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Premières constatations sérologiques 
sur l’incidence de la maladie de Wesselsbronn 

et de la Fièvre de la Vallée du Rift 
chez les ovins et les ruminants sauvages 

du Tchad et du Cameroun 
par Y. MAURICE 

wec l’aide lechnique de Madame BAILLE 

1. -LA MALADIE DE WESSELSBRONN 
ET LA FIÈVRE DE LA VALLÉE DU RIFT 

10 La molhdie de Wesselsbronn. 

La maladie de Wesselsbronn est une maladie 

à virus transmise par des Arthropodes et corac- 
térlsée par de la fièvre et des avortements chez 
les ovins, ainsi que par des mortalités chez les 
agneaux nouveaux-nés. 

L’affection fui identifiée pour la première fois 
en 1954-1955 dans un élevage de moutons méri- 
nos de la région de Wesselsbronn. dans I’Etat 

libre d’orange. On observa de ,Ia mortalité 

des agneaux nouveaux-nés pendant la première 
semaine et de l’avortement chez les brebis. Le 
VITUS fut alors isolé par WEISS, HAIG et ALE- 
XANDER (1956) (17). Peu de temps après, 
deux souches du même virus furent isolées par 
SMITHBURN, KOKERNOT et de MEILLON 
(1956) dans le Nord Zululand. En 1956. toujours 
en Afrlque du Sud. on constata que la maladie 
de Wesselsbronn et la Fièvre de la Vallée du 
Rift pouvaient coexister dans les mêmes exploi- 
tations. La distribution et I’épizootiologie de 
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ces deux affections sont 0 peu près les mêmes. 
La maladie o été éga!cment reconnue dans la 
province du Cap, en Afrique du Sud, au Nyas- 
soland, en Rhodésie du Nord et du Sud. 

D’une façon générale, la symptomatologie 
esi fruste et la maladie passe le plus souvent 
inaperçue surtout lorsqu’il s’agit d’élevage 
extensif où les animaux sont moins suivis que 
dans une exploitation. 

On n’observe aucun symptôme cher les brebis 
adultes non gestantes. Les agneaux nouveaux- 
nés peuvent montrer des signes de faiblesse et 
de l’inappétence. Dans quelques cas la mort 
survient. Les manifestations les plus caracté- 
ristIques de l’infectlon par le virus de Wessels- 
bronn sont les avortements. Chez les femelles 
pleines, le taux de mortalIté dans certaines 
régions peut atteindre 20 p. 100. 

Les agneaux qui meurent de la maladie 
montrent une tuméfaction de la rate et des phé- 
nomènes dégénératifs au niveau du foie qui peut 
prendre un aspect vert-jaune et être friable. Les 
femelles pleines qui meurent montrent égale- 
ment des lésions au niveau du foie. La clinique 
permet difficilement de différencier la maladie 
de Wesselsbronn et la Fièvre de la Vallée du 
Rift. 

La, maladie est diagnostiquée po;r la première 
fois au Tanganyka en 1956 et au Nigéria en 
1958 (6). Sons ~VOIT isolé le virus. FINDLAY, 
STEFANOPOULO et MAC CALLUM (8) en 1936 
montrent cependant par la sérologie, l’existence 
de la maladie en Ouganda, uu Mali, au Soudan 
et au Gabon. En 1954, PELISSIER et ROUSSE- 
LOT (11) constatent que des sérums de singes 
du Congo présentent des anticorps fixant le 
complément vis-à-vis du virus de la Fièvre de la 
Vallée du Rift. Récemment au Kenya, SCOTT. 
WEDDEL et REID (14) ont pu montrer la fré- 
quence des infections inapparentes : c’est ainsi 
que 19 p, 100, 11 p. 100 et 16 p, 100 des sérums 
de vache ayant avorté en 1952, 1953, 1954, pré- 
sentent des anticorps contre le virus de la Fièvre 
de la Vallée du Rift. En 1957, SHONE, en Rho- 
désie du Sud met également en évidence des 
anticorps neutralisants dans le sérum du bétail 
des régions de Salisbury et de Matobo. 

20 La Fièvre de la Vallée du Rift. 

La Fièvre de la Vallée du Rlft, maladie à 
virus transmise également par des Arthropodes 
et qui affecte principalement les ruminants, se 
caractérise par une courte période d’incuba- 
ilon. des avortements, une forte mortallié cher 
les angeaux, chevreaux et veaux, une allure 
épizootique et des lésions hépatiques typiques. 

Dans les condmons naturelles, les agneaux 
nouveaux-nés sont les animaux les plus sensibles. 
On peut noter une mortalité de 90 p, 100 des 
animaux. La maladie naturelle cause la mort 
des agneaux dès le 3e jour. Les symptômes que 
l’on rencontre dans la forme aiguë sont carc~c- 
térisés par une réaction fébrile, un pouls rapide, 
un pas chancelant, un jetage mucopurulent. des 
vomissements,. une diarrhée hémorragique et 
des avortements chez les femelles pleines. Si le 
taux de mortalité chez les agneaux est élevé, 
chez les adultes il est de 20 à 30 p. 100. La forme 
subaigue est observée chez les moutons adultes 
et les bovins : une riaction fébrile durant de 
1 à 4 jours est accompagnée d’lnappétence et 
de faiblesse générale. 

La maladie fut observée en 1912 à Naivasha 
au Kenya (STORDY) (16). Dix huit ans plus tard, 
DAUBNEY, HUDSON et GARNAN (5) étu- 
diaient la seconde épizootie et Identifiaient 
l’agent causal qu’ils appelèrent << VI~~S de la 
Fièvre de la Vallée du Rift ». 

En 1948 SMITHBURN. HADDOW et GIL- 
LET (15) isolent le virus à partir de moustiques 
dans la forêt de Semliki en Ouganda. En 1950-51, 
la maladie fait pour la première fois son appari- 
tion en Afrique du Sud (ALEXANDER et DICK- 
SON) (l), MUNDEL et GEAR (IO), dans I’Etat 
libre d’orange. dans la province du Cap, dans 
la région de Kimberley. En 1955 elle est signalée 

Les avortements surviennent durant la phase 
aigue ou la phase de convalescence de la mola- 
die ; environ 20 p. 100 des femelles pleines 
avortent. Chez les bovins, la mortalIté est moins 
grande, moins de 10 p. 100 et dans beaucoup de 
cas. l’avortement est la seule trace de la maladie 
qu’on puisse déceler par la sérologie. 

La chèvre montre des symptômes identiques 
à ceux du mouton. 

dans le Sud-Ouest Africoln. 

L’homme et le singe sont également sensibles 
à l’infection. DAUBNEY et HUDSON (1932) (3) 
ont montré que le buffle africain peut être 
atteint de la maladie. On pense que c’est égale- 

1 ment le cas pour de nombreux ruminants sa- 
vages car pendant l’épidémie de 1951 en Afrique 
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du Sud on rapporte que de nombreux animaux 
sauvages mi’ mark ou ont avorté dans des 
régions d’épizootie de Fièvre de la Vallée du 
Rift (GEAR et Coll.) (1951) (9), ALEXANDER et 
DICKSON 1951 (1). 

Les lésions macroscopiques ont été décrltes 
par DAUBNEY et FINDLAY (19361933). Chez 
l’agneau. le foie est hypertrophié et montre de 
petits foyers nécrotiques d’environ 1 mm de 
diamètre ; l’organe est plus pâle et quelquefois 
complètement jaune. Chez le mouton adulte, le 
foie est comme tâcheté de brun rouge, aspect 
dù à la formation de petits foyers nécrottques 
qui sont plus pâles que le tissu normal. 

Chez les bovins, les lésions sont à peu près 
identiques à celles trouvées chez le mouton. 
SCHULZ (1951) (12) (13) a cependant constaté 
en plus une stomatite aigu6 avec des érosions 
sur les lèvres, la langue et les joues. une nécrose 
au niveau de la mamelle et du scrotum, des 
hémorragies au niveau des régions non pigmen- 
tées de la peau et parfois de I’asclte. 

La Fièvre de la Vallée du Rift et la maladie de 
Wesselsbronn n’ont jamais été identifiées au 
Tchad ni au Cameroun. Si elles ont été quei- 
quefois soupçonnks (e), aucune identification 
de virus ni aucune investigation sérologique 
n’ont jusqu’à présent été effectuées, dans ces 
régions. La question se posait de savoir si, 
étant donné la symptomatologie assez fruste de 
la maladie de Wesselsbronn et l’existence 
dans certaines régions d’Afrique de formes 
inapparentes de la Fièvre de la Vallée du Rift. 
ces deux viroses n’étaient pas en fait une compo- 
sante de la pathologie des bowns et des petits 
ruminants au Tchad et au Cameroun. 

Des sérums d’animaux sauvages ont été éga- 
lement analysés. pour étudier la possibilité pour 
ces animaux, de jouer un rôle dans I’épizootlo- 
logie de la malade. 

II. - MATÉRIEL ET TECHNIQUE 

A) Matériel. 

Les réactions qui sont décrites cl-dessous ont 
été effectuées avec des antigènes et des sérums 

l !  

de référence aimablement fournis par le doc- 
teur JANSEN (+). 

10 Le virus : 

C’est le troisième passage wr cerveau de 
rour~ceou nouveau-né d’une souche sauvage 
d’Afrique du Sud du virus de la maladie de 
Wesselsbronn et de la Fièvre de la Vallée du 
Rifi qui a servi de maté4 de départ. 

20 L’antigène : 

L’antigène est obtenu à partir de cerveaux de 
souriceaux nouveaux-nés morts à la suite de 
l’inoculation du virus ou parvenus au stade 
final de la maladie. 

3” Les globules rouges : 

Les globules rouges d’oie ont été utilisés. 

40 Les sérums : (++) 

Les sérums examinés concernent 273 moutons 
d’Afrique Centrale vivant dans des régions 
géographiques différentes et 33 ruminants sou- 
“ages du Tchad. 

C’est ainsi qu’ont été analysés : 

- 23 sérums de moutons de la région de 
Mao, 11” Nord du Tchad, 

- 18 sérums de moutons de la région d’Abé- 
thé. au Nord Est du Tchad, 

- 96 sérums de moutons de la région de 
Fort-Lamy au Tchad, 

- 14 sérums de moutons de la :région de 
Fort-Archambault au Sud du Tchad. 

- 63 sérums de moutons de la région de 
N’Gooundéré au Nord du Cameroun, 

- 59 sérums de moutons de la région de 
Moroua, 0 I’extrème Nord du Cameroun. 

- 33 sérums d’animaux sauvages du Tchad 
ainsi répartis : 
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a) 25 sérums d’animaux sauvages du Nord et 
du Nord-Est du Tchad : 

- 2 sérums de gazelles rutifrons : Gozelia 
rufij=rions (Gray) du Nord-Est du Tchad ; 

- 12 sérums de gazelles dorcas : Gazella 
dorcos dorcos (Linné) au Nord-Est du Tchad : 

1 sérum de gazelle dama : Gozello dama 
(P;as) du Nord du Tchad ; 

- 6 sérums de gazelles dama : Gozello dama 
(Pollas) du Nord-Est du Tchad ; 

- 1 sérum de damalisque : Damaliscus kor- 
rigum (Ogilby) du Nord-Est du Tchad : 

- 3 sérums d’oryx : Oryx olgazel (Oken) du 
Nord-Est du Tchad. 

b) 8 sérums d’animaux sauvages du Sud du 
Tchad : 

- 2 sérums de gazelle rufifrons : Gozello 
rufifrons (Gray) ; 

- 1 sérum de damalisque : Domolrscus kor- 
rigum (Ogi I by) ; 

2 sérums de bubole : Aicelaphus ielwel 
(Higlin) ; 

- 1 sérum de cob de buffon : Adenofa kob 
(Erxleben) : 

- 1 sérum de cob de roseaux : Redunca 
redunca (Blaine) : 

- 1 sérum de buffle : Syncerus Coffer oequi- 
noxia/lz (Blyth). 

B) Techniques. 

La réaction d’inhibition de I’hémagglutina- 
tion o été utilisée. Les techniques de préparation 
de l’antigène et de la réaction elle-même étant 
identiques pour les deux VITUS, tout ce qui est 
détaillé ci-dessous concerne indifféremment l’un 
ou l’autre de ces virus. Le pH optimum des 
réactions d’hémagglutination et d’inhibition de 
I’hémagglutinotion est 6,4 pour la maladie de 
Wesselsbronn, 6,5 pour la Ffèvre de la Vallée 
du Rift. 

10 L’antigène : 

L’antigène est obtenu à partir de cerveaux 
de souriceaux nouveaux-nés morts à la suite 
de I’inoculatlon du virus de la maladie de Wes- 
selsbronn ou de 10. Fièvre de la Vallée du Rift, 
ou, ce qui est préférable, à partir de cerveaux 

de souriceaux nouveaux-nés parvenus au stade 
fmal de la maladie. La préparation de l’antigène 
fait appel à la méthode de I’extractlon à I’acé- 
tone et à l’éther. Cette méthode est exactement 
celle utilisée et décrite en détail par CLARKE 
et CASALS (2) dans leur article fondamental sur 
la préparation des antigènes hémogglutinants 
pour l’étude des arbovirus. Les dilutions d’an& 
gène sont faites en tampon boraté à pH 9 à 
4 p. 100 d’albumine bovine. 

On utilise des globules rouges d’oie en sus- 
pension àO,S p. IOOet prélevés 3 jours avant leur 
utilisation. Au moment de l’emploi, la dilution 
à 0,s p, 100 est préparée dans un tampon acide 
aux phosphates. Ce tampon contient du chlorure 
de sodium et des phosphates. II est préparé à 
partir de deux solutions stocks qui ont la compo- 
sition suivante : 

Solution 1 Solution 2 

(0,15i NaCL 
aâ (0,2 M Na,HPO, 

(O,l5M NaCL 
âo ( 0.2 M Na H,PO, 

Les proportions de ces deux solutions que 
l’on doit utiliser pour obtenir le pH 6,4 et 6,s 
après mélange 0 un volume égal de tampon 
borate à pH 9 sont données cl-dessous : 

Pyé$pe’ 1 Solution 1 ( Solution 2 

30 Les sérums : 

Les sérums de références utilisés sont deux 
sérums hyperlmmuns de mouton, le premier 
inhibant I’hémagglutlnation du virus de Wes- 
selsbronn pour les globules rouges d’oie 0 la 
dllutiondu1/1024, lesecond Inhibant I’hémagglu- 
tination du virus de la Fièvre de la Vallée du 
Rift à la dllutlon du 1/1024également. 

Tous les sérums ,solt traités systématiquement 
au kaolin lavé aux acides pour éliminer les 
inhibiteurs non spécifiques et sont adsorbés par 
des globules rouges d’oie. 
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Les 273 sérums précédemment énumérés cor- 
respondent à ceux qui ont été examinés. 63 autres 
sérums de mouions ont été rejetés parce qu’ils 
présentaient des hémoggluiinines non spéci- 
fiques, rebelles à toute adsorption au kaolin. 

40 La réaction d’inhibifxx de l’hémogglutino- 
lion : 

Le titrage de l’antigène, les r&xtlons qualita- 
tiveset quantiiaiivesdel’inhlbltionde I’hémagglu- 
tination sont effectuées sur plaques plexiglass en 
suivant la technique habituellement employée à 
Onderstepoort. L’antigène lyophilisé esi réhy- 
draté la veille du jour de la réaction. Pour le 
titrage de celui-CI la dernière dilution donnant 
une hémogglutination complète est consldérée 
comme l’unité et sert au calcul de la dilution à 
utiliser dans la réaction d’inhibition de I’hémog- 
glutination. Les antigènes employés hémagglu- 
tinaient à la dilution du ljSl2e. Les réactions 
qualitatives et quontitotlves d’inhibition de 
l’hémagglutlnotion se font également à pH 6.4 
et 65. On inclut dans ces réactions un témoin 
globules rouges, un témoin antigène et aussi un 
témoin sérum pour contrôler l’absence d’hémog- 
glutinines spontanées non adsorbées dans le 
sérum. Les dilutions soni faites en Tampon boraté 
à pH 9 à 0,4 p. 100 d’albumine. On prend 6 uni- 
tés ontigéniques. L’incubation du mélange sérum 
(0,2 ml) et antigène (0,2 ml) est d’une nuit 0 
40 C et la lecture est faite après avoir ajouté les 
globules rouges (0,4 ml) et laissé les plaques à la 
température ordinaire pendant une heure. On 
lit en notant la dernière dilution où l’inhibition 
de I’hémagglutlnation est complète. 

Ill. - RÉSULTATS ET DISCUSSION 

A) Résultats. 

706 réactions ont été effectuées : 588 examens 
qualitatifs et 118 examens quantitatifs. Les césul- 
iais globaux soni rapportés dans le tableau 1. 

10 La maladie de Wesselsbronn : 

,282 réactions qualitatives et 65 réactions 
quantllatives ont été effectuées. L’analyse quo- 
litative a intéressé 251 sérums de moutons ef 
31 sérums d’animaux sauvages. Les réactions 
quantitatives oni éié effeciuées sur 48 sérums 
positifs de moutons et sur 17 des sérums positifs 
d’animaux sauvages. 

2 
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a) Sérums de moutons : négatifs soit 48, 60 p. 100 : 20 on+ montré des 

109 sérums sur 251 analysés se sont montrés traces d’anticorps soit 7,96 p. 100. Le tableau II 

positifs, soit 43, 42 p, 100 ; 122 se sont montrés rend compte de ces résultats. 

:ameïoun 

b) Sérums d’animaux sauvages : 1 a) Sérums de moutons : 

24 sérums d’animaux sauvages sur 31 analy- 
sés se sont montrés positifs, soft 77.42 p, 100 ; 
2 se sont montrés négatifs soit 6, 45 p, 100 et 5 
ontmontrédestracesd’anticorpssoit 16,13 p.100. 
Le tableau IV rend compte de ces résultats. 

20 Fièvre de la Vallée du Rlff : 

306 réactions qualitatives et 53 réactions quan- 
tltatives ont été effectuées. L’analyse qualitative 
a intéressé 273 sérums de moutons et 33 sérums 
d’animaux sauvages. Les réactions quantitatives 
ont été effectuées sur 41 des sérums positifs de 
moutons et sur 12 des sérums positifs d’animaux 
Xl”“ageS. 

55 sérums de moutons sur 273 se sont montrés 
positifs, soit 20,14 p. 100 ; 199 se sont montrés 
négatifs, soit 72,89 p, 100 ; 19 ont montré des 
traces d’anticorps. soit 6,96 p, 100. Les résultats 
sont rapportés sur le tableau III, 

b) Sérums d’animaux sauvages : 

16 sérums d’animaux sauvages sur 33 analysés 
se sont montrés posltlfs, soit 48,48 p, 100 : 
16 se sont monirés négatifs, soit 48,48 p. 100 
également et un des sérums a montré des traces 
d’anticorps, sat 3.03 p. 100. Le tableau IV donne 
le détail de ces résultats. 
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30 Répartition de ces deux orboviroses cor respective de chacune de ces viroses dans les 
régmn. différentes régions prospectées. La carte ci-jointe 

Le tableau V donne une idée de l’incidence permet de situer les localités correspondantes. 

6) Commentaires. 

10 Un pourcentage relativement élevé de 

moutons possède des anticorps contre la Fièvre 
de la Vallée du Rift et la maladie de Wessels- 
bronn. Le degré d’endémicité de cette dernière 
est plus élevé que celui de la première affection 
ch et ceci dans toutes les régions. 

20 les ruminants sauvages sont le témoin d’une 

infection par ces deux virus dont la trace est 
révélée par les anticorps spécifiques présents 
dans leur sérum. Cette constatation mérite 

d’être soulignée. En effet, le rôle de ces verté- 
brés dans l’histoire naturelle des zoonoses a été 
d’une façon générale peu étudié. On s’est beau- 

coup préoccupé des arthropodes vecteurs aux 
dépens du réservoir naturel d’infection. 

30 Toutes les régions qui ont été intéressées 
par cette enquête connaissent le virus de Wes- 
selsbronn et celui de la Fièvre de la Vallée du 
Rift. II semblerait cependant que ce dernier soit 
moins répandu à Fort-Lomy et dans les régions 
sahéliennes situées au Nord de cette ville. 

40 II a ét& constaté depuis quelques années 
un grand nombre d’avortements cher les bovins 
de la région de Maroua au Cameroun. Le pro- 
blème de leur étiologie n’a pas été élucidé de 
façon définitive. 

En effei. dans la symptomatologie propre à 
chaque type d’avortement on retrouve toujours 
à peu près les mêmes descriptions et il est rap- 
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tiquement impossible de fonder un diagnostic 
uniquement sur des symptômes et des lésions. 
Les enquêtes sérologiques sur la brucellose. la 
Fièvre Q. les néorickettsioses n’ont pas permis 
d’expliquer la majorité des avortements. De 
nombreuses hypothèses ont &é envlsagées : 
maladies chroniques (brucellose) rickettsioses 
(Fièvre Q), néorickettsioses, offectlons à gros 
virus du type lymphogranulomatose, viroses 
diverses qui dans leur phase aiguë peuvent 
provoquer l’avortement, maladies parasltalres 

comme la gale, la strongylose qui épuisent les 
femelles gestantes, carences simples ou multi- 
ples en minéraux ou vitomlnes. intoxications 
par certaines plantes, etc... Une, pathologie 
variée interwent. et, quand on constate au terme 
de cette enquête que 4576 p. 100 des sérums 
de moutons de la région de Maroua présentai 
des anticorps conire la Fièvre de la Vallée du 
Rift, il est permis de se demander si cette virose 
ni vient pas s’alouter à I’étiologie déjà complexe 
des avortements des bovins dans ces régions. 

Répartllion régionale de la maladie de Wesselsbronn el de la fièvre de la vallée du Rift. 
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CONCLUSION 

La Fièvre de la Vallée du Rift et la maladie de 
Wesselsbronn existent à l’état enzootique en 
Afrique Centrale chez les moutons e+ les animaux 
sauvages et pourraient expliquer certains avor- 
tements d’origine inconnue. 

On n’a que rarement prêté attention à ces 
deux affections qui jouent vraisemblablement un 
rôle dans la pathologie des petits ruminants et 
peut-être des bovins. Aussi o-t-il paru utile de 
rappeler les aspects cliniques et nécropsiques de 
ces deux affections. 

N. B. : Ce texte était rédigé quand nous avons 
eu connaissance de l’article « Immunologie 
des Arbovirus cher les Pygmées Babingade Cen- 
trafrique»,,de A. CHIPPAUX et CI. CHIPPAUX- 
HYPPOLYTE de l’Institut Pasteur de Bangui, 
D~U dans le dernier numéro du Bulletin de la 
kociété de pathologie exotique (1965, no 5, 
p, 820). Les auteurs ont montré que 2.8 p. 100, 
7 p. 100, 12,s p. 100 et 26 p. 100 des sérums 
humains de différentes tribus de Centrafrique 
présentaient des anticorps inhibant I’hémagglu- 
tination vis-à-ws du virus de Wesselsbronn ce 
qui confirme également l’existence et la diffu- 
sion de ce virus en Afrique Centrale. Instiiui d’Elevoge et de Médecine vétértnoire 

des Pays tropicaux. 
Laboratoire de recherches vétérinaires 

de Farcho, Fort-lamy, Tchad. 

SUMMARY 

Firr, rerologicol record on ,he incidence of Werselrbronn’s Diseare and Rif1 

Volley Feverin rheeps ond wild ruminants in Chad an6 Cameroun 

Existence of aniibcdies againri Werselsbronn’s and RI~+ Valley Fever virus, 

often a+ a high tiire, bas been shown by use ofklemagglutinaiion Inhibition test. 

in small ruminants in Chcd and Comeron and in wild ruminanlr in Chod. In 

some oïeor of Corneron, 72 p, 100 of Ihe sheepr bave been show io give u 

pasilive reaction 10 Werselsbronn’s virus, and 45 p, 100 10 be positive +o RiA 

Volley Fever virus. Though bath diseases hod been ruspected by some authorr, 

they were never recorded, reporied or described in ihere countries. This is 

mi very rurprising, in view of the very dircreie rymptomr of Wesrelrbronn 

Direase which are oiien unnoticeable and the existence, in rame Africon regions 

of unopporent cases ai Rif1 Voiley Fever, which could exploin Ihe etiology of 

some disconcerting obortions in coiile. 

Gazelle, iopi, hortebeest, oryx, reedbuik and buffolo hove probabiy a role 

in +he epiroaiiology ofihis infecilon. 

RESUMEN 

Ufilizanda la l&nica cl6rica de inhiblcion de la hemaglutinoci6n el ouior 

demortrd 10 preseniio de anticuerpos contra lo enfermedad de Wesselsbronn 

y la fiebre del valle del RiA, con uno tara frecuentemente elevoda, en 10s 

pequefios rumiontes de Chod y de Camerirn y en 10% rumiontessalvojes deChad. 

En algunas regiones de Camer6n. se enconiraron, en 72 p. 100 de avejar, 

aniicuerpos indicondo la presencia de la enfermedod de Wesselrbronn, y en 

45 p, 100 de el las aniicuerpor contra la enfermedad del val le del Mi. 

Erias dos enfermedades fueron sorpechadas pero no fueran nunca recono- 

cidas o dercritos en 10s dos paires. ESO no es rorprendente cuando se ~onoce 10 

sintomatolagia muy incompleio de la enfermedad de Wesselrbrann, frecuenie- 

mente no dercubierta, y lu exislenclo, en olgunor regiones de Africa, de former 
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