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RESUME @ A partir du mois de mai 1992, une maladie mortelle a frappé la population de
pouliniéres de Fouest de la France. Les signes clinigues observés et les examens de
laboratoire ont confirmé qu'il s'agissait d'un syndrome d'encéphalose hépatique dans
lequel I'atteinte du foie sembiait primitive.

Cet article présente les différenfes recherches mises en oeuvre afin de délerminer
Forigine de cette maladie ainsi que l'enquéte entreprise afin d'en préciser I'épidémiologie.

Les données épidémiologiques, Jles résulfats des examens microbiologiques et les
analyses foxicologiques semblent conforter r'hypothése d'une cause alimentaire ou

nutritionnelfe,

SUMMARY : Starting in May 1992, a lethal disease hit the population of mares of Weslern
France. Clinical signs and laborafory tests confirmed it was due fo an hepalic
encephalosis syndrom in which the hepatic lesion was the first.

This paper presents the different investigations undertaken in order fo defermine the
origin of this disease and the survey conducted to approach its epidemiology.

The epidemioclogical data, the results of the microbiological tests and those of
toxicological analysis, all lead to the hypothesis of a food or nutrifional origin.

A partir de la seconde moitié du mois de mai 1992, les vétérinaires praticiens équins de
la région normande (notamment dans le département de la Manche) ont constaté une
augmentation anormale du nombre de chevaux atteints d'ictére compliqué de troubles
nerveux d'expression clinique parfois paroxystique et de pronastic fréquemment mortel.

Sous la présidence du Dr Sorel, président de I'association vétérinaire équine frangaise
(A.V.E.F.) et en présence d'une cinquantaine de praticiens s'est tenue, le 29 juin a
I'Institut de Pathologie du Cheval & Dozulé (prés de Caen), une premiére réunion de
travail. A cette occasion, les tableaux cliniques et lésionnels ont pu étre précisément

décrits.

—————

*  Article regu le 19 octobre 1992, accepté I8 12 novembre 1992,
1] CN.EV.A., Laboratoire Central de Recherches Véténnaires, 22 rue Fierre-Curie, 34702 Maisons-Alfor,

France.
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- lIctére d'intensité variable (de muqueuses légérement colorées a ictére franc),
- Lésions de photosensibilisation sur les régions claires (balzanes, liste, ladre...),
- Petits ulcéres buccaux,

- Salivation,

- Odeur fétide de la cavité buccale.

A ces signes cliniques traduisant une atteinte hépatique, s'ajoutent des troubles nerveux
d'origine centrale et d'évolution paroxystique :

- Alaxie,

- Amaurose,

- Pousser au mur,

- Fasciculations musculaires,

- Paralysie du pharynx, des lévres,

- Troubles comportementaux avec une alternance de phénoménes d'excitation et
d'hébétude.

L'animal va droit devant lui, traverse les mares, les haies et s'obstine contre les talus
élevés, les clotures ou tout obstacle qui lui barre le chemin. Il tombe a terre et meurt
dans de grandes souffrances {(se débat, pédale dans le vide) ou dans un état comateux
prolongeé.

L'affection évolue soit trés rapidement en quelgues heures, soit plus lentement en
quelgues jours. L'évolution est mortelle dans 80 p. cent des cas. Les premiéres autopsies
furent pratiquées a I'institut de pathologie du cheval. Les tableaux nécropsiques étaient
tous dominés par des atteintes hépatiques.

Les premiéres données histologiques et biochimigues permettaient-de suspecter une
atteinte hépatique primaire induisant secondairement une encéphalose, mécanisme
pathogénique décrit chez de nombreuses espéces animales sous le terme d'encéphalose
hépatique.

Les scientifiques du Laboratoire central de recherches vétérinaires (L.C.R.V.), E.
Plateau, S, Zientara et D. Trap, furent chargés de coordonner I'ensemble des recherches
dans les différents domaines susceptibles d'8tre explorés (bactériologie, virologie,
histologie, toxicologie) et de préciser I'épidémiologie de cette affection.

Quatre hypothéses étiologiques ont été émises (et seront discutées) :

- Agent infectieux bactérien (notamment leptospires, clostridies...),

- Agent infectieux viral (virus a tropisme hépatique),

- Hepatite aigué nécrosante d'origine sérique (dite maladie de Theiler). Les animaux
semblaient tous avoir regu une injection de sérum antitétanique deux mois
auparavant,

- Intoxication (ou intoxination) alimentaire.

Les données cliniques, sérologiques et hématologiques ne permettaient pas d'incriminer
une origine parasitaire (babésiose notamment).
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1. DIAGNOSTIC MICROBIOLOGIQUE

Un guide des prélévements a été rédigé précisant au praticien le choix des
prélévements, les conditions de conservation et d'envoi ainsi que le laboratoire
destinataire (cf. annexe 1).

En effet, le L.C.R.V., dés la fin du mois de juin, assurait les recherches virologiques,
histologiques et la détection de la leptospirose (par sérologie et bactériologie avec
fourniture de milieux de culture aux Laboratoires véiérinaires départementaux) a titre

gratuit.

Ce guide a été transmis, début juillet, aux praticiens par le réseau associant Direction
générale de I'alimentation, Direction des Services vétérinaires et vétérinaires sanitaires.

1.1. Recherches virologiques

A partir des prélévements regus (du 24 au 31 aodt 1992), ont é1é mis en oeuvre des
examens virologiques par inoculation a des cultures cellulaires (lignées Vero, RK13,
BHK21, MDCK, MV 1 Lu, cellules primaires de thyroide de veau), des analyses directes
en microscopie électronique en coloration négative ainsi que des incculations (par voie
intracérébrale et intramusculaire) 4 des souris. Les produits inoculés consistaient en des
broyats d'organes prélevés sur six cadavres (foie et encéphale). Des inoculations par
voie intraveineuse, ont été effectuées sur un cheval de laboratoire.

Enfin, des échantillons du lot incriminé de sérum antitétanique équin ont été soumis a
des contrdles de pureté virale (cultures cellulaires et microscopie électronique) et
d'innocuité sur espéce cible.

1.2. Recherches bactériologiques et sérologigues

Parmi les causes susceptibles d'expliquer I'apparition de ce syndrome d'encéphalose
hépatique, |a leptospirose a été évoquée. Plusieurs raisons justifiaient cette hypothése :

- Parmi les signes cliniques mentionnés : l'ictére d'intensité variable, les urines parfois
foncées et 'existence constante de troubles nerveux évoquaient une leptospirose [5,

8, 9.

- Dans un travail publié en 1956, Rossi et Kolochine-Erber [13] décrivaient, sur un
cheval, un tableau clinique trés voisin de celui observé ici et isolaient du liquide

céphalo-rachidien un leptospire pathogene.

- Au Laboratoire central de recherches vétérinaires, 'examen au microscope a fond
noir d'un prélévement de liquide céphalo-rachidien (L.C.R.) prélevé sur une jument
monte, avait permis d'observer des germes 2 allure de leptospires {fin juin).

Trente quatre échantillons ont été regus au L.C.R.V. (17 échantillons de sang, 6 d'urine
et 11 de L.C.R). Tous ces prélévements furent aussitét mis en milieu de culture
spécifigue EMJH (sélectif et enrichi), contrdlés par observation au microscope & fond
noir toutes les semaines, filtrés et repiqués en cas de suspicion. Des échantillons du
sérum antitétanique incriminé ainsi que des prélévements d'eau d'abreuvement ont été
soumis & des analyses bactériologiques selon le méme protocole.

Des titrages d'anticorps furent effectués & parlir de sérums de 18 chevaux ayant
simultanément fait 'objet de recherches bactériologiques et de 86 sérums de chevaux,
non soumis a4 examens bactériologiques, vis-a-vis des 12 sérovars de leptospires

suivants :
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Sérovars utilisés :

ih : icterohaemorrhagiae
ot . grippotyphosa
aa : australis

can : canicola

sej I sejroé

mini T mini

brat . bratislava
pyro . pyrogenes
batav . bataviae
cynop . cynopteri
hebd : hebdomadis
autum : autumnalis

Les recherches bactériologiques classiques (germes aérobies et anaérobies) ont été
effectuées par les Laboratoires vétérinaires départementaux notamment du Calvados,
de la Manche, de I'Ome el de la Mayenne. '

2. ENQUETE EPIDEMIOLOGIQUE

Un questionnaire d'enquéte épidémiologique a été transmis par la Direction générale de
Falimentation a tous fes Directeurs des Services vétérinaires ainsi qu'une note de service
qui attirait l'attention des vétérinaires inspecteurs sur [apparition de ces cas
d'encéphalose -hépatique dans l'ouest de la France. Ainsi, dés la mi-juillet, les
vétérinaires praticiens des départements des régions Normandie et Pays de Loire {entre
autres) disposaient d'un guide des prélevements et d'un questionnaire d'enquéte 3
retourner au Laboratoire central de recherches vétérinaires (annexe 2).

Plus de mille questionnaires (1.149) ont été diffusés dans les seuls départements de la
Mayenne, Sarthe, Ome, Maine-et-Loire, Cétes-d'Armor, Calvados, Manche et Morbihan.

3. ENQUETE TOXICOLOGIQUE ET NUTRITIONNELLE

Une origine toxique ou nutritionnelie pouvant étre forlement suspectée, nous avons
visité les patures de différents haras mayennais atleints, en compagnie d'une botaniste
agréée par la faculté des sciences de Nantes [2]. De plus, des prélévements de pétures
(Calvados et Mayenne) furent envoyés pour analyse alimentaire & 'Ecole nationale
vétérinaire de Toulouse (Professeur Faliu). Enfin, des contacts furent pris avec Monsieur
Lebars, spécialiste des mycotoxicoses & I'N.R.A. de Toulouse.

1. EPIDEMIOLOGIE DESCRIPTIVE

L'analyse des questionnaires d'enquéte a permis de mieux cemer la population affectée,
ainsi que les éventuels facteurs de risque relatifs a cette affection.

Cent douze cas ont été répertoriés, 82 par l'intermédiaire des questionnaires et 30 non
documentés précisément.

Au 30 septembre 1992, les résultats de 'enquéte étaient les suivants :
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82 questionnaires ont été regus au Laboratoire central de recherches véiérinaires (les

questionnaires sont parvenus au |.C_.R.V. pendant le mois d'aoit ssentiellement).

Ainsi que les figures 1 et 2 lillustrent, la grande majorité des cas fut observée dans

les départements normands (Manche, Calvados, Ome). Cette maladie a donc
essentiellement touché I'ouest de la France, berceau de I'élevage du cheval.

20 questionnaires ne comportaient aucune indication quant 4 la date de

déclenchement de la maladie (le pourcentage de questionnaires non renseignés est

donc de 18 p. cent).

La figure 3 permet de constater que l'addition des cas en fonction du mois d'origine

conduit & suspecter une affection d'allure épizootique.

Figure 1 : Répartition cartographique des cas

- selon les départements d'origine.
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Figure 2 : Histogramme de répartition des cas selon les départements d'origine
{les pourcentages de réponses sont indiqués en gras).
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Figure 3 : Nombre de cas répertoriés selon les mois.
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Données recueillies aprés analyse des questionnaires : renseignements concernant les
animaux malades :

SEXE

80 femelles (soit 98 p. cent)
2 hongres (2 p. cent)
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RAGE
Tableau | : Répartition du nombre de réponses selon la race.
RACES NOMBRE DE REPONSES | POURCENTAGE

Trotteur frangais 51 62
Selle frangais 19 23
Poney 5 &
Trait 3 3
Pur-sang anglais 2 2
Anglo-arabe 1
Demi-sang 1

AGE

De 4 & 20 ans. Age moyen : 12 ans.

TYPE D'ELEVAGE

- 99 p. cent en herbage naturel (prairie) de fagon permanente (nuit et jour)
- 1 non renseigné :

- 1 pur-sang anglais rentré en box pendant la nuit

Tableau I : Répartition du nombre des cas selon la gravidité.

NOMBRE DE POURCENTAGE DE
REPONSES REPONSES
Juments gestantes
Oui 456 57
Non 34 43
Juments suitées
Oui 60 75
Non 20 25
Juments gestantes suitées 33 41
ABREUVEMENT

- Al'eau de ville : 19 réponses, soit 23 p. cent,

- Autres (mares, riviére...) : 56 réponses, soit 68 p. cent.
SERUM ANTITETANIQUE

- 38 animaux ont regu du sérum auparavant : 46 p. cent

- 17 animaux n'ont pas regu de sérum pendant les mois précédents : 20 p. cent
- 27 questionnaires sont non renseignés : 33 p. cent.
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DESCRIPTION CLINIQUE

Tableau 111 : Fréquence des principaux signes clinigues.

NOMBRE DE POURCENTAGES DE
REPONSES REPONSES

Hyperthermie

Oui H 13

Non 40 43

Non renseigné 31 38
Ictére

Oui 69 84

Non 8 10

Non renseigné 5 6
Troubles nerveux (ataxie, amaurcse, pousser au mur)

Oui 67 82

Non 8 10

Non renseigne 7 8
Photosensibilisation

Cui 17 21

Non 42 51

Non renseigné 23 28
Ulcéres buccaux

Cui 8 10

Non 31 as

Non renseigné 43 52
Urines foncées

Oui 22 27

Non 13 16

Non renseigné 47 57
Oedéme de la langue

Oui 18 22

Non 27 33

Non renseigné 37 45
Hypersalivation

Oui 18 22

Non 27 a3

Non renseigné 37 45

Les résultats de cette enquéte épidémiologique permettent d'établir les constatations
suivantes :

. Cette affection touche une population d'animaux particuliers (juments, de race trotteur
francais (TF) ou selle francais essentiellement),

. Les animaux en pature permanente sont les seuls affectes,

- Ce syndrome, apyrétique, atteint de fagon sporadique et aléatoire les animaux sans
présenter de caractére de contagiosite.

2. VIROLOGIE
Les résultats des recherches virologiques entreprises sont les suivants :

- Pour chacun des 24 prélévements, aprés piusieurs passages successifs sur cultures
cellulaires, aucune altération du tapis cellulaire ne fut observée,
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- Aucune réaction locale ou générale n'a, A ce jour, été observée sur les souris de
laboratoire ou sur le cheval, '

- Aucune variation significative des titres en anticorps n'a été décelée dans les sérums
d'animaux convalescents pour les antigénes testés (artérite virale équine,
rhinopneumonie, peste équine...). :

La recherche virale par microscopie électronique en coloration négative A partir de
prélévement de foie et d'encéphale s'est avérée négative.

L'absence d'effet cytopathogéne sur les cultures cellulaires, I'absence de réactions
générales ou locales sur souris et sur cheval de laboratoire incitent 4 douter d'une origine
virale, sans pour autant permettre de la rejeter. En effet, les méthodes d'isolement ne
permettaient pas d'une par, sur cultures cellulaires, de mettre en évidence un virus non
cytopathogéne et d'autre part, sur animal de laboratoire, un virus 3 longue durée
d'incubation.

3. BACTERIOLOGIE ET SEROLOGIE

3.1. Leptospirose

- En ce qui concerne l'isolement de leptospires, les résuitats suivants ont été obtenus :

Des spirochétes ont été isolés A partir de deux ,L.C.'R. : les techniques d'identification
spécifiques ont permis de conclure qu'il ne s'agissait pas de leptospires.

Les cultures effectuées sur le sérum antitétanique furent négatives.

L'un des prélévements d'eau a permis l'isolement d'un spirochéte, n'appartenant pas au
genre leptospire.

- Lestableaux IV et V résument les résultats des examens sérologiques.

Tableau IV: Nombre de chevaux possédant des anticorps antileptospires
vis-a-vis de différents sérovars (chevaux examinés également en bactériologie).

Sérovars
ih ; gt | aa | can | sej | mini | brat | pyro | batav | cynop | hebd | autum
Dilutions
< 1/800 B{3[5|2 (1] 014 1 0 1 0 1
1/800 110101 1 0 0 0 1 0 2 o 0
1/1600 g|111}10 1] @ 0 o| 0 0 2 0 0
1/3200 0ojo0focjo] o 0 00 0 0 0 0
Total 94|63 | 1 0| 4 1 0 5 0 1

Tableau V : Nombre de chevaux possédant des anticorps antileptospires
vis-a-vis de différents sérovars (pas d'examen bactériologique).

Séravars
ih | gt | aa] can | sej | mini | brat | pyro | batav | cynop | hebd | autum
Dilutions
< 1/800 2|7{6] 3 |1 1 8 ] 1 5 1 1
1/800 2|02 2 (2|0 0 1 0 2 0 0
11800 ofofo)j]1]o0o}] 0|0} 0 0 1 o 0
1/3200 g0/o0j0joO¢{|1 0 0! 0 0 0 0 0
Total 4|17(8| 8! 4 1 8 | 9 1 8 1 1

72



Epidémiol. Santé anim., 1992, N° 22, 63-82

Au total, 104 sérums ont été examinés pour titrage des anticorps antileptospires. Au seuil
de positivité 1/100, 42 chevaux (40,4 p. cent) sont réagissants. Cependant, 14 seulement
(13,5 p. cent) ont des anticorps & un taux significatif (> 1/800). Ces chiffres sont tout-a-
fait en conformité avec les valeurs observées classiquement depuis plusieurs années sur
la population équine frangaise. Aucune séroconversion {(augmentation significative des
titres en anticorps de sérums prélevés a trois semaines d'intervalle) n'a été décelée a
partir de sérums d'animaux convalescents ou élevés au contact étroit de chevaux morts
d'encéphalose hépatique. Chez ies animaux présentant le plus d'anticorps, le sérovar
cynopteri est le plus fréquent (7 animaux et dans 4 départements). Ce sérovar jusqu'a
présent est peu fréquent en France et n'a encore jamais été signalé comme responsabile
de formes graves de leptospirose. Il y a tout lieu de penser que si une souche
particuliérement pathogéne circule actuellement, les jeunes beaucoup plus sensibles a
linfection que les adultes seraient les premiers touchés, de méme vraisemblablement
que d'autres espéces animales.

3.2. Autres germes

Des isolements de Clostridium perfringens, de Clostridium sordellii et de Streptococcus
zooepidemicus ont été obtenus par les Laboratoires vétérinaires déparementaux de la
Mayenne et du Calvados. La toxinotypie a été effectuée par linstitut Pasteur pour les
clostridies (C!. perfringens type A toxine o). La relation de causalité entre l'isolement de
ces bactéries et l'affection décrite n'a pas été établie, et en particulier, le tableau clinique
n'est guére en accord avec une hypothése d'entérotoxémie.

4. HISTOLOGIE

Quatorze des 22 prélévements regus au L.C.R.V. (soit 63 p. cent), au 31 aodt 1992,
présentaient des lésions histologiques d'hépatite nécrosante centro- et médiolobulaire
ainsi qu'une forte stéatose. Le diagnostic histologique de leptospirose s'est toujours
avéré négatif.

5. TOXICOLOGIE

Le Centre national d'information toxicologique (Ecole nationale vétérinaire de Lyon) a
regu fin juin cinq prélévements de I'Institut de pathologie du cheval pour recherches
toxicologiques. L'hypothése dintoxication a été confortée par le C.N.LT.V. au vu des

lésions histologiques.

L'un des premiers examens histologiques (mi-juin) permettait de fortement suspecter, &
la vue des |ésions caractéristiques de mégalocytose hépatique, une intoxication par des
alcaloides pyrrolizidiques présents dans le sénegon notamment [4], [7], [14].

Quatorze des 22 biopsies examinées au L.C.R.V. permetiaient de conclure a "une
origine toxique ou toxinique".

Les résultats de l'enquéle épidémiologique permettent d'établir les constatations
suivantes : :
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La majorité des cas (80 p. cent) se sont déclarés pendant les mois de juin, juillet et aodt,
lncidence ayant fortement diminué pendant le mois de septembre (figure 3). Le faible
pourcentage de retour de réponses aux questionnaires attire la réflexion suivante : les
vétérinaires praticiens ont giobalement coilaboré a cette enquéte qui n'avait aucun
caractére réglementaire et dont ils avaient choisi les coordinateurs. Ce faible nombre de
questionnaires recus est probablement le reflet d'une incidence élevée certes mais non

spectaculaire.

L'hypothése infectieuse, quelle soit virale ou bactérienne, semble devoir étre
théoriquement écartée (méme si les recherches continuent) 4 la lumiére des données
épidémiologiques (juments pouliniéres affectées en pétures permanentes, jeunes et
chevaux de pur-sang indemnes) et des données expérimentales. Il est intéressant de
noter que des épisodes identiques ont déja été décrits par le passé et ce dans de
nombreux pays (en Allemagne en 1861, Irfande en 1921, Nouvelle-Zélande en 1900,
Amérique du Nord en 1891, 1925...). En France, une maladie remarquablement similaire
4 celle qui fut observée cet été 1992, a parfaitement été étudiée par Thiery ef al. en
1942 (méme syndrome clinique, méme population affectée, méme saison, méme

région...) [17].

L'hépatite d'inoculation {(maladie de Theiler), affection décrite en 1918 et caractérisée
par une nécrose aigud et étendue de certaines parties du foie fut suspectée étre a
lorigine de cette épizootie [16]. Or, aucune hypothése étiologique - si ce n'est
I'administration "d'un produit biologique™ - et aucun mécanisme pathogénique précis ne
permettent d'expliquer ce syndrome d'insuffisance hépatique aigué ou suraigué. Le seul
produit administré et suspecté (le sérum antitétanique) ne peut étre mis en cause pour
les raisons suivantes :

- Les tests d'innocuité sur animaux cibles (cheval), les contrdles de pureté virale et
bactériologigue ont tous été négatifs,

- 20 p. cent des animaux affectés n‘ont pas regu de sérum les mois (voire les années)
précédents,

- Les poulains et les chevaux de pur-sang, population 1a plus fréquemment traitee par
ces sérums, n'ont pas até afteints.

L'hypothése toxique et nutritionnelle semble, épidémiologiquement, la plus
vraisemblable, méme s'il ne faut pas oublier que P'alimentation fut suspectée dans les
syndromes hémorragiques des lapins avant que l'on n'isole le virus VHD, calicivirus &
tropisme hépatique [10], [12].

Les conditions climatiques particuliéres observées ce printemps (chaleur et humidité due
a4 une altemance d'orages el de périodes chaudes) ont favorisé une pousse
particulidrement intensive de la végétation. Cependant, la relation de causalité entre ces
données climatologiques objectives et I'apparition de cette maladie n'est absolument pas
démontrée et seules peuvent &tre proposées des hypothéses pathogéniques dont la
validité scientifique est, 4 I'heure actuelle, excessivement fragile. Ces variations
climatologiques auraient pu modifier le métabolisme végétal (et éventuellement
exacerber |a synthése d'une toxine ou d'un précurseur), ou stimuler la croissance de
champignons parasites des légumineuses {comme le Fusarium monoliforme dont la
toxine, une fumonisine provoque une leucoencéphalomalacie, etc.) [4], [6], [15].
Cependant, I'analyse compléte des données épidémiologiques, cliniques, histologiques
et analytiques ne permet pas dincriminer avec certitude une mycotoxine mais les
examens analytiques sont actuellement en cours.

Les études botaniques ne permettent pas de suspecter la pousse d'une plante a toxicité
directe.
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Une hypothése alternative pourrait ére celle d'un facteur toxigue inconnu provogquant
une hépatite brutale. Les capacités du foie de détoxification de I'ammoniague en urée
pourraient avoir éié dépassées, notamment chez des juments gestantes, généralement
pléthoriques et "grosses mangeuses”. Mais, bien que la trifoliose ait été décrite depuis
longtemps, aticun lien de causalité directe n'a pu éire objectivement décrit, aucune
reproduction expérimentale effectuée avec succes [1], [3], [11).

Il est intéressant de préciser que la pousse du tréfle blanc fut optimale cette année,
donnée agronomique objective, mais dont 1a relation avec les cas d'encéphalose n'est
absolument pas validée.

La mise en évidence dans des préléevements obtenus a partic de juments suitées
atteintes d'encéphalose hépatique d'une molécule inhabituelle, le dihydroxyindole 2,5
pourrait conforter I'hypothése nutritionneile. La présence de cette molécule refléte
probablement une altération du métabolisme du tryptophane, perturbation dont l'origine
pourrait étre alimentaire.

Mais l3-aussi, la méconnaissance des altérations du métabolisme hépatique dans un
contexte général d'insuffisance hépatique, ainsi que les différentes voies métaboliques
du tryplophane (végétal, caecal ou endogéne...) sont deux des nombreuses questions
auxquelles il sera nécessaire de répondre avant de pouvoir affirmer une éventuelle
relation de causalité entre cette constatation biochimique et un mécanisme pathogénique

précis.

Ce syndrome ancien, connu par nos ainés, cliniquement spectaculaire, actuellement en
phase d'extinction, garde pour Finstant, son-mystére. La collaboration efficace entre les
praticiens, notamment par le biais de I'AV.E.F., des Laboratoires vétérinaires
départementaux, du C.N.E.V.A., des Ecoles vétérinaires, de la Direction Générale de
I'Alimentation et des Services vétérinaires, a permis de bien cerner cette affection, au

niveau épidémiologique.

Certaines hypothéses ont pu &tre éliminées (sérum antitétanique), d'autres fortement
suspectées initialement, semblent devoir étre écartées bien que toujours étudiées
{hypothéses infeclieuses), enfin quelques unes apparaissent particuliérement robustes
(hypothéses toxiques ef nutritionnelles).

Si de tels épisodes devaient se reproduire le printemps prochain, il est a espérer que
nous puissions les aborder avec un "coupable” a présenter aux éleveurs.
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ANNEXE N°1

Guide des préléevements a effectuer par le vétérinaire praticien

animal | animal animal - laboratoire
malade | mort |convalescent destinataire
sérum sur tube sec + - + LCRV/virologie
leptospires
sang total avec anti-coagulant + LCRV virologie
sang total sur milieu spécial + + LCRV leptospiroses
leptospiroses (*)
liquide céphalorachidien + + LCRYV virologie
(LLCR)
LCR sur milieu spécial + + LCRYV leptospiroses
leptospiroses (*)
foie cube de 1 cm d'aréte dans + LCRYV histologie
formol a 10% (bien immerger)
foie cube de 10 cm a +4°C LCRYV virologie
LVD bactériologie

rate cube de 10 cn d'aréte a - + LCRV histologie
+4°C
rein cube de 1cm d'aréte dans + LCRYV virologie
formol 4 10%
encéphale dansun délaidelh + LCRYV bactériologie
post mortem : cube de 1 cm
d'aréte dans formol 4 10% (bien
immerger) ‘
encéphale dansun délaide 1l h + LVD virologie
post mortem cube de 10 cm a
+4°C
urines sur milieu spécial + LCRYV leptospirose
leptospiroses (¥)

+ LVD bactériologie

fragments d'intestin - colon

(*) milieu spécial leptospiroses & se procurer auprés du LVD - conserver ces

milieux & +4°C jusqu'a leur utilisation - mettre 1 ml de sang, d'urine ou de
LCR dans ce milieu et surtout les maintenir & température ambiante -
expédier au LCRV le plus rapidement possible.
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ANNEXE N°1 (suite)

CONDITIONS D'UTILISATION DE LA FICHE
DE COMMEMORATIFS ET DU GUIDE DES PRELEVEMENTS

1 - POUR LES PRELEVEMENTS PREVUS DANS LE TABLEAU "GUIDE DES
PRELEVEMENTS", le vétérinaire remplit et adresse 1 fiche de commémoratifs
par laboratoire destinataire (*) et entoure sur le tableau "guide des prélevements™,
les prélévements qu'il a pu eftectuer.

Les résultats des analyses effectuées par les LVD ou par le CNITV sont transmis
par ces laboratoires au CNEVA-LCRYV, avec la fiche "commémoratifs-Guide des

prélévements”.

2 -LES PRELEVEMENTS POUR :

- Biochimie (tube hépariné) :

$€or

phosphatases alcalines
tauzx de prothrombine
urée

créatinine

bilirubine

- Hématologie (tube sur EDTA) :

numération
formule

sont transmis par le vétérinaire soit 4 :

- un LVD : avec la fiche "commémoratifs-guide des prélévements”. Le LVD
~ transmettra les résultats au vétérinaire, et au CNEVA-LCRY avec la copie

de la fiche précitée,

- un laboratoire d'analyses médicales : le vétérinaire renvoie les résultats ainsi
qu'une copie de la fiche au CNEVA-LCRV,

3 - LES PRELEVEMENTS DE PLANTES SUSPECTES PEUVENT ETRE
ENVOYES POUR IDENTIFICATION au CNITV,

N.B. : les examens de virologie, recherche des leptospiroses, et histologie
sont effectués par le CNEVA-LCRY a titre gratuit.

(*) CNEVA-LCRY : Laboratoire Central de Recherches Vétérinaires - Service de Virologie
Equine - 22, rue Pierre Curie - BP 67 - 94703 Maisons-Alfort Cedex

CNITV : Centre National d'Informations Toxicologiques Vétérinaires - £cole Nationale
Vétérinaire de Lyon - BP 83 - 69280 Marcy-1'Etoile

L.V D: Laboraloire Vélérinaire Départemental
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ANNEXE 2
. . REPUBLIQUE FRANCAISE
Epidémict. Santé anim., 1992, N° 22, {i¥STERE DE L'’AGRICULTURE ET DE LA FORET

CNEVA

Centre National d'Etudes Vétérinaires et Alimentaires

Laboratoire Central de Recherches Vétérinaires
22, rue Pierre Curie
Boite Postale 67
94703 MAISONS-ALFORT CEDEX
Téléphone : (1)49 77 13 00 Télécopie :(1) 43689762

ENQUETE ENCEPHALOSE
HEPATIQUE EQUINE

#
(coordination : CNEVA/LCRYV - E. PLATEAU et S. ZIENTARA)

VETERINAIRE PRATICIEN::

CADRESSE i i i e e e ea

Ne sont concernés que les équidés présentant les signes suivants associés :
- ictere,
- troubles nerveux,
- mortalité brutale.

1°) Renseignements concernant I'animal :

a) identification :

- gestation : J OUl _ [ NON

sioui:aquelmoiS? .. .ottt e e
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- suitée O OuUl O NON

- D'autres animaux ont-ils été affectés ? Espéce ? Combien ? Quand ? Méme

PALUTE T e e

-----------------------------------------------------------------------

b) type d élevage :

- herbage : O o0ul [0 NON
si oui : préciser (qualité d’herbage, durée, supplémentation...)

-----------------------------------------------------------------------

-----------------------------------------------------------------------

c) interventions thérapeutiques -
principaux traitements regus dans les cinq derniers mois (vaccins, sérums,
vermifuges, antibiotiques...). Préciser lesquels (notamment pour sérums et

vaccins, indiquer lesnumérosdelot}: ..........ooiiii

-----------------------------------------------------------------------

d) contacts récents avec des chevaux étrangers ] OuUl [1 NON
si oui, préciser le paysd'origine: ...............................

2°) Symptomatologie :

- hyperthermie O oOUul O NON
(température . ..................... )
- ictére 0o oul O NON
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- troubles nerveux O Ooul [0 NON
si oui, lesquels (ataxie, pousseraumur..): .......covivnininnn
- uleéres buccaux ) O Oul O NON

- odeur fétide dans

la cavité buccale O OUl 1 NON
- photosensibilisation | O OuUl O NON
si oui, préciser localisation etintensité: ........................
- urines [1 normales [0 anormales
SLOUL, PréCISBr . .. uuiiiiiiooansnornnsansnscaseneracrannnnennes
- oedéme de la langue : O Oul [ NON
- salivation : 1 OUi 7 NON
- convulsions : g OUI [ NON
-autres, lesquels: ... ...t i e i i e e e

examens complémentaires (hématologie, biochimie, coprologie, toxicologie,

~ histologie...)
Si possible, nous adresser une photocopie du compte-rendu de ces analyses sinon
indiquer les principaux résultatsanormaux: ................... ...l
- autopsie : ] OUI 0 NON
sioui: 13 S

-----------------------------------------------------------------------
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3) Environnement:

- présence en quantités anormales de plantes pouvant étre toxiques (sénegon,
trefle, lupin, préle...)

O Ooul 0 NON
03 113 £ =) o e
- présence de mares, étangs ou cours d'eau O oul O | NON
- humidité anormale des prés n oul ] NON
- abondance anormale de rongeurs O OUI O NON
tiques o OuUl D . NON

- préciser les éventuels traitements des patures (pesticides, engrais, désherbants
sélectifs): ....... et ee e aieaeieeeease st e e e

-----------------------------------------------------------------------

-----------------------------------------------------------------------
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