Iintérieur de la vésicule caudale ; il existe un funicule. — 3,le
méme comprimé, la téte rétractée, les ventouses, les crochets et les corpus-

cules ‘calcaires sont apparents & lintérieur. — 4, échinocoque grossi
407 fois ; 1a téte' est sortie de la yésicule caudale. — 5, couronne de cro-
chets grossie 330 fois. v

r Eustrongylus gigas,le Linguatula dentwulata et un Penta-
stomurn. ‘
Echmocoques (fig. 39). — Forme "hydatique du
Tenia echmococcus si commun dans l'intestin du chien.
Les échinocoques se présentent sous la forme d’hydatides
multiloculaires, généralement du type exogéne, dont le
volume varie de celui de la téte d’'une épingle & celle du



, PARASITES. | ' 331

poing. Signalés par Hartmann, Reimann et Railliet, chez
des chiens considérés comme hydropiques, ils sont en
nombre parfbis considérable, ainsi que le prouve I'obser- -
vation de Reimann, qui en a compté jusque trois mille
environ, et celle de Railliet qui dit en avoir trouvé cent
mille et plus. Parmi ces hydatides, dont le. volume, en
général, est celui d'un pois, les uns sont libres, les autres
adhérents 4 la séreuse ; enfin quelques-uns se présentent
sous la forme d’acéphalocystes (fig. 40).

»'])ans le cas cité par Railliet, ces parasites remplissaient

Fig. 40. — Acéphalocystes.

toute la cavité abdominale; il y avait des lésions de -

péritonite géhéralisée chronique. ¢ a "

~ L’origine de ces échinocoques se réduit a des suppo-
sitions.

Pleurocercoides Bailleti.— Découvert par Baillet. Ce cys-
ticerque filiforme, quelquefois cordiforme, est blanchatre, de con-
sistance grahuleuse, long de 1 & 2 centimétres,atténué aux extré-
© mités, a téte irréguliérement globuleuse, munie de quatre

ventouses. - ' ¢ -

On suppose que ce parasite arrive dans le péritoine
par le torrent circulatoire et sort des vaisseaux pdur
s’enkyster et se développer. :

11 a été signalé par Baillet chez le chat, par Labat chez

.
)
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un chien atteint d’ascite. Ce chien ayant subi 'opération
de la paracentese, on trouva, dans le liquide extrait, une
grande quantité de Pleurocercoides et, a sonautopsie, on en
rencontra encore. d’enkystés dans le péritoine et 1’épi-
ploon. Enfin, Railliet en a observé, chez plusieurs indi-
vidus, un assez grand nombre ; ils étaient. enkystés et
les kystes, renfermant deux a sept individus, étaient
presque tous échelonnés le long des vaisseaux de I’épi-
ploon.

Linguatules. — Des 11nguatu1es (nguatula denticu-
lata) ont -été rencontrées dans le pérltome du chat.

Pentastomes. — Des pentastomes agames. ont été.
trouvés par m;lhers dans des kystes du péritoine: hépa-
tiques ou du mésentére, par Bochefontaine.

V. — LAPIN.

Le seul para51te du perltome de cet animal est le
Cystzcercus pzswformzs On I’y rencontre trés souvent et en
grand nombre. C'est la forme cysthue du Tznia serrata
du chien. Les ceufs. pénétrent par le’ tube digestif et la
larve traverse le foie pour se fixer- dans le péritoine.
Arrivée 1a, elle provoque la formation d’'un kyste dont
elle ‘s’enveloppe.En examinant le mésentére, on’ tIOuve
de petites vésicules de la grosseur d’un pois, oﬁ'rant un
point blanc formé par le scalex du Tznia serrata. Il ne
parait pas provoquer de troubles patholegiques.

VI. — VOLAILLES.

Baillet a signalé, dans le péritoine d’une poule, trois
cysticerques de la grosseur d’un grain de millet, isolés
chacun dans un kyste; la téte était pourvue de quatre
ventouses sans trompe ni crochets.



CHAPITRE XVIIl

DIAPHRAGME.

I. — PERFORATION ET DECHIRURE.

La perforation du diaphragme consiste dans une solu-
tion de continuité plus ou moins étendue de cet organe.
D'origine congeénitale dans la plupart des cas, elle fait
office d’ouverture herniaire pour les organes abdomi-
naux et provoque ainsi la formation de hernies diaphrag-
matiques ou diaphragmatoceles.

Les perforations de ce grand muscle, signalées par
Gohie}v et Girard (1), sont relativement communes, sil’on
en juge par le grand nombre d’observations publiées
(Goubaux) (2).

Fréquentes chez le cheval, on les observe aussi chez
les animaux de Pespéce bovine, la vache notamment, et
chez les petits animaux (chien et chat).

I. — SOLIPEDES.

\f.tiolpgie. — Les perforations du diaphragme sont gé-
néralement congénitales. Dans la plupart des cas, on peut
rapporter ces solutions de continuité & un défaut de sou-
dure du centre phrénique (mésoderme) avec la bande
charnue qui prend naissance sur les parois de la cavité
pleuro-péritonéale.

(1) Gohier et Girard, cités par Didal, Rec. de med. vét., 1832, p. 186.

(2) Goubaux, Rec. de méd. vét., 1846, p. 525.
19.
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Cette anomalie du diaphragme peut étre primitive ou
secondaire : primitive, elle résulte d’'un arrét dans l'évolu-
tion embryogénique de la cloison diaphragmatique
elle-méme, dont la cause échappe ; secondaire, elle est due
a l'interposition d’une anse intestinale, du foie, etc., qui
s'oppose & la réunion des deux moitiés du diaphragme
et 4 la séparation compléte des deux grandes cavités
splanchniques.

a. Parfois l'orifice anormal du diaphragme existe sans
qu’il y ait hernie, car 'ouverture se trouve en regard du
foie qui la bouche complétement ; il est bien évident que
la perforation résulte ‘dans ces cas d’un arrét de déve-
loppement; I'ouverture ne saurait étre imputée a4 une
rupture :

« Son contour est trés régulier et circonscrit par des
fibres du diaphragme qui s’écartent momentanément, en
décrivant un arc, pour se rejoindre ensuite, fibres sim-
plement disjointes et ne présentant aucune disconti-
nuité. Au pourtour de cet orifice, les deux séreuses,
pectorale et abdominale, s’adossent I'une avec ’autre en
formant un étroit liséré. On ne constate aucune adhé-
rence avec les organes environnants, ni rien qui indique
une cicatrice; Vouverture parait absolument naturelle
(Blanc) (1). »

Quand l'intestin s’introduit dans cet orifice, la partie
intestinale herniée est étranglée, & son passage dans
l'anneau, sur une longueur variable. A cet endroit, la
paroi de lintestin est épaissie. « Le cdlon se trouve
logé dans la cavité thoracique sur une longueur variable .
et présente trois rétrécissements bien nets, visibles
méme sur les bandes charnues longitudinales et qui
correspondent & I'anneau du diaphragme, & la courbure

(1) Lesbre et Blanc, Journ. de UEcole vét. de Lyon, 1891. — Haan,
Contribution d U'étude des déchirures du diaphragme (Journ. de méd. vét.
et de zoot., 1892). — Rubay, Anomalies de développement complezes des
organes théoriques et abdominauz chez Udne (Ann. vét., 1893) '
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sus-sternale et au point ou l'anse colique passe par-
dessus la veine cave » (Neyraud) (1).

Toutes les fois que les perforations se trouvent au ni-
veau d’un espace libre du diaphragme, les visceres
peuvent s’y engager, si leurs dimensions ne s’y opposent
pas; mais les caracteres de I'orifice sont identiques.

ﬁLa plupart des observateurs avouent, en effet, que les
ouvertures - diaphragmatiques portent le cachet d’une
chronicité des plus évidentes [Barrier (2), Poitevin (3),
Penhson (%), Cooper (5), etc.] ;. leurs bords sont lisses;
epa1551s bien arrondis et libressde toute adhérence anor-
male (fig. 41).

b. Quelquefois, pendant la période embryogénique, les
visceres déplacés s’opposent mécaniquement & la réunion
des deux portions du dlaphragme.

Dans un cas observé par Blanc( )1e grosintestin (fig. 41),
sur une longueur de 1™,75, répondant aux deuxiéme et
trojsieme portions du célon replié, s’avance dans la cavité'
thoracique a travers le dlaphragme perforé. L'orifice, de
forme elliptique, n’a pas moins de 0,16 sur 0=,22 ; ses
bords sont réguliers, arrondis et, comme dans les cas
précédents, on ne voit pas diinterruption dans les fibres
du diaphragme : les fibres musculaires et tendineuses se
dévient simplement, s’incurvent en haut et en bas pour
limiter Dorifice (7).

Comme le fait judicieusement remarquer’auteur; « la
-disposition du gros intestin dans ce cas de hernie thora-

(1) Neyraud, Hernie diaphragmatique (Journ. de U'Ecole vét. de Lyon,

1891, p. 80

(2) B?arrllr Rec. de hém. de méd. vét. milit., 1874, p. 641.

(3) Poitevin, Ibid., 1874, p. 69.

& Penhson Journ. des vét. du Midi, 1861, p. 393.

(5) Cooper, Ann. de méd. vét., 1865 p. 217.

(6) Blanc. Rec. de méd vét., 1894, p. 801 et Journ. de- med vét. et de
‘wootechnie, 1891, .

(7) Touvé a méme retiré 14 métres d’intestin-gréle de la cavité thoracique.
. Hernie dlaphragmathue (Rec. de mém. etobserv sur Uhyg. et la méd. vét.,
‘p. 293, 1895).
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cique ne perinet pas le moindre doute sur l'origine de
cette malformation ». .
« Il est évident qu’aucun traumatisme ne peut expliquer

Fig. 41. — Ouverture diaphragmatique congénitale observée par M. Blanc,

A, coupe de la masse commune. — B, coupe d’'une verlébre lombaire, —
C, coupe du muscle psoas. — D, les tendons des piliers. — E, pilier gauche.
—F, G, les deux portions du pilier droit. — H, veine cave postérienre, —
L, portion aponévrotique du diaphragme. — 0, perforation dn diaphragme.
— 8, appendice xiphoide du sternum.

ce vaste orifice et surtout ce renyersement du céolon
replié. On ne pourrait comprendre comment cette anse
intestinale volumineuse, qui s’étend toujours du sternum
au bassin, que son poids immobilise sur les paroisabdo-
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minales, aurait pu#subir un (ﬁplacement aussi considé-
rable. La disposition que préséntait ce sujet existait
évidemment depuis l’origine. C'est au moment méme du
développement de lintestin et du diaphragme que cette
ectopie s’est produite. L’anse colique, lors de sa forma-
tion, n’a pas évolué dans le sens normal : son sommet, au
liew de- se diriger en arriére, s’est incliné en avant, a
passé au-dessous de 'estomac, et-est arrivé dans la ré-
gion cardiaqueavant que les deux moitiés du diaphragme
se soient réunies sur laligne médiane. La présence d’une
anse intestinale, & ce niveau, a empéché la cloison dia-
phragmatique de se fermer complétement, et il en estré-
sulté un orifice dans lequel le cdlon replié est resté
engagé. » L'estomac, la rate peuvent setrouver enclavés
dans la poitrine par le méme mécanisme.

Bien des cas de hernies diaphragmatiques peuvent étre
assimilés, par leur mode de formation, a I'observation
précédente ; mais la plupart des auteurs ont toujours
voulu voir dans les efforts violents et les traumatismes, la-
cause essentielle, unique de ces lésions diaphragma-
tiques.

. Les perforations diaphragmatiques libres, en donnant
passage & une anse intestinale, sont compatibles avec
toutes les apparences de la santé jusqu’au moment ou
des accidents divers provoquent la formation de hernie
“ou aggravent des diaphragmatocéles existants. Crépin (1)
‘cite, par exemple, le cas d’'un cheval vidard, qui, apreés
avoir vécu avec toutes les apparences de la santé malgré
une déchirure du diaphragme, périt a la suite de vio-
lentes coliques occasionnées par une anse d’intestin en-
gouée par une quantité trop considérable d’aliments.

¢. Si les perforations du diaphragme sont, dans la plu-
part des cas, congénitales, il ne faut pas aller jusqu’a nier
Pexistence des perforations traumatiques, c’est-a-dire dues

(1) Crépin, Journ. prat. de méd. vét., 1828, p. 144,
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a la seule influence des causes extérieures. C'est ainsi
que la rupture du diaphragme peut étre détermince par
toutes les violences extérieures, traumatismes, chocs,
heurts, au niveau des derniéres cotes, par les pressions
exagérées quela cloison diaphragmatique, en état de con-
traction, recoit de toutes les puissances expiratrices par
lintermédiaire des organes abdominaux.

On comprend facilement que le diaphragme peut étre
atteint par toutes leseviolences portant leur effet dans<
les parties posterleures de la cavité pleurale, ou le
poumon est représenté par un mince feuillet se ‘lo-
geant exceptionnellement dans le sinus pleural posté-
rieur. La position immédiatement sous-cutanée du dia-
phrhgme, a ce niveau, le lie étroitement & toutes les
altérations des cdtes et des muscles intercostaux, pro-
duites par les chutes sur des corps tranchants ou con-
tondants, des coups de corne, de timon. Si les muscles
intercostaux, en méme temps que le diaphragme, sont
rupturés, on peut voir une hernie diaphragmatique
exister avec une hernie ventrale ; la peau elle-méme peut
étre 1ésée :il se produit alors une véritable éventration et
la rupture diaphragmatique peut ainsi passer inapercue.

Les altérations consécutives a des fractures costales
sont plus fréquentes [Beaudrier (1), Pelvisson (2)].
Michalski (3) cite' le cas d'une hernie diaphragmatique
consécutive & une fracture des cdtes; il y avait nécrose
du foie, du poumon, de I'intestin etles symptomes avaient
été observés six ans seulement apres I'accident ; dans les
fractures plus ou moins esquilleuses, les abouts osseux se
chevauchentetdéchirentle diaphragme, ou tout au moins
le lésent suffisamment pour expliquer sa rupture dans
la suite. Wiart et Pécus (4) ont observé une hernie dia-

(1) Beaudrier, Rec. de méd. vét., 1887, p. 87.

(2) Pelvisson, Journ. des vét. du Midi, 1861, p. 393.

(3) Michalski, Berliner Thierarztl. Wochenchr .y 1894,
(4) Wiart et Pecus, Journ. de méd. vét., 1895, p. 724,
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phragmatique, a la suite d’une double perforation du
dlaphraome en ‘regard d’une fracture des onziéme et
ouziéme cétes. '

Dans le cas relaté par Mouquet (1), la ‘déchirure avait
une longueur de 30 centimétres environ ; elle était limitée
par deux lévres épaissies, formées d’un tissu de cicatrice;
des néomembranes recouvraient la face postérieure du
diaphrafgme et indiq’uizient clairement les lésions d'une
péritonité ancienne.

d. Mais c’est principalement dans les violents efforts, les
sauts d’obstacles (Haan), au moment de I'énergique con-
traction deg muscles expirateurs que se produisent les
déchirures. C’est dans ces circonstances que Franconi (2)
a pu observer le passage d’une anse de I'intestin gréle a
travers l'ouverture cesophagienne du diaphragme. Un
cheval limonier, attelé de concert avec un autre, a un
fort tombereau chargé de pierres et enfoncé dans un
trou profond, donna un coup de collier si puissant qu’il
enleva la voiture et alla s’abattre & quelques pas de 1a ;
il se releva aussitot, et traina seul le fardeau a une dis-
tance de vingt-cing pas environ.

Les lésions diaphragmatiques déterminées par des efforts
de vomissements, consécutifs 3 lindigestion stomacale
(Blanchard, Gilis, Baillif, Ladague), se produisent par le
méme mécanisme.

La plénitude des organes digestifs est une condition favo-
rable. Les déchirures diaphragmatiques qui surviennent,
au -moment de l'abatage de chevaux qui viennent de
prendre leur repas, en font foi (H. Bouley).

Dans ces cas, & 1’énergique contraction des muscles
expirateurs, s’associe la chute brusque sur le sol qui
provoque une forte commotion tendant a projeter sur
le diaphragme la masse énorme des viscéres disten-

(1) Mouquet, Rec. de méd. vét., 1896, p. 118.
(2) Franconi, Rec. de méd. vét., 1844, p. 412. -- Rupture du diaphragme
(Berliner Thierarstl. Wochenschr., 1892, p. 328),
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dus (1). Les réservoirs intestinaux, distendus par des gaz,
peuvent aussi, dans une certaine mesure, favoriser la
production de ces accidents : c’est ainsi que Carles a ob-
servé deux cas de rupturedu dlaphragme consécutivement
a une affection aigué des organes abdominaux.

I est peu probable pourtant que la seule tension des
gaz intestinaux puisse vaincre la. résistance du dia-
phragme refoulé et distendu & l’excés, sous Deffort-de
leur expansion. Mais si la rupture du diaphragme est
3 peu pres impossible pendant la vie par un météorisme,
méme excessif, il n’est pas rare de la constater apreés la
mort.

Lésions. — Régle générale, toutes les perforations con-
génitales de petites dimensions siégent au point d’'union
du centre phrénique avec la portion charnue.

Ce sont de beaucoup les plus nombreuses.

Les déchirures accidentelles peuvent exister dans tous
les points de l'organe ; elles siégent soit dans la partie
périphérique et charnue, soit dans la partie centrale et
aponévrotique.

La‘ musculeuse n’est atteinte.que dans les cas de
fractures costales, de coups de corne et de traumatismes vio-
lents au niveau de ’hypochondre.

Dans ces circonstances, les orifices diaphragmatiques
sont plus oumoins irréguliers ; lesbords,comme dilacérés,
sont le siége d'une congestion intense si la lésion est
récente ; ils contractent des adhérences avec les tissus
environnants si I'accident est ancien.

Consécutivement & des efforts de vomissement, Gilis a
observé, chez un cheval, des déchirures incomplates,
transversales, assez rapprochées de la partie aponévro-
tigue : la plus grande distance qui les sépare égale quatre
ou cing centimetres, la plus petite, un centimétre et demi
a deux centimetres. Les plus longues occupent presque

(1) Blanchard, Rec. de méd. vét., 1891, p. 427. — Gilis, Journ. des vét.
du Midi, 1861, p. 302.
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‘toute l’étendue de la partie aponévrotique, les plus
courtes ont cing ou six centimétres de Iongueur sur un
centimétre de largeur(1).

Mais, dans la généralité des cas, I'ouverture est regu— .
liére et donne passage aux v1scéres qui, dans les hernies

Fig. 42, — Hernie diaphragmatique de l'intestin gréle.’

D, diaphragme. — H, anse intestinale herniée. — C, ceeur (Photographie).

chroniques, jouissent, & leur niveau, de toute liberté de va-
et-vient. Le bourrelet circulaire, lisse et parfaltement or-
‘ganisé, qui forme l'ouverture diaphragmatique, n’adhere
pas aux organes ectopiés. Les viscéres qui s’engagent &
travers ces ouvertures varient avec le siége et les dimen-
sions de celles-ci. '

(1) Gilis, Journ. des veét. du Midi, 1861, p. 302.
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Il en est qui donnent passage a tous les organes quise;'.
trouyent a leur niveau: c’est ainsi que 'on peut trouver
dans la cavité pectorale : Vestomac, le foie, la rate et
quelquesportions de 'intestin, mais, le plus généralement,
c’est une anse de lintestin gréle (fig. 42) (1) qui s’engage
a travers I'ouverture en raison de son petit volume et de
sa grande mobilité (2); le célon replié se rencontre aussi
fréquemment : Jacotin a observé deix ansesde la portion
du gros colon (3). Le déplacement de 'estomac, de la rate
ou du foie est plus rare. Vuibert a vu, dans un cas de
rupture du diaphragme, lintestin gréle et I’épiploon
venir faire hernie entre deux cotes et former une tumeur
du volume du poing, réductible par le taxis. Au
premier abord, il croyait avoir affaire a une hernie du
poumon.

Les organes herniés contractent quelquefois, avec les -
parties avoisinnantes, des adhérences (Gohier, Girard), et
Vintestin gréle peut s'unir intimement au poumon et
méme au péricarde (Rind). On a pu noter, & la suite de
lésions semblables,’atrophie d’une portion du ventricule:
du cceeur gauche, chez I’dne (Lorge) (4).
~ La mort est-elle rapide, foudroyante, les altérations
anatomiques dans les organes ectopiés sont nulles ou peu
marquées ; la marche de I'affection est-elle splus lente,
aboutissant finalement a I’étranglement d’une anse intes-
tinale, le detaut de circulation alimentaire et sanguine
est caractérisé par le gonflement de lorgane hernié et
par les phénoménes inflammatoires qui se généralisent
aux deux grandes cavités splanchiques et donnent quel-
quefois naissance a des épanchements consécutifs assez
étendus [Poitevin (5), Beaudrier]. Dans les cas d’indiges-

(1) Mennechy, Journ. des vét. milit., 1870, p. 152,

(2) Vuibert, Rec. de méd. vét., 1871, p. 838.

(3) Jacotin, Journ. des vét. milit., 1874, p. 695.

(4) Lorge, Ann. de méd. vét. de Cureghem, 1872.

(3) Poitevin, Journ. des vét. milit,, 1874, p. 69. — Carles, The Veterina-
rian, 1856, p. 28. — Cadiot, Société centrale, 1890, p. 374.


http://Rec.de

PERFORATION ET DECHIRURE. 343

tion, on peut voir j’estomac rupturé sur une grande
étendue (Ladague) (1).

Symptomes. — Les caractéres symptomatiques des, per-
forations diaphragmatiques varient avec I'étendue des
lésions, avec leur ancienneté.

Les déchirures incomplétes et peu étendues ne se ‘tra-
duisent évidemment pas avec ‘I'intensité et la violence
des symptomes qui succédent a la brusque irruption des
viscéres dans la cavité thoracique.

Les’ perforations anciennes, chronigues pour ainsi dire,
ont aussi une symptomatologie qui leur est toute spé-
ciale.

A. Déchirures incomplétes. — C’est généralement
a la suite d’efforts violents de vomissement que l'on
constate des déchirures incomplétes du diaphragmeé;
I'importance de ce muscle et le rdle essentiel indéniable
qu’il. joue dans la respiration suffisent & expliquer la
gravité des troubles qui les suivent immédiatement.

Les animaux sont toujours dans un état d’anxiété
extréme;ils font entendre des plaintes tres fortes et sou-
vent répétées. La température est généralement élevée,
les reins insensibles et le flanc ballonné; ces signes
témoignent évidemment d'une affection gastro-intesti-
nale, caractérisée quelquefois par des nausées suivies du
rejet de substances alimentaires en plus ou moins
grande abondance (Gilis).-

L’appétit est nul, le pouls fort, plein et dur,la respi-
ration pénible, hruyante accélérée. Les coliques sont
marquées par une agltatlon continuelle ; les animaux ne
cherchent que rarement & se coucher. On peut noter une
faiblesse notable du train postérieur (Cochraner) (2).

L’auscultation et la percussion de la poitrine ne déno-

 tent rien d’anormal.

(1) Ladague, Revue vét., 1880, p. 439. — Fentzling, Bad. Mittheil., 1884,
p. 118. ' '
(2) Cochraner, Rec. de méd. vét., 1850, p. 860.
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B.Hernie intestinale diaphragmatique. —Quand
le diaphragme, complétement perforé, donne passage
aux viscéres abdominaux, les troubles fonctionnels sont
accompagnés de signes physiques pathognomoniques.

a. SIGNES FONCTIONNELS. — Les animaux sont toujours
dans un état d’abattement excessif; ils refusent toute
nourriture ; la marche est difficile, les extrémités sont
froides etlesreinsinsensibles. Les yeux, sansexpression,
sont enfoncés dans les orbites ; la face est crispée; les
muqueuses sont injectées; le pouls est fort et irrégulier,
quelquefois petit, presque inexplorable. La respiration,
toujours accélérée, est irréguliere, les narines sont for-
tement dilatées et, dans les cas graves, on observe des
phénomeénes d’asphyxie dont lintensité varie avec
I'étendue de la déchirure et le volume des organes qui
ont pénétré dans la cavité thoracique (Fentzling).

Des poussées de sueur s’observent fréquemment sur
tout le corps. Les coliques, généralement faibles, attei-
gnent, dans certains cas, un tel degré d’acuité que les
animaux se laissent violemment tomber sur le sol pour
se relever immédiatement (Poitevin). Le décubitus aug-
mente la dyspnée; s’ils ¢onservent cette position un
instant, c’est toujours surle méme c6té qu'ilsse couchent.

Les mouvements désordonnés auxquels ils se livrent
sont' interrompus chaque fois qu’ils sont assis sur les
fesses [Richard (1), Thierry (2), Werner]; cette attitude
parait en effet leur procurer un peu de soulagement
(Kvith). . ILes animaux se campent quelquefois et,
tellement, que le sternum peut toucher le sol (Thierry).
Ce symptéme, qui n’est pas constant, n’est nullement
pathognonomique de la hernie diaphragmatique, car
‘Tétranglement d'une anse intestinale dans l’hiatus de
Winslow peut le produire (Thiernesse) (3).

(1) Richard, Rec. de méd. vét., 1850, p. 318.
(2) Thierry, Lbid., 1879, p. 1012. — Nocard, Ibid., 1879, p. 1012,
(3) Thiernesse, Ann. de méd. vét., 1861, p. 287,
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b. S1GNEs PHYSIQUES. — L’examen de la cavité thora-
cique donne, a lapercussion, des renseignements variables.
Sur une étendue plus ou moins grande, d’un coté de la
poitrine, on peut percevoir de la matité,

L'auscultation, & ce niveau, donne de forts tintements
(Nocard), semblables au bruit produit par des. gouttes
d’eau tombant sur un plateau de cuivre; ces bruits
insolites, accompagnés parfois de frottements, sont de
temps a autre couverts par des borborygmes nettement
distincts, semblant se produire immédiatement sous
Poreille : on peut méme les percevoir du co6té sain de
la poitrine; au premier abord, ce bruit de gargouillement
de liquide fait croire & la présence d'un épanchement
dans le sac pleural et dans le péricarde. Il peut y avoir
des intermittences dans la perception de ces bruits
(Dessart). Mais, si Pauscultation fournit des signes a
peu prés comnstants et bien déterminés, la percussion
ne donne quelquefois que des - renseignements trés
vagues. | '

Du c6té de la poitrine, ou T'auscultation décéle la pré-
sence d’un viscére, la résonance peut étre absolument
normale, exagérée méme. On percoit, dans quelques cas,
un son tympanique, mais la différence d’avec le som
normal est trop subtile pour qu’on puisse la saisir de
prime abord.

C.Hernies chroniques. — Les perforations anciennes
congénitales ne donnent lieu & aucun trouble de la santé
générale et sont méme parfaitement compatibles avec
l'utilisation de I'animal comme moteur. Elles constituent
souvent une surprise d’autopsie; quand elles ne se com-
pliquent pas dans la suite. Les animaux s’essoufflent
pourtant avec assez de facilité, et il n’est pas rare de les
voir prendre de temps & autre de légéres coliques
(Rind) (1), que I'on ne songe naturellement pas a attri-

(1) Rind, Berliner Thierarstl. Wochenschr., 1890, p. 74.
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buer 4 engouement d’une anse intestinale herniée &
travers le diaphragme.

Il n’est pas rare de voir les animaux bdiller; quelques-
uns présentent méme de véritables éructations.

d. Le signe physique qui attire tout d’abord I'attention,
c’est I'altération particuliere du rhythme de la respiration
[H. Bouley (1), Barrier (2), Gohier, Girard]. L’inspiration
s’effectue en deux temps et le soubresaut est tres appa-
rent (Didry). C’est I'association de ce soubresaut et de
Pessoufflement rapide des sujets qui a fait considérer
comme poussifs la plupart des chevaux atteints de. hernie
diaphragmatique chronique.

La percussion de la poitrine ne donne généralement
aucun renseignement bien précis, car, dans ce cas, les
visceres intestinaux n’occupent, dans la cavité thoracique,
qu’un espace trés restreint.

L’auscultation permet quelquefois d’entendre des bor-
borygmes bien distincts aprés le repas, quand les visceres
sont immédiatement situés sous les’cdtes.

Marcie. — Durée. — Terminaison. — Dans les
déchirures spontanées, caractérisées par 'irruption brusque
des viscéres, les symptémes physiques apparaissent
promptement : la mort peut étre instantanée (Hen-
drickx) (3), ou survenir quelques heures apreés I'accident
[Faber (4), Kurth {5), Cooper (6)].

Si Touverture diaphragmatique est moins étendue,
'animal présente. de$ alternatives..de. coliques-intenses-et.
de calme pendant quelques jours et il n’est pas rare
alors de voir tout rentrer dans!’ordre, ’affection passant
a Pétat chronique. Enfin, les hernies diaphragmatiques
congénitales peuvent passer complétement inapercues

(1) Bouley, Dict. vét., art. Hernig.

(2) Barrier, Journ. de méd. vét., 1874, p. 641.
(3) Hendrickx, Rec. de méd. vét., 1892, p. 42.
(4) Faber, Hollander Zeitschr., t. X11, p. 216.
(5) Kurth, Ann. de méd. vét,, 1861, p. 286.
(6) Cooper, Ibid., 1865, p. 211,
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pendant toute la vie du sujet, si quelque accident

Jviolent (efforts, chocs, heurts, indigestion, engouement) ne
~vient compliquer cet état de choses en produisant ’étran-
glement.

Diagnostic. — Le diagnostic des perforations diaphrag-
matiques est facile quand les viscéres se sont déplacés
dans la cavité thoracique : il suffit d’y songer. Les signes
fournis par lattitude des animaux, laltération du
rhythme respiratoire, la percussionet 'auscultation minu-
tieuses de la poitrine, permettent généralement d’établir
le diagnostic avéc toute la certitude désirable. Les
hernies diaphragmatiques ne doivent pas étre confondues
aveq, les congestions intestinales. Elles en different, d’une
maniére générale, par la mdindre intensité des coliques;
les animaux se jettent a terre sans violence; ils pré-
ferent se coucher avec précaution et toujours du méme
coté, sans doute dans la position qui est la moins dou-
loureuse et la moins pénible pour la respiration.

On n’observe pas non plus cette faiblesse de pouls et
cette paleur des muqueuses qui accompagneﬁ‘f les con-
~gestions intestinales suivies d’entérorrhagie. Si 'ouverture
diaphragmatique s’oppose au passage de tout viscere
ou permet tout au plus I'arrivée dans la cavité pectorale
d’une anse intestinale, de volume trop réduit pour géner
sensiblement la respiration, le diagnostic devient a peu
prés impossible ou ne repose plus que sur des proba-

" bilités.

Proviostic. —=-"Le§ Ppeérforations ‘du diaphragme sont
toujours trés graves, car, méme dans les cas bénins, des
complications rapidement mortelles peuvent survenir
d’'un moment & l'autre. Il est évident pourtant que le
passage d'une masse considérable de viscéres dans la
cavité pectorale n’est pas & comparer, au point de vue de
la gravité, au déplacement de quelques centimétres
d’'une anse intestinale. Dans le premier cas, la mort
immédiate peut survenir par asphyxie; dans lautre,
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b
I'animal conserve la santé la plus parfalte, jusqu’au

moment ou I'étranglement se produit.

Traitement. — On ne peut remédier aux effets de
l’etraqglement intestinal et prévenir une mort prompte,
que par l'intervention chirurgicale, dont les suites seront
bénignes si ’on a pris toutes les précautions antisepti-
‘ques et aseptiques. |

Le bras, introduit dans la cavité abdominale, &
gauche de préférence, pour n’étre pas géné par la masse
du gros intestin, va contre le diaphragme & la recherche .
de I'ouverture diaphragmatique, et, par des tractions mé-
nagées, retireles visceéres qui s’y sont engagés. Quand la
résistance de 'anse herniée est trop considérable, il faut
chercher a agrandir l'ouverture a l’aide des doigts. La
présence de quelques viscéres abdominaux dans la
cavité pectorale est peuredoutable, s’il n’y a pas d’étran-
glement.

Quand les manifestations symptomatiques ne sont pas
tres aigués, les saignées et les révulsifs peuvent diminuer
lintensité des phénomenes inflammatoires, prévenir leur
extension, retarder tout au moins une terminaison
facheuse et permettre a I'engouement et a la compres-
sion de se dissiper.

Dans les cas douteux, les saignées et les révulsifs peu-
vent étre préconisés. On peut placer les animaux sur un
sol incliné, le train antérieur élevé, afin d’€mpécher les
organes abdominaux de pénétrer trop avant dans la
cavité thoracique.

II. — BOEUF. i
Etiologie. — Généralement congénitales, les perfora- q.f
tions du diaphragme, chez le haeuf, sont encore consécu-
tives & des chocs violents dans les parties postérieures de
la poitrine. La fracture d’une cote a ce niveau, un coup
de corne pénétrant sont les causes les plus fréquentes
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de ces perforations accidentelles. La tension des organes
digestifs, du rumen en particulier, facilitent leur appa-
rition; le diaphragme, projeté en avant et fortement
tendu comme dans la météorisation, se laisse facilement
rupturer. A I’état normal, au contraire, il fuit et peut
échapper ainsi a l'action directe du traumatisme.

" Lésions. — Dans les cas congénitaux, les bords de 'ou-
verture diaphragmatique sont lisses et nettement arron-
dis ; ils sont irréguliers, frangés, plus ou moins conges-
tionnés dans les déchirures traumatiques. Les visceres
pénétrent dans la cavité thoracique, s’avancent en avant
et souvent méme contractent des adhérences avec le
péricarde. ’

" Le BoNNET, en raison de sa situation plus antérieure et
de- son indépendance relative delapanse estle premier a
se déplacer [Merckle (1), Hildach (2j, Ropke (3), Berndt (4),
Mair (5), Cartier (6)]. Cet organe, situé normalement pres
du cceur dont il n’est séparé que par le diaphragme, peut
s’accoler 3 lui et & la face interne des lobes pulmonaires
par un tissu lamineux trés abondant.

Le FrRUILLET, la cAILLETTE et plus rarement le rore font
irruption dans la poitrine, si les dimensions de ’ouver-
ture le permettent. Ces organes peuvent passer a travers
lorifice esophagien anormalement développé, qui forme
une ouverture arrondie d’au moins quinze centimétres
de diamétre, a bords durs et arrondis (Baraillé).

Symptomes. — a. SIGNES FONCTIONNELS. — Instantanée
dans certains cas derupture traumatique, la mort.peut ne
survenir qu’au bout d’un temps plus ou moins éloigné, a la
suite de déchirures diaphragmatiques consécutives & une

(1) Merckle, Berliner Thierarztl. Wochenschr 1890, p. 74

{2) Hildach, The Veterinarian, 1848, p. 571.

(3) Ropke, Berliner Arch., 1589, p. 297.

(4) Berndt, Ibid., 1889, p. 198

(3) Mair, \eterznarJ Journal, 1890, p. 320. — Barallle, Journ. des vér.
du Midsi, 1861 p. 395.

(6) Cartier, Ann. de me?l. vét., 1860, p. 153.

CapgAc. — Path. interne. — HI. 20
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fracture de cote, par exemple. Une hernie prend naissance
‘au niveau de la solution de continuité et revét alors tous
les caractéres symptomatiques des hernies congénitales.
~ Les animaux, en raison de la moindre importance de
I'appareil respiratoire, sont encore utilisés économique-
ment : néanmoins leur état général s’affaiblit de plus en
plus et ils dépérissent rapidement si on exige d’eux un
travail quelque peu forcé. Leur appétit est capricieux,
ils sont fréquemment sujets & des indigestions, & des
coliques assez violentes devenant intermittentes, dispa-
raissant au bout de quelque temps, ou susceptibles de se
terminer par la mort (Cartier).

Dans ce cas, il n’y a plus simple engouement des or-
ganes herniés, mais étranglement au niveau de I'ouver-
ture diaphragmatique.

b. SicNes raYSIQUEs. — L'examen du flanc permet de
reconnaitre l'altération du rhythme respiratoire, le sou-
bresaut de la pousse; mais ce signe est beaucoup moins
net que chez le cheval. D’autres fois, les mouvements
respiratoires sont réguliers, mais on est frappé par un
mouvement ondulatoire de flux et de reflux, perceptible
aux deux flancs, plus évident au flanc gauche, mouve-
ment qui suit l'abaissement et 1’élévation des cotes
(Cartier).

La percussion et Pauscultation de la poitrine donnent
.des indications qui sont en rapport.avec la situation, le
volume et la nature de son contenu.

Le reuiLier, dans son déplacement, vient-il se placer
sous la paroi costale: la percussion dénote & droite une
matité anormale que l'on ne peut attribuer au volume
exagéré du cceur; l'auscultation, a ce niveau, dénote
I’absence de murmure respiratoire.

Si la caiLLeTTE accompagne le feuillet, on percoit en
méme temps des borborygmes dont lintensité augmente
apres le repas ou au moment du la rumination.

Diagnostic. — Facile & établir quand les visceres sont
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immédiatement situés sous la'paroi costale, les hernies
anciennes-sont dénoncées par Vapparence chétive des
animaux, l'apparition de coliques intermittentes, la
difficulté dans la respiration, langoisse, 'anxiété ex-
trémes qui succédent aux efforts et méme aux travaux
les plus modérés. Néanmoins, le diagnostic ne peut &tre
établi avec toute la certitude désirable que par la per-
cussion et I'auscultation qui dénotentla matité anormale
de la poitrine et la présence de borborygmes & ce niveau.

Pronostic. — Grave, puisque la mort est souvent
immédiate ou peut survenir d’un moment a l'autre dans
les cas chroniques. Il est néanmoins atténué chez les
animaux sédentaires, et on a vu de vieilles vaches vivre
encore des années avec de pareilles infirmités.

Traitement. — L’intervention chirurgicale seule peut
amener quelque amélioration dans 1’état du sujet ou
prévenir la mort si 'asphyxie est imminente. Le peu de
fréquence des complications septiques, toujours a re-
douter chez le cheval, fait bien augurer des tentatives
faites pour agrandir I'ouverture du diaphragme et pré-
venir I'étranglement.

III. — CHIEN.

Moins fréquentes que chez le cheval, les hernies dia-
phragmatiques ont néanmoins été rencontrées plusieurs
‘fois chez le chien, le chat. Liautard (1) les a observées
sur des fauves. Buri a constaté la hernie de l’estomac
chez un lion, Goubaux celle de l'estomac, de la rate et
de 1'épiploon chez le méme animal.

Etiologie. — Les conditions étiologiques qui président
a leur apparition sont analogues & celles que nous avons _
indiquées pour le cheval.

Généralement congénitales (Klaber) (2), ces perfora-

(1) Liautard, Recueil de méd. vét., 1876, p. 109.
(2) Klaber, Journ de U'Ecole vét. dAlfort 1893, p. 67.
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tions peuvent étre consécutives a de violents efforts, de
.vomissements ou de défécation (Ringuet) (1). La faiblesse
générale, le rachitisme ne seraient pas, dans certaines
circonstances, étrangers a leur production (Liautard,
Goubaux) (2).

L’état de gestation facilite leur apparition en dimi-
nuant Pespace réservé a I'estomac et en offrant un point
d’appui plus solide aux muscles abdominaux (Malet) (3).
Quant au passage de estomac & travers I'ouverture du
pilier droit du diaphragme [Mauri (4), Malet, Toussaint,
Funstiick], il nécessite, pour se produire, deux causes
que 'on pourrait appeler prédisposantes.

1° Une dilatation anormale de l'orifice du pilier
droit :

20.La vacuité de'estomac (Malet).

La dilatation de 'ouverture eesophagienne est la cause
indispensable de la hernie : cette condition est réalisée
toutes les fois que le frein séreux péritonéal, se réflé-
chissant pour constituerle ligament cardiaque, est rompu
ou trés reladché. Grace a cette disposition, et & la forme
spéciale en entonnoir du cardia & son insertion sur l’es-
tomac, il est plus facile & ce viscére de ¢’ engager dans
Panneau cesophagien.

Il faut aussi que l'estomac présente le plus petit
volume possible, c’est-a-dire qu’il soit absolument vide
de tout aliment.

L’estomac de deux animaux, qui présentaient cette
sorte de hernie, ne renfermait en effet que des gaz.

On comprend dés lors que 1a hernie de 'estomac puisse
se produire au moment d’un violent effort, d’un mouve-
ment d’expiration trés énergique.

(1) Ringuet, Revue vét, 1887, p. 77.

(2) Goubaux, Recueil de méd. vét., 1871, p. 664.

(3) Malet, Contribytion a Uétude des hernies dzaph;agmatzques (Reévue
vét., 1880, p. 754). — Buri, Schweizer Arch., 1893,

(4) Mauri, cité par Malet.
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Lésions. — (C’est généralement I'estomac qui apparait
dans la cavité thoracique, en raison de sa grande mobi- -
lité. Le foie lui-méme et la masse intestinale [Ber-
nard (1), Mathis (2)] peuvent passer a travers ’ouverture
diaphragmatique, siles dimensions de celle-ci le leur per--
met. L’estomac se trouve de préférence & gauche quand
il s’est engagé dans ouverture. En effet, Ieffort porte &
gauche directement sur le diaphragme; tandis qu’a
droite,ils’exerce parl'intermédiaire du foie (Malet). Dans
deux cas derupture du péricarde, consécutive a une perfo-
ration diaphragmatique, ’anse herniée avait pénétré dans
Vintérieur du péricarde qu'elle distendait (Caparini) (3).

Gangrenés s'ils ont subi un étranglement au niveau du
collet diaphragmatique, les viscéres sont, dans la plupart
des cas, le siége d’'un engorgement e®démateux, diffus,
assez léger, en raison méme de la prompte asphyxie
quils déterminent par leur irruption dans la poitrine.
Le cceur peut étre aplati par la pression qu’exerce sur
lui la masse des intestins déplacés (Johne) (4).

Symptomes. — Anxiété grande, angoisse et dyspnée,
tels sont les symptomes qui président & la mort par
asphyxie, quand la rupture du diaphragme permet a
I'estomac de venir s’opposer & la dilatation du poumon
(Mauri, Toussaint).

Les FORMES CHRONIQUES sont caractérisées par un état
général mauvais, un appétit irrégulier. La respiration
est généeet la défécation difficile; le ventre est fortement
retroussé et cette diminution de volume est en rapport
avee celui des organes déplacés. La respiration peut &tre
assez douloureuse, mais toujours lI'’expiration se fait
en deux temps (Klaber).

(1) Bernard, Revue vét., 1886, p. 452 (Chien).

(2) Mathis, Hernie dz‘aphragm. chez une chatte (Journ. de U Ecole vét. de
Lyon, 1893, p. 135).

3) Caparml Revue vét., 1881, p. 77.

(4) Johne, Journ. de Z’Ecole vét. d’Alfort, 1893, p. 67.

20.
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L’AUSCULTATION et la pERcUssioN donnent des renseigne-
ments qui varient évidemment avec la-situation et le vo-
lume des organes déplacés. Les organes herniés sont-ils
vides et de faible volume, I’examen de la poitrine ne
donnera aucune indication particuliére, surtout si ces
organes se logent entre les deux lobes pulmonaires.

Diagnostic. — Il repose sur l'observation rigoureuse
des symptémes généraux et sur les indications que
peut donner I'examen de la poitrine.

Pronostic. — Toujours grave en raison de la mort
rapide dans le cas de perforation traumatique ou de
complication imminentes des hernies chroniques. Celles-
ci sont pourtant, dans certains cas, compatibles avec
toutes les apparences de la santé, quand elles ne sont
pastrés prononcées et ne génent nullement la circulation
sanguine et intestinale au niveau de 'organe hernié.

Traitement. — L’intervention chirurgicale peut seule
donner quelque chance de guérison.

II. — CHOREE QU SPASMES.

SOLIPEDES.

Définition. — La chorée du diaphragme (1) « est une
affection nerveuse, caractérisée par des secousses con-
vulsives profondes de I'abdomen et du thorax, secousses
particuliérement accusées sur la limite des deux cavités,

N

plus fortes & gauche qu'a droite, et, des deux cotés,
ayant leur maximum d’intensité au tiers moyen de la
région de I’hypochondre » (Cadiot)(2).

(1) Les spasmes du diaphragme ne sont pas exclusifs aux solipédes, ils
ont été observés chez une wvache par Bach. Les contractions se man’ifes-'
taient soit aprés le repas, soit aprés I'absorption d’une grande quantité
d’eau, soit’aprés une marche soutenue : elles se montraient environ 7 &
8 fois en un quart de minute et duraient de une demi-minute 4 une minute.
Ces accés convulsifs ont été traités avec succes par l'extrait aqueux de jus-
quiame . (Bach. Jowrnal de Lyon, novembre 1894, p. 669).

(2) Cadiot, Rec. de méd. vét., 1887, p. 736,
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Cette affection passagére, dépourvue de gravité, effraye
souvent ceux qui la voient pour la premiere fois. On l'a
désignée sous le nom de spasmé du diaphragme, de spasmes
cloniques, de palpitation de ceeur, de hoquet, de palpitations
respiratoires abdominales, de pulsations abdominales, de
battements spasmodiques, de névrose du ceur. Elle était
connue des anciens hippiatres, de Garsault (1) et depuis
on en a relaté un grand nombre d’observations.

Ftiologie. — L’étiologie de cette affection est peu
connue ; les causes les plus disparates paraissent suscep-
‘tibles de la produire. Les animaux de tout 4ge, de toute
race et de toute constitution peuvent en étre frappés (2);
on ne peut invoquer ni l'impressionnabilité, ni le ner-
vosisme des sujets, car on 'observe quelquefois sur les
animaux les plus lymphatiques. Rare pendant l'hiver,
elle.se manifeste de préférence pendant I'été et coincide
souvent avec les coups de chaleur (Lavalard).

Le travail excessif et I'ingestion d’eau trop froide, l'exer-
cice rapide immédiatement aprées le repas (Battagliotti) (3),
sont les principales causes de cette affection [Urbain
‘Leblanc (4), Reynal, Goubaux (3)].

Le transport en chemin de fer [Mollereau, Doumay-
ren (6), Brun (7)],les vomissements (Bril) (8),I'indigestion
stomacale (Berghuis), les troubles gastriques (Oreste),
Ientérite suraigué [Wiart (9)], les coliques (Laquerriére),
les hémorrhagies produites entre le diaphragme et son
revétement séreux antérieur ((;rosswendt) (10) peuvent

(1) Garsault, Nouveau parfait maréchal, 1770.

(2) Schaack, Rec. de méd. vét., 1826. — H. Bouley, bid., 1849. —
Rossignol, Zbid., 1884, '— Laurent, Ibld 1884. — Degive, Ibid., 1881.

(3) Battaqliottl Giorn. di vet. mzlzt mars 1888.

(4) Leblanc, Rec. de méd. vét., 1826

(8) Goubaux, Bull. dela Soc. centr de med. vet , 1851,

(6) Doumayren, Rec. de méd. vét., 1884. _

(7) Brun, Bull. de la Soc. centr. de méd. vét., 1836,

(8) Bril, Ann. de Bruzelles, 1878.

(9) Wiart, Journ. des Vét. Milit. 1865, p. 36.

(10) Grosswendt, Magaszin, 1863.
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donner naissance a ces contractions spasmodiques. On
lesa vues succédera I'ingestion de foin avarié, altéré par
des moisissures (Boiteau) (1) ou de qualité inférieure
(Lafosse) (2); a lingestion d’une forte ration d’avoine
(Cagny (3); & 'abus des fourrages dans l’alimentation ;

a Padministration d’une pilule d’aloés (Cartwright) (4).

I1 est possible qu’une irritation localisée, partant, soit
delacloison diaphragmatique,soit des organes placésdans
le voisinage de ce muscle (estomac,foie, pancréas, rate),
soit encore d’un organe plus ou moins éloigné (intestin,
poumon, cceur, organes génito-urinaires, peau, moelle,
cervicale, cerveau, etc.) puisse provoquer directement,
ou par voie réflexe, la contraction hrusque et involon-
taire du muscle diphragmatique (Degive).

L’augmentation des battements. cardiaques et 'accélé-
ration des mouvements respiratoires, liée au travail ou
3 Pexercice rapide provoquent I'’hyperexcitabilité du
nerf diaphragmatique qui passe au-dessus de la base
du ceeur. Cet organe joue en effet un réle important dans
la production des secousses spasmodiques; car celles-ci
suivent de pres les systoles cardiaques et leur nombre
égale celui des révolutions cardiaques.

L'origine de ces contractions spasmodiques a été
diversement interprétée. On les a attribuées & une sorte
de hoquet [U. Leblanc (5), Garnier (6), Cagnat (7),
Degive, Battagliotti, etc.|, & une névrose du ccur
[Levrat(8), Rainard (9),d’Arboval (10), Causse (11), Laquer-

) Boﬂeau Rec. de méd. vét. 1861,

(2) Lafosse, Journ. des vét, du Midi, 1856, p. 294,

(3) Cagny, Bull. de la Soc centr. de méd. vét., 1883.

(%) Qartwright, The Veterinarian, 1842-1843. — Brun, Bulletin de la
Société centrale, 1886.

(3) U. Leblanc, Rec. de méd. vét., 1885.

(6) Garnier, Zbid., 1885,

(7) Cagnat, Ibid., 1883.

(8) Levrat, Ibid., 1830.

(9) Rainard, Ib.d 1839,

(10) Hurtrel d’Arboval Ibid., 1839.
(41) Causse, Ibid., 1885.
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riere (1)}, & une maladie du cceur (Rossignol, 1885);
mais on a démontré que ces contractions n’ont aucune
connexité avec les révolutions.cardiaques (2).

Elles sont produites par les contractions spasmodiques
du diaphragme (H. Bouley, Goubaux, Boiteau, Brun,
Butel, Borgnon), ou par la contraction spasmodique des
muscles abdominaux (Delafond, Doumayren). L’interven-
tion de ces deux ordres de muscles a été établie expéri-
mentalement. La main introduite dans la cavité abdomi-
nale peut constater tantét le spasme du diaphragme
(Goubaux), tantdt le spasme des muscles abdominaux
(Delafond), et principalement de I'iléo-abdominal (Cadiot
et Ries). '

Symptémes. — La chorée du diaphragme est la forme
la plus commune; les symptémes ont leur maximum.
d’'intensité au voisinage de ce muscle; la chorée des
muscles abdominaux est percue au niveau du flanc.

On peut' constater des signes physiques et des signes-
rationnels.

a. SIGNEs PHYSIQUES. — De chaque cdté du corps, on
apercoit des secousses ou. des sortes de palpitations
marquées par un soulévement brusque, intermittent et
régulier de la région de I'hypochordre.

Ce choc est: plus prononcé & gauche qu’a droite; il a
son maximum d’intensité au tiers moyen de la limite
des cavités thoracique et abdominale.

Les secousses peuvent éire percues nettement auniveau
de la croupe ; parfois elles ébranlent le corps tout entier
et sont entendues a dix, douze ou méme quinze pas
(Schaack, Laurent, Cagny). La main appliquée sur les
derniéres cotes, ou aw niveau des flancs, percoitun choc
énergique, brusque et profond qui-peut donner l'illusion
du choc précordial. Cette sensation augmente d’'intensité

(1) Laquerriére, Recueil de méd. vét., 1885.

(2) Berghuis, Repertor., 1851. — Worz, Ibid,, 1853. — Hering, Spec.
Pathol., 1838. — Soumille, Journ. des vét. du Midi, 1851.
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le long du diaphragme et s’atténue graduellement en
avant ou en arriére de la cavité abdominale. Les secousses
sont souvent trés peu intenses au niveau du cceur; elles
peuvent paraitre limitées & une portion du diaphragme.

Leurs relations avec les systoles cardiaques n’ont
rien de consfant. Tantdt les secousses ne dépassent pas
le nombre de dix & quinze par minute, tant6t elles sont
‘aussi nombreuses que les contractions cardiaques ; elles
,i)euvent étreisochrones avec lechoc précordial ; elles sont
‘ordinairement isorhythmiqueset hétérochrones; mais suivent
‘de trés prés la contraction ventriculaire. Ces palpita-
tions continues deviennent plus fortes et plus fréquentes
sous l'influence de l'exercice et suivent exactement les
oscillations des révolutions cardiaques.

Elles s’accompagnent souvent d’une expiration brus-
que, saccadée, courte comme danslehoquet de ’homme,
suivie d’'un bruit rauque au niveau de la gorge, ou d'une
sorte de gémissement étouffé (Battagliotti). Les muscles
de la région cervicale peuvent étre contractés aussi
énergiquement que dans le tétanos, tandis que ceux de
la régiontrachélienne sont relachés et ne se contractent
que spasmodiquement. Done, en apparence, on croirait
le mal localisé dans la région de I'encolure, mais, en
auscultant le sujet, on s’apercoit que c’est la- cloison
diaphragmatique qui est le siége de ces contractions
nerveuses (Salonne).

L’auscultation révéle un bruit sourd, confus, profond,
s’atténuant au niveau du bassin et des régions anté-
rieures de la poitrine.

b. S1GNEs RATIONNELS. — Les flancs sont entrecoupés; la
respiration est soubresautante; l'oreille, placée prés des
naseaux,';pﬂergpit successivement « trois inspirations qui
coincident avec les battements; chacune de ces trois ins-
pirations est suivie d’une expiration si faible et si courte
que I'on ne peut sentir la colonne de l'air expiré ; la qua-
triéme inspiration est suivie d’'une expiration forte et
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prolongée qui se soutient pendant trois battements; puis
la respiration recommence et les mémes phénomeénes se
reproduisent » (Levrat). Dans un cas signalé par Lafosse,
le nombre: des respirations était a celui des secousses
comme 1 est 3 3. .

Le sujet est souvent plongé dans la prostration; il
manifeste du malaise, de 'inquiétude, de. 1’anx1ete (Mi-
chotte), ou est gai comme d’habitude. Les ‘muqueuses
sont légérement injectées ; la température est normale, si
le sujet n’est pas affecté d’une maladie intercurrente.

Marche. — L’évolution de ce trouble du diaphragme
ou des muscles abdominaux est tres rapide ;les secousses:
disparaissent spontanément dansles vingt-quatre heures;
elles peuvent revenir, sous I'influence .du travail, a des
périodes irréguliéres ou a des intervalles égaux et
revétir ainsi une allure chronique.i Elles finissent.
cependant par cesser brusquement ou en passant par
phase hésitante, période dans laquelle les intervalles de-
temps qui séparent les crises deviennent de plus en plus.
longs et bientdt, on ne les voit plus apparaitre. Dans.
cette période, la moindre excitation peut quelquefois.
faire revenir les acces, ce qui démontre une fois de plus
quon est en présence d'un phénomeéne nerveux.

La durée ordinaire de ld maladie est de huit & quinze
jours; elle peut disparaitre au bout de vingt-quatre 4 qua-
rante-huit heures ou persister toute la vie (Laurent),
sans jamais faire souffrir ’animal. :

Traitement. — Divers traitements ont été institués. Des
injections de morphine, la saignée, le camphre la d1g1—
tale, la valériane ont été employés ; mais le fraitement
radical le plus simple est le repos et la diéte, surtout le
repos. Salonne avait méme guéri sa jument enlui faisant
boire undemi-seaud’eau, cequin’estpas étonnant puisque
trés souvent l'animal guérit sans aucun traitement (1).

(1) Bibliographie. — Pietro, Giorn. di med. vet. prat., 1892, p. 252. —
Thomassen, Rec. de méd. vét., 1892,p. 449. — Salonne, Ann. de méd. vét.
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III. — PARALYSIE.

Les observations de paralysie du diaphragme sont des
plus rares, du moins si nous nous en rapportons au
petit nombre de cas qui ont été publiés. Laulanié (1) I'a
étudiée sur un cheval d’opérations dans tous ses détails,
Cadéac et Guinard en ont aussi observé un cas.

Etiologie. — Nous ne savons rien sur ’étiologie et la
pathogénie de cette affection. Peut-étre pourrait-on
invoquer une compression des nerfs phréniques a leur pas-
sage a travers le muscle scaléne inférieur, ou dansleur
trajet intrathoracique. Dans le cas observé par Lau-
lanié, la paralysie provenait d’une sclérose du muscle
diaphragme, sclérose amenée peut-étre par une altéra-
tion des terminaisons nerveuses dans ce muscle.

Symptomes. — Ce qui frappe a premiére vue, c’estla
discordance absolue des mouvements respiratoires, c’est
le type le plus parfait de discordance. Le diaphragme
reste absolument étranger a la respiration et Laulanié le’
prouve en prenant des tracés simultanés du flanc et; du
thorax. Tous les autres symptomes révélent 'emphyséine.
La percussion donne une résonance inaccoutumée au
thorax;la toux est caractéristique (toux de pousse outrée);
a l'auscultation on entend des rales sibilants.

Diagnostic. — Afin d’établir le diagnostic de la paralysie
du diaphragme, Laulanié a employé les moyens suivants:

1888, p. 148. — Lafosse, Journ. des vét. du Midi, 1856, p. 294. — Levrat,
Rec. de méd. vét., 1830, p. 288. — Coulbeaux, Zbid., 1830, p. 481. —
Degive, Ann. de méd. vét., 1881, p, 481. — Vehenkel, Rec. des rapp. de
méd. vét. du gouv., 4878, p. 70, — Cadiot, Rec. de méd. vét., 1887,
p. 752. — Simonin, Journ, des vét. du Midi, 1862. — U, Leblanc, Rec.
de méd. vét., 1826. — Pastey, Ibid., 1830. — Rainard, 7bid., 1831. —
H. Bouley, Zbid., 1849. — Sanson, Ibid., 1850. — Boiteau, fbid., 1864. —
Grossweendt, Ibid., 1864. — Laurent, Ibid., 1884, — Cagny, Thid., 1884.
— Garsault, Nowveau parfait maréchal, 1770, — Rossignol, 1885, —
Brun, 1885. — Delafond, 1854. — Goubaux, 1851,
(1) Laulanié, Revue vét., 1886, p. 143,
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1° 11 serre les naseaux du cheval de maniére a les
fermer coniplétement.’ On sait que, dans le cas normal,
le soubresaut doit apparaitre ; la respiration demeure
discordante. ,

20 Des tracés, pris pendantla déglutition, montrent. que
le diaphragme n’intervient pas pour faire progresser le
bol alimentaire. Ce sont les intercostaux internes qui
agissent, comme cela arrive aprés la section des nerfs
diaphragmatiques.

3° Les pressions intratrachéale et intraabdominale
sont d’ordinaire inverses; elles sont de méme sens dans
la paralysie du.diaphragme.

‘4* Le diaphragme, mis a découvert, est flasque
pendant toute la durée des mouvements respiratoires.

3¢ [e diaphragme reste réfractaire aux exc'itations
électriques les plus fortes portées sur le nerf phrénique.

Lésions. — A Pautopsie du sujet, M. Laulanié trouve
toutes les lésions de 'emphyséme pulmonaire ; le bord
supérieur du poumon et toute la moitié supérieure des
lobes pulmonaires sont envahis. L’examen histologique
des nerfs diaphragmatiqaes et du muscle diaphragme
moftitre que‘les premiers sont absolument intacts, tandis
quele second est sclérosé. Certainis faisceaux ont subi la
dégénérescence cireuse ; d’autres sont infiltrés de granu-
lations abondantes qui masquent entierement la stria-
tion. '

Traitement. — Le traitement de cette affection est
nul; on le comprend facilement. :

CabEag. — Path, interne. —1il. 21



LIVRE 1I.
APPAREIL RESPIRATOIRE

CHAPITRE PREMIER

FOSSES NASALES.

[. — CORYZAS.

L'inflammation catarrhale de la mugueuse pituitaire
qui tapisse les fosses nasales s appelle coryza, rhmzte
catarrhe nasal, rhume de cerveau.

Son évolution est algue ou chronique.

Toujours infectieuse; quand elle est aigué, cette 1nﬂam-
mation guérit promptément chez tous les anlmaux "
toujours seconduire et symptomatique, quand elle est
chronique, on la voit persister autant que sa cause pro-
vocatrice. :

Il y a autant d’unité dansla forme aigué que de dlspa-
rité dans la forme chronique.

L’apparition subite du coryza aigu est generalement
liée & un refroidissement qui détermine des réactions
vaso-motrices anormales et rend la pituitaire vulnérable.
Les germes saprogénes ou pathogénes, qui sont constam-
ment inhalés, provoquent l'inflammation superficielle de
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la muqueuse. C’est par un mécanisme analogue que se’
développent toutes les inflammations aigués ou subaigués
des membranes tégumentaires. Les microorganismes qui
ont acceés dans les fosses nasales sont trés nombreux :
on peut y trouver tous ceux de l'atmosphere et tous
ceux dont lair inhalé s’est chargé dans les milieux
infectés. Placées sur le trajet de 1air inspiré, les cavités
nasales constituent autant de diverticules et de moyens
de défense pour les bronches et le poumon. Leurs an-
fractuosités arrétent les poussiéreset les germes contenus
dans 'air inspiré : ’excitation de la muqueuse qui les
tapisse détermine un spasme réflexe défensif des bron-
ches : les cavités nasales sont de véritables sentinelles
respiratoires (Francois-Franck).

Les divers microbes qui s’acclimatent dans les cavités
nasales, y renforcent leur activité virulente et finissent
par acquérir la faculté de faire développer directement
des coryzas chezles animaux sains.

Le coryza peut revétir ainsi l'allure d'une maladie conta-
gieuse. Les premiers sujets n’ont présenté cette affection
que par l'association durefroidissement etdes microbes;
‘puis, les coryzas semblenl étre régis exclusivement par
les microbes, chez les animaux placés dans les mémes
écuries ou les mémes étables que les premiers malades.

La fréquence du coryza aigu est subordonnée a deux
causes : 1° au degré de réceptivité des tissus en général
et de la muqueuse nasale en particulier, pour les germes
deTair; 2°4 la vulnérabilité relative de cette muqueuse,
cest-a-dlre a sa réactivité contre les influences exté-
rieures. C'est pour ce double motif que l'affection est
beaucoup plus commune chez le cheval que chez le
beeuf.

Rien de pareil dans'les formes chroniques. Ily a autant
de modes d’évolutionqu’il y a de causes d’'inflammation;
le coryza chronique de la mgrve est différent de celui qui
accompagne les tumeurs, les parasites, etc.
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Le coryza aigu est une entité morbide ;le coryza chro-
nique n’est qu'une appellation donnée & divers états pa-
thologiques de la muqueuse nasale.

Coryza aigu et coryza chronique doivent étre étudiés
séparément chez les diverses espéces animales (1).

ARTICLE I-. — CORYZA AIGU.

1. — SOLIPEDES.

Etiologie et pathogénie. — Le coryza aigu est plus fré-
quent chezles animaux jeunes, faibles, débiles, que chez
les adultes ; plus commun chez ces derniers que chez les
vieux.

Cette maladie sévit principalement au printemps et &
Pautomne ; on Plattribue au refroidissement déterminé
par les changements atmosphériques, les orages, les
nuits ou les matinées froides, 'insolation du front etdu
chanfrein suivie de I’exposition au froid (Lafosse) (2).

Les animdux qui passent la nuit dans les pAturages,
ceux qui sont arrétés ou exposés aux intempéries atmo-
sphériques, aprés une longue course, sont fréquemment
frappés de cette inflammation catarrhale.

Le froid n’est pas la seule cause déterminante du
coryza aigu : les émanations ammoniacales, la fumée
d’incendie (Trinchera) (3), les breuvages irritants ou
caustiques administrés par le nez, l'air inspiré chargé
de poussiéres, provenant des routes (Lafosse), peuvent:
également le produire. Les foins avariés ou moisis
ameénent la méme inflammation (Bigoteau) (4); mais on
ignore si cesfourrages n’avaient pas été chaulés antérieu-

(1) Dieckerhoff, Lehrbuch der speciellen Pathologie und Therapie fir
-Thierarzte, 1888, p. 160. '

(2) Lafdsse, Traité de pathologie vét., t. 111, p. 502,
(3) Trinchera, La Clinica veterinaria, 1882, p. 317.
(4) Bigoteau, Rec. de méd. vét:; 1880; p. 885.
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rement. Les particules de chaux inhalées parles chevaux
des chaufourniers corrodent la pituitaire et produisent
des épistaxis (Maury) (1). Les animaux qui hersent les
champs amendés avec de la chaux sont affectés de ca-
tarrhes de la pituitaire, caractérisés par des desqua-
mations épithéliales en plaques (Dieckerhoff) (2).

On ne sait pas si le pollen des diverses graminées est
capable de produire le rhume de foin chez les animaux,
comme chezl’homme ; il reste a établir sa nocuité, et'a
démontrer que son-action est indépendante des micro-
organismes susceptibles d’étre transportes par le pollen
et les poussiéres des plantes.

L’usage d’iodure de potassium, a forte dose, détermine
souvent un peu de coryza. . ‘

Les traumatismes des sus-naseaux peuvent occasionner
la déchirure de la pituitaire et son inflammation (3).

Le coryza du cheval présente souvent un caractére in-
fectieuz indéniable ; j'ai vu la meére le communiquer au
poulain ; parfois tous les animaux d'une méme écurie
sont successivement atteints-de cette maladie.

Le catarrhe nasal est également une manifestation de la
‘gourme, du horse-pox, des affections dela gorge,du larynx
et méme des bronches et du poumon.

Tout coryza aigu a frigore se propage aux premiéres
voies aériennes ; réciproquement, touteinflammation des
bronches ou du poumon détermine l'infection des cavités
nasales.

- L'inflammation simultanée des cavités nasales, des
sinus, du pharynx, du larynx, constitue le catarrhe diffus
des voies respiratoires (Dieckerhoff).

Symptomes. — Le catarrhe nasal débute brusquement.
Les symptomes généraux passent inapercus ou sont peu
marqués : ils consistent dansune diminution de 'appétit,

(i')'Maury, Bepertolire de police sanitaire, 15 octobre 1886.
.(2) Dieckerhoff, Patnologie, t. 1, p. 161.
(#) Voy. Pathologie chirurgicale de I’ Encyclopédie vétérinaire.
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une légere hyperthermie et une accélération dupouls (1).
Des ébrouementsinsolites (Lafosse) fixent I'attention sur
état des cavités nasales. La pituitaire est injectée, régu-
litrement rougeatre ou piquetée des deux colés; elleest
chaude, séche, luisante, et un peu tuméfiée ; elle est
hyperesthésiée ; le moindre attouchement provoque de
nombreux ébrouements. L’air expiré est un peu plus
chaud que d’habitude, en raison de 1’état congestif de la
muqueuse (Friedberger et Frohner). 3

Le nez se met bientdt a couler. Le jetage qui se mani-
feste douze & vingt-quatre heures aprés le début est le
symptoéme le plus significatif.

Le produit sécrété est aqueux, transparent, fluide,
abondant; il coule goutte a goutte par les deux nasealix,
ou #&'étale & chaque ébrouement sur les 1évres et le pour-
tour des cavités nasales;*il conserve ces caractéres pen-
dant vingt-quatre & trenté-six heures, puis il se modifie
graduellement. La rhinorrhée séreuse diminue; ,elle est
remplacée par une sécrétion plus épaisse, moins abon-
dante, composée de cellules épithéliales et de cellules
lymphatiques dont la proportion devient plus considé-
rable, a mesure que le processus évolue. Le jetage est
muco-purulent, bien 1ié, blanc'ijaunétre, a stries opaques
sur un fond semi-transparent, quand l’exsudation et la
diapédese des globules blancs ont atteint leur maximum.
On y trouve aussi un grand nombre de microbes, mais
aucun d’eux n’est caractéristiqine du coryza aigu.

Cet écoulement diminue par l'exercice et devient plus
transparent ; il disparait tres vite, malgré I'extension de
l'inflammation. Onconstate de I’épistaxis lorsquele coryza
résulte de traumatismes des sus-naseaux (Lafosse).

Le coryza se propage fréquemment & tolites les voies
aériennes ; il provoque la congestion des conjonctives
par l'intermédiaire du canal lacrymal, l'inflammation

(1) Rodery Rhinite croupale chez le cheval; guérz'son (Sach<ns1:XMLFault xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat"><ns1:faultstring xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat">java.lang.OutOfMemoryError: Java heap space</ns1:faultstring></ns1:XMLFault>