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Faculté de Médecine vétérinaire de I’Université de Montréal
Département de Pathologie et de Microbiologie

Un cas d’empoisonnement accidentel par ’arsenic chez des bovins,
avec considération particuliere de I’évolution
des lésions histopathologiques

par E. Teuscher', R. Sauvageau et P. Tellier

1. Introduction

Dans les cas d’empoisonnement, une anamnése détaillée et une inspection minu-
lieuse des lieux sont souvent essentielles.

Il arrive cependant que I'autopsie et les lésions histologiques, sans toujours étre
spécifiques, puissent contribuer au diagnostic. C’est le cas, par exemple, dans 'empoi-
sonnement par le plomb, s’il existe des inclusions intranucléaires acido-résistantes dans
le rein [11]. Dans I’empoisonnement par le monensin [4, 5, 10, 17, 19, 20], on peut
souvent observer des Iésions vacuolaires dans les cellules cardiaques et les fibres muscu-
laires squelettiques. Le résultat de I"autopsie peut alors motiver une enquéte plus ap-
profondie.

Dans le cas de I'arsenic, les lésions morphologiques sont plus variables et moins ca-
ractéristiques. I1 existe cependant des indices qui peuvent orienter le diagnostic.

Cest pourquoi nous avons jugé utile de décrire les altérations histopathologiques
constatces lors d’une intoxication accidentelle par 'arsenic dans un troupeau de jeunes

bovins. 11 s’agit d’un cas exemplaire, tant par I'anamnése que par la négligence quien a
€t¢ la cause.

2. Histoire clinique

_11 s’agissait d’'un groupe de 18 génisses, de race Holstein, dgées de 10 a 12 mois,
Maintenues en liberté dans un pré. Les animaux avaient accés a une vieille grange qui
‘it restée pendant six ans dans I'état ol I'avait laissée I'ancien propriétaire.

Selon les renseignements donnés par le vétérinaire traitant, 12a 15 de ces animaux
Ot présenté de la diarrhée avec perte d’équilibre et absence de fiévre. Les feces étaient
de. couleur jaune clair et ne contenaient pas de sang. Les animaux se déplagaient avec
Taideur, Up premier animal fut présenté a 'autopsie le 29 septembre 1982. Des signes de
r,na‘ladie avaient ét¢ observés dans le troupeau depuis le 24 septembre et deux génisses
“ent déja mortes.

\—‘———

e " Adresse de correspondance; Docteur Ernest Teuscher, Professeur, Faculté de Médecine vété-
re. C.P. 5000, St-Hyacinthe, Québec, Canada, J2S 7C6.
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Le nouveau propriétaire immigré de Suisse avait toujours gardé ses génisses dansle
méme parc depuis six ans, sans aucun probléme. Le mardi soir (28 septembre), toutes les
taures encore vivantes avaient été rentrées a I'étable.

Une visite 4 la ferme a permis de découvrir un sac enfoui sous d’autres objets dansla
grange ou les génisses avaient pénétré. Ce sac, resté six ans dans cet endroit, avait été
«oublié» par I'ancien propriétaire et contenait une poudre grisatre, peu soluble et sans
odeur particuliére.

3. Matériel et méthode

Cing génisses ont été soumises pour autopsie entre le 29 septembre et le 2 octobre 1982. L’examen
macroscopique a été complété par un examen histopathologique selon la méthode standard d’inclu-
sion a la paraffine et colorations usuelles (surtout HPS). Des examens bactériologiques de routine ont
été pratiqués. Des échantillons de foie et de rein furent soumis pour 'examen toxicologique. Chez un
animal, amené vivant 4 la Faculté, une étude biochimique du sang a été effectuée.

4. Lésions macroscopiques

a) Le premier animal montrait une hyperhémie des lobes craniaux du poumon sans
consolidation correspondante. Aucune lésion articulaire ni érosion de 1’cesophage n’ont
été constatées. Dans I'intestin gréle, les 1ésions étaient limitées a la partie distale du
jéjunum et a I'iléon. La muqueuse paraissait congestionnée et était recouverte d’un Ii
quide brunatre. Les ganglions mésentériques étaient modérément tuméfiés et la ratere-
lativement volumineuse. L’encéphale paraissait normal.

b) Le deuxiéme et le troisieme animal (30 septembre 1982) présentaient des lésions
analogues. Le contenu de I'intestin gréle et du colon était trés liquide.

¢) Le quatriéme animal a été sacrifié (1 octobre 1982), étant donné son mauvass
état physique. 1l présentait une haleine d’odeur alliacée mélée 4 celle de 1’acétone. Un
cedeme cérébral assez intense a été noté, surtout dans les méninges, entre les circonve:
lutions cérébrales. La paroi de la vésicule biliaire montrait de I’'cedéme et une mugqueust
d’aspect rugueux. On observait également un cedéme important de toute la paroi de
I'intestin gréle. Le contenu du rumen, du gréle et du cdlon était abondant et liquide.

d) Le cinquieme animal a été examiné le 2 octobre 1982. Les hémisphéres cérébravt
¢taient pales et 1égérement tuméfiés. A la coupe, le cortex paraissait épaissi et Juisant.
Les poumons étaient volumineux, congestionnés et présentaient un cedéme moderé. Le
foie etait pale, friable, augmenté de volume, avec des bords arrondis. La paroi dela vé-
sicule biliaire semblait épaissie. Sur la muqueuse du feuillet, on a observé deux zones ul
cérées, plus ou moins circulaires, d’environ 5 cm de diamétre.

5. Examen bactériologique

Les examens bactériologiques ont été négatifs chez tous les sujets, y compris Jare
cherche de Salmonella.
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6. Examen microscopique des tissus

Les examens histopathologiques seront rapportés conjointement pour tous les ani-
maux, en indiquant, s’1l y a lieu, les différences selon la durée de la survie.

Le cerveau présentait essentiellement de 'aedéme et des petites hémorragies péri-
vasculaires. Dans les cas les plus avancés, des protéines étaient décelables dans les es-
paces de Virchow-Robin. Dans le cortex, on observait parfois une pycnose sélective des
neurones. Le poumon montrait toujours une hyperhémie trés marquée des capillaires
des parois alvéolaires. Dans les cas les moins aigus, on observait une exsudation de pro-
téines (Fig. 1). Des petits foyers ischémiques étaient parfois visibles dans le myocarde.
Le feuillet était affecté chez deux animaux. Dans le premier cas (N° 4), il s’agissait d’une
pigmentation noiratre de la couche superficielle de 1’épithélium, qui s’était apparem-
ment détachée des couches sous-jacentes régénérées. Dans le second cas (N° 5), la pig-
mentation était encore visible, mais il y avait en outre une réaction inflammatoire im-
portante, avec présence de neutrophiles a 'intérieur de 1’épithélium. Dans la caillette,
aucune lésion microscopique n’a pu étre notée dans les endroits examinés. L’intestin
montrait surtout une congestion importante des capillaires dans la partie superficielle
dela muqueuse (Fig. 2). La lumiére de I'intestin gréle était remplie de cellules desqua-
mées dans les cas les plus aigus, alors que, parfois, 'épithélium, encore présent, était sé-
par¢ de la lamina propria par un espace vide (cedéme?); ou encore, la surface de la mu-
queuse était complétement dénudée sans autre signe d’autolyse. Dans les cas les plus
tardifs, la muqueuse semblait contenir un nombre accru de leucocytes et des macropha-
ges chargés d’hémosidérine. Des schizontes de coccidies ont été vus, en petit nombre,
thez deux animaux. On pouvait également signaler I'absence de lymphocytes dans les
follicules des plaques de Peyer. Dans le foie, on notait chez le premier animal un début
dischémie centrolobulaire avec acidophilie marquée du cytoplasme des hépatocytes
tandis que dans les cas moins aigus, des petites vacuoles étaient présentes, d’une manie-
re diffuse, dans les cellules. Ce sont les lésions rénales qui offraient le plus de particula-
rités dignes d’intérét. Dans les cas les plus aigus, la dégénérescence tubulaire était peu
marquee. Elle consistait en une tuméfaction des cellules tubulaires avec présence de
Protéines dans I’espace de Bowman (Fig. 3). Chez plusieurs animaux, on notait une 1é-
Sion tubulaire plus typique consistant en la formation d’un espace vacuolaire dans la
moitié apicale de la cellule, laissant ainsi une bordure de cytoplasme plus dense en sur-
face (Fig. 4 et Fig. 5). Une hyperhémie glomérulaire sévere était surtout notée dans les
‘s aigus, un certain temps étant nécessaire pour que se développe une véritale nécrose
tl}bulaire diffuse dans la partie terminale du tube proximal. Dans les cas les plus avan-
¢S, une dilatation tubulaire irréguliére accompagnait les lésions déja décrites (Fig. 6).
On notait également la présence de cylindres hyalins dans les tubes distaux dont I’épi-
thélium devenait irrégulier et aplati. La réaction interstitielle restait localisée et relati-
Ve“‘?m faible. Elle consistait en la présence de quelques lymphocytes et un début de
Prolifération de fibroblastes. Dans la vésicule biliaire, un animal montrait de I'cedéme

E;? L(Ne S)etun autre de ’cedéme et une réaction inflammatoire nécrosante importante
0 4)
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7. Examen biochimique du sang

Nous avons obtenu les résultats des examens biochimiques du sang chez une des

gnisses apportée vivante 4 la Faculté de Médecine vétérinaire. Les taux étaient les sui-
vants:

Fig. 1 Genisse No 5. Poumon. H.P.S. Obj. 40. Cas moins aigu: on note une exsudation de protéines
Mportante avec présence de quelques cellules inflammatoires.

Elg- 2 Génisse No 1. Intestin gréle. H.P.S. Obj. 40. On observe une hyperhémie importante des pe-
s vaisseaux superficiels de la muqueuse intestinale. L’épithélium est desquamé, mais il n’y a pas de
"ene d'autolyse séveére. On note aussi de I'cedéme et une infiltration cellulaire modérée.

2.3 Génisse No 1. Rein. H.P. S. Obj. 40. Dans ce cas relativement aigu, on observe une hyperhé-
e glomérulaire irréguliére avec des traces de protéines dans la capsule de Bowman et une ]égér; tu-
Méfaction de I'épithélium externe de la capsule. Des vacuoles commencent & apparaitre dans I’épithé-

"0 des tubes proximaux. Un léger cedéme interstitiel est présent. _

24 Génisse No 3. Rein. H.P.S. Obj. 40. Les 1ésions sont plus avancées. Les protéines glomérulai-
nr35‘13(‘:11”aissent plus denses. Les vacuoles des tubes proximaux séparent la zone basale de la bordure
APicale des cellyles.

123 Génisse No 4, Rein. H.P.S. Obj. 40. Le cytoplasme des cellules des tubes proximaux est trés
denS?_ dans les parties basales et une ligne claire subsiste entre la zone basale et 1a bordure apicale. Des
Protéines denges sont visibles dans la lumiére, au centre.
flg'§ Geénisse No 5. Rein. H.P.S. Obj. 10. Cas plus avancé. De nombreux tubules paraissent trés
Ct;gces Parsuite d’une condensation du cytoplasme. La ligne claire est encore présente a I'intérieur des

ules. D'aptres tubules sont dilatés et contiennent parfois des protéines.
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Glucose: 4.25 mmol/L
Créatinine: 885 umol/L
Phosphore: 2,66 mmol/L

Urée: 34 mmol/L
Calcium: 1,74 mmol/L
SDH: 14u/L

8. Examen toxicologique

Un examen qualitatif effectué a la Faculté de Médecine vétérinaire chez deux des
animaux a été négatif pour le plomb dans le foie et le rein, et positif pour arsenic dans
le foie.

Un échantillon de la poudre, qui se trouvait dans le sac découvert chez le proprié-
taire des animaux malades, a été soumis au Laboratoire d’expertise et d’analyses ali-
mentaires du Ministére de ’Agriculture, des pécheries et de Ialimentation a Ste-Foy.
Québec. L’analyse qualitative de cet échantillon révele la présence d’arsenic. Il y a éga-
lement du magnésium, du calcium, du fer, du manganése, du cuivre, du sodium, dela si-
lice, du phosphore et du nickel. I/ n’y a pas de plomb.

9. Discussion

Le nombre de composés susceptibles de produire une intoxication par I'arseni
chez les animaux domestiques reste trés grand. Chez les bovins, I’arsenic suit le plomb
dans 'ordre de fréquence des empoisonnements [2], la cause principale étant la pulvé
risation encore répandue de divers insecticides et herbicides.

La nature des signes cliniques et des lésions dépend du produit utilisé, en particulier
de sa solubilité, de la grandeur des particules et de sa structure chimique (valence, forme
organique ou inorganique) et de la quantité ingérée. L’arsenic est surtout toxique S
sa forme trivalente, éliminée par la bile, tandis que les formes pentavalentes moins (-
xiques sont plus rapidement éliminées par le rein. Les arsénicaux organiques n’agissen!
pas tous de la méme maniére, certains étant transformés rapidement et pouvant pr&-
voquer une intoxication aigué, tandis que d’autres (acide arsanilique) occasionnent un¢
intoxication chronique atteignant surtout les nerfs périphériques, avec cécité et par®
lysie [2].

Les produits arsénicaux agissent surtout en tant que poisons cytoplasmiques €n¥
combinant avec les groupements sulfhydriles des enzymes tissulaires.

Chez les bovins, I'élimination de I'arsenic est relativement rapide, contraireme!
par exemple, au rat [16, 18]. Certains produits & base d’arsenic contiennent aussi un "
tre métal, tel que le plomb (arséniate de plomb) et peuvent ainsi provoquer des signe:
différents [13].

Les observations rapportées dans cet article sont compatibles avec les données del
littérature. L’anamnése aurait pu suggérer une maladie infectieuse, salmonellose o
diarrhée bovine virale. Cependant, la sévérité des signes cliniques et les circonstanc
étaient plutdt compatibles, dés le début, avec une intoxication.

(.
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Le diagnostic différentiel peut varier selon I'acuité de I'intoxication, les cas les plus
aigus pouvant €tre confondus avec un empoisonnement par 'urée ou des plantes con-
tenant du cyanure ou des alcaloides. Dans les cas moins aigus, la salmonellose doit étre
prise en considération [1]. Dans 'empoisonnement par le plomb, les signes nerveux, ai-
gus ou chroniques sont, en général, plus marqués et dominent le tableau clinique.

Les signes cliniques qui nous ont été indiqués lors de 'anamnése (diarrhée et trou-
bles de locomotion) sont rapportés dans de nombreux cas publiés[2, 3,6, 7,9, 12, 14, 15,
21,22, 24]. 1ls correspondent plutdt a une intoxication subaigué, les formes fulgurantes
étant plus semblables a un état de choc sans autre signe caractéristique. La raideur de la
démarche pourrait provenir d’'une douleur articulaire, mais les troubles d’équilibre ont
certainement une origine encéphalique (cedéme?).

Dans le cas que nous rapportons, la diarrhée ne semble pas avoir été hémorragique.
L'odeur alliacée de I’air expiré est un indice utile, bien qu’il ne soit pas pathognomoni-
que, puisque le phosphore peut également en étre la cause.

Les Iésions cutanées ne sont pas observées sans contact direct (bains) et les intoxi-
cations par inhalation dues a I’arsine, donneraient un syndrome d’anémie hémolytique.

Les résultats des épreuves de biochimie sanguine qui ont pu étre effectuées chez un
des animaux sont compatibles avec une insuffisance rénale. Ce fait a déja été signalé
chez des bovins suite & diverses intoxications [8], dont I’arsenic. Dans la publication ci-
tée, des lésions rénales sont mentionnées sans détails aprés biopsie (un cas) et autopsie
(un cas). Les 1ésions rénales ne sont manifestes que si la durée de survie est suffisante.
Linsuffisance hépatique n’est vraiment importante que dans les rares cas chroniques
darsénicisme chez les bovins.

En ce qui concerne 'anatomie pathologique, la plupart des publications insistent
surles ésions aigués du systéme gastro-intestinal [9,13, 21, 23], en particulier la caillette
¢tla premiére partie de I'intestin gréle. Certains auteurs décrivent également des lésions
alteignant surtout la deuxiéme moitié de intestin gréle et le cdlon [1]. Souvent, un
xdeme est signalé dans les viscéres abdominaux, y compris I'intestin. Les raisons de cet
®déme sont reli¢es 4 des altérations de I'endothélium.

Dans les cas présents, la caillette n’était pas spécialement affectée, mais les Iésions
de lintestin étaient nettes. Les altérations de la vésicule biliaire dans les cas les moins
dgus pourraient étre liés a I'élimination du toxique par la bile, mais ce n’est pas certain,

Un retard de 'autolyse et autres altérations cadavériques peuvent parfois étre no-
tes dans les cas d’intoxication par ’arsenic. Dans I'ensemble cependant ces observa-
tons seules ne sont pas spécifiques.

‘ L’examen histopathologique peut fournir des renseignements supplémentaires.
L‘h.‘/Perhémie pulmonaire peut avoir plusieurs explications (insuffisance cardiovascu-
hire, ¢limination d’une partie de I’arsenic par le poumon, etc.). Mais ce sont certaine-
Ment les 1ésions rénales qui sont les plus intéressantes chez les animaux qui ont survécu
4ssez lC'nc’%temps. Concernant l'intestin, 'hyperhémie sévére des capillaires superficiels

¢ lg muqueuse, 'absence d’autolyse et peut-étre la desquamation épithéliale sont ca-
“Cieristiques. La présence de macrophages chargés d’hémosidérine n’est que la con-
Quence de micro-hémorragies dans la muqueuse.
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La pigmentation observée dans le feuillet, bien que potentiellement intéressante, ne
peut étre interprétée avec certitude. Enfin, les lésions cérébrales ne sont pas spécifiques,
bien qu’elles fassent partie du tableau général de la maladie [12].

En conclusion, on peut dire que, pour juger un cas d’empoisonnement par I’arsenic,
les méthodes anatomo-pathologiques ne suffisent pas. Elles peuvent orienter le dia-
gnostic vers une intoxication et aider a exclure certaines autres maladies, mais c’est I'en-
semble des résultats qui peut le mieux emporter la conviction: 'anamnese, les lésions,
les examens complémentaires (bactériologie, etc.) et 1a découverte possible de la source
du poison. Dans les cas isolés, 'analyse toxicologique des viscéres est indispensable.
Une visite minutieuse des lieux constitue donc un élément important pour orienter le
diagnostic.

Résumé

Une étude anatomo-pathologique et histopathologique a été effectuée sur cing génisses qui
avaient absorbé accidentellement un produit a base d’arsenic.

Les signes cliniques (diarrhée, troubles de locomotion) correspondaient aux données de la litté-
rature, ainsi que l'odeur alliacée de I'air expiré.

Les Iésions macroscopiques n’étaient pas caractéristiques. Du point de vue histopathologique, les
Iésions rénales étaient les plus intéressantes et consistaient surtout en une dégénérescence de la zone
apicale des cellules des tubes proximaux. Par la suite, une néphrose toxique et/ou ischémique plus
marquée s'est développée chez un des sujets.

Un animal €tudié cliniquement présentait des signes d’insuffisance rénale (augmentation de
l'urée et de la créatinine). L’anamnése dans ce cas était typique d’'un empoisonnement par négligence.
un sac contenant de I'arsenic ayant ét€ oublié dans une grange dans laquelle les génisses avaient pé-
netre.

Zusammenfassung

Funf Rinder, die ein arsenhaltiges Pulver aufgenommen hatten, sind pathologisch-anatomisch
und -histologisch untersucht worden.

Dieklinischen Erscheinungen (Diarrhoe, Bewegungsstérungen) entsprachen den Angaben indef
Literatur, desgleichen der knoblauchartige Geruch der Ausatmungsluft.

Die makroskopischen Verinderungen waren uncharakteristisch. Histopathologisch waren die
Nierenverdnderungen die interessantesten und bestanden vor allem in einer Degeneration der apik
len Zone der Zellen in den proximalen Tubuli. In der Folge entwickelte sich bei einem der Tiere ein¢
toxische und/oder ischimische Nephrose stiarkerer Ausprigung,.

Ein klinisch besser untersuchtes Tier zeigte Symptome einer Niereninsuffizienz (Anstieg d
Harnstoffes und des Kreatinins). Die Anamnese war charakteristisch fiir derartige Vergiftungsfall
aus Nachlassigkeit, indem ein Sack, welcher arsenhaltiges Pulver enthielt, in einer Scheune liegen
blieb, zu welcher die Tiere Zutritt hatten.

Riassunto

Cinque bovini che avevano ingerito una polvere contenente arsenico sono stati esaminati dl
punto di vista anatomico ed istologico.

Gli aspetti clinici (diarrea, disturbi della mobilita) corrisposero alle indicazioni della letteratu
come pure I'odore simile ad aglio dell’aria espirata. "

Le lesioni macroscopiche non furono caratteristiche, Dal punto di vista istopatologico le lesion!
renal; furono le pill interessanti: per lo pil degenerazione della zona apicale delle cellule nei tubt!
prossimali. In seguito in un animale si istaurd una nefrosi tossica di rilevante entita.
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Un animale esaminato pit a fondo presentd sintomi di una insufficienza renale (aumento
del’'urea e della creatinina). La anamnesi € stata caratteristica per simili avvelenamenti determinati da
trascuratezza, poiche un sacco contenente polvere a base di arsenico rimase in giacenza in una stalla
nella quale avevano accesso gli animali.

Summary

A pathological-anatomical and histological examination was made on 5 heifers which had taken
in a powder containing arsenic.

The clinical symptoms (diarrhoea, disturbances in movement) corresponded with those known
from literature, as did the garlic-like smell of the exhaled air.

The macroscopic changes were not characteristic. From the histopathological point of view the
most interesting were the changes in the kidneys, consisting chiefly in a degeneration of the apical
zone of the cells in the proximal tubuli. As a result one of the animals developed a toxic and/or ischae-
mic nephrosis of a very pronounced nature.

One of the animals, which was examined in more detail clinically, showed symptoms of kidney
msufficiency (increase of urea and creatinine). The anamnesis was typical of such cases of poisoning
caused by negligence; in this case a sack containing an arsenic powder had been left lying in a barn to
which the animals had access.
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BUCHBESPRECHUNGEN

Beitriige zur Fischparasitologie und Fischtoxikologie in «Fisch und Umwelty, Heft 13. Herausgegeben
von H. H. Reichenbach-Klinke und W. Ahne, Gustav Fischer Verlag, Stuttgart, 1984. 210 Seiten,

88 Abbildungen, 6 Farbtafeln und 30 Tabellen. Preis DM 68.—.

Im 13. Heft dieser Serie sind 12 Einzelarbeiten, 2 Kurzmitteilungen sowie 2 Buchbesprechungen
enthalten. Sie befassen sich mit fischparasitologischen, viralen sowie fischtoxikologischen Problemen
wie: Schwarzfleckenkrankheit bei Hundsfischen (Umbra limi); Blutbildverinderungen bei einer
Infestation mit den Cestodenplerocercoiden bei Diodontidae; Massensterben von Weissfischen,
bedingt durch Myxosporidien-Animie; neue wissenschaftliche Erkenntnisse iiber das Csaba-Proto-
zoon der Karpfen; systematische Auflistung der Viren aus Meerfischen; das Blutbild bei an Infektid-
ser Bauchwassersucht erkrankten Karpfen; Fischhepatozyten als mogliches Testsystem fiir toxikolo-
gische Untersuchungen; der somatische Leberindex in der Fischtoxikologie; Kadmiumintoxikation
bei Forellen unter besonderer Beriicksichtigung des Einflusses von Dihydrotachysterol und Kalzium:
klinische, chemische und histologische Abklirungen iiber den Einfluss von Kupfersulfatbehandlung
bei der Regenbogenforelle (Salmo gairdneri).

Auch wenn die Einzel-Beitrige dieses Heftes sich nicht pauschal beurteilen lassen, darf man das
Heft jedem an Fisch- und Umweltproblemen Interessierten empfehlen. Insbesondere seien die gute
Qualitiit der Abbildungen und die illustrativen Farbtafeln mit den Blutbildern hervorgehoben. Di¢
aus 13 Heften bestehende Reihe wird damit abgeschlossen und ab Ende 1984 in Form der «Zeitschrift
fir angewandte Ichthyologie» (Parey Verlag, Hamburg) fortgefiihrt. W. Meier, Bern

Kleintierkrankheiten, Band I: Innere Medizin, von Wilfried Kraft, Verlag Eugen Ulmer, Stuttgart

1984. 300 Seiten, 87 schwarzweisse und 45 Farbfotos. DM 64.—.

Dieses Buch ist das einzige in deutscher Sprache, das auf dem Gebiet der Kleintiermedizin s
wohl Hund wie Katze gleichermassen beriicksichtigt. Es ist als Lehrbuch speziell fiir Studenten d¢f
klinischen Semester, aber auch als Nachschlagewerk fiir den praktizierenden Tierarzt gedacht.

Es umfasst simtliche Zweige der Inneren Medizin, inkl. Hautkrankheiten. Jedes Kapitel
streng gegliedert nach den iiblichen Gesichtspunkten (Atiologie, Pathogenese, klinisches Bild, Di
gnose, Differentialdiagnose, Prognose und Therapie) und besitzt ein Literaturverzeichnis. A
Schluss des Buches sind Referenzwerte aller giingigen Laborbefunde und Dosisvorschlage fiir ¢in
grosse Zahl von dem Autor vertrauten Medikamenten angegeben.

Es ist dem Verfasser vollig bewusst, dass beim heutigen Stand der Veterinirmedizin ein Werk
dieses bescheidenen Ausmasses auch seine Schwachstellen haben muss, Obwohl es eine erstaunlic®
Fiille klarer Information beinhaltet und deshalb fiir den Studierenden ein sehr zu empfehlendes Lehr
buch ist und von ihm bestimmt geschitzt werden wird, geniigt es fiir den auf sich selber geSlemen
Kleintierpraktiker als alleiniges Nachschlagewerk nicht.

Die Rontgenaufnahmen sind gut, die Abbildungen — sowohl die schwarzweissen wie die Farbfc
tos — durchwegs ausgezeichnet. Man wiirde wiinschen, dass sich im Kapitel «Hauty» noch weit 7 r
von diesen instruktiven Bildern finden. - B. Kammermann, Zir°
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