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Riassunto

In un rifugio per animali che talvolta ricovera fino a 100 gatti, dopo la sua messa in
funzione da circa 12 anni, ogni anno insorgono delle epizoozie da raffreddore dei gatti.
Quale causa primaria si e potuto individuare un virus citopatogeno del gruppo virale
degli erpeti. La sua azione patogena e spesso molto aumentata da germi batterici,
possibilmente anche virali (Picorna), germi secondari. Si studiano gli aspetti elinici,
patologici, istopatologici ed epizootologici di questa malattia infettiva.

Summary

In an animal home, which at peak periods contains about one hundred boarding
cats, enzootics of cat flu have occurred every year since the home was opened twelve
years ago. The primary cause could be traced to a virus belonging to the herpes group.
The pathogenic effect is often increased by secondary bacterial infection, and possibly
also viral (picorna). The clinical, patho-histological and epizootological aspects of the
disease are discussed.
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Service veterinaire cantonal et Institut Galli-Valerio, Lausanne

lettre du veau alimente artiflciellement

Par H.Burgisser

Depuis quelques annees, une affection hepatique avec ictere grave appa-
rait de plus en plus frequemment chez les veaux nourris avec du lait artificiel
ou des farines. Ce sont en general des animaux äges de 2% a 7 mois. Tous
les veaux de l'exploitation ne sont pas forcement atteints. Une predisposition
individuelle semble possible.
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L'etiologie de cette maladie «de la civilisation » n'est pas encore demontree
avec certitude. Une intoxication au cuivre n'est pas exclue.

Anamnese: II est difficile d'obtenir des renseignements precis des proprietaires.
Tous les veaux ont ete nourris avec un lait artificiel ou une farine pour veaux de plu-
sieurs provenances. L'apparition de l'ictere est assez brutale et precede de peu la mort.
L'eleveur est particulierement frappe par la couleur brun-acajou que prend l'urine.

Autopsie: L'ictere domine le tableau necropsique. Le foie indure est jaune-orange.
La vesicule biliaire enorme est distendue par de la bile tres foncee. Les sereuses,
particulierement l'epicarde au niveau des arteres coronaires, sont le siege de pretechies et
de suffusions. Les reins sont rouge-brun fonce. La vessie contiont une grande quantite
d'urine d'un brun fonce. Lo sang coagule mal.

Exam-en histologique. Parenchyme hepatique: Atrophie et necrobiose plus ou moins
prononcee des hepatocytes. Dissociation des travees de Remak. Presence d'hemorra-
gies. Hypertrophie nucleaire de quelques hepatocytes. Quelques mitoses. Cholostase
avec parfois thrombus biliaire. Pseudolobules. Legere activation des cellules de Kupffer.
Par endroits, rares infiltrations de polynucleaires. Pas d'hemosiderine. Espaces portes:
Iis sont elargis, plus ou moins riches en cellules inflammatoires mononucleees. Souvent,
fibrose annulaire. Neoformation de canalicüles biliaires pouvant dans certains cas
prendre un aspect pseudo-adenomateux. Rein: Necrobiose glomerulaire et tubulairo;
collapsus glomerulaire avec invagination des tubes contournes. Exsudat glomdrulaire
souvent riche. Nombreux pigments biliaires et hernosiderine.

Les lesions hepatiques sont celles d'une hepatite interstitielle chronique,
parfois d'une cirrhose annulaire, avec ictere.

Ces lesions hepatiques peuvent provenir de Taction de differents agents:
ingestion de certaines plantes telles que le senegon, de certains produits de
la distillation alcoolique, d'une trop grande quantite de cuivre, de toxines
elaborees par des champignons, de carence en certains acides amines, d'une
infection a leptospires, ou etre dus a un virus eventuel.

L'intoxication au senegon, ainsi qu'aux produits de la distillation alcoo-
" lique, est exclue. Les sequelles d'une virose ä agent hepatotrope ne semblent

pas probable, car les symptömes exteriorisant les lesions precirrhotiques ou
cirrhotiques terminales du foie devraient etre precedes de manifestations
hepatiques cliniques signant l'installation du virus. Aucun de ces symptömes
ne fut jamais signale. Toutes les recherches (cultures, examens histolögiques,
epreuves serologiques chez les veaux et les adultes des etables incriminees)
faites en vue de reveler une leptospirose sont restees negatives.

L'action cirrhogene de toxines secretees par certains champignons
pouvant souiller des aliments a ete etudiee par de nombreux auteurs (Allcroft
et Canaghan; Köhler; Spesiwzena). Plusieurs de ces champignons appartien-
nent au genre Aspergillus. L'aflatoxine elaboree par Aspergillus flavus est
toxique pour le veau äge surtout de 1 ä 6 mois. Le caneton de 2 jours est
tres sensible. Aspergillus flavus peut souiller certains constituants des farines
fourrageres, tels que les tourteaux d'arachides par exemple. Si les conditions
de conservation sont favorables ä l'Aspergillus, il secrete sa toxine qui pro-
voque chez le veau une affection hepatique caracterisee par l'endophlebite
centrolobulaire chronique (Allcroft et Canaghan) avec megalocytose, neo-
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formation de canaux biliaires et fibrose. Ce sont les tourteaux d'arachides
en provenance de l'Amerique du Sud qui sont le plus souvent souilles.

Nous avons essaye en vain de mettre en evidence une mycotoxine dans
les fourrages suspects. Les tests sur canetons, sur cobayes, sur souris, sur
rats et sur lapins ne montrerent la presence d'aücune toxine. Oes animaux
n'ont presente ni signes cliniques, ni lesions ä l'examen histologique du foie.
De plus, l'examen microscopique des foies de veaux n'a jamais montre d'en-
dophlebite chronique de la veine centrale. Une mycotoxicose ne semble pas
probable.

Une carence en certains acides amines essentiel est capable de declancher
des lesions du foie. On sait que dans certains succedanes du lait (poudre de

lait ecreme), les proteines, surtout la lysine, mais aussi l'arginine, l'histidine,
ont tendance ä former, sous l'effet conjugue de la temperature et d'un chauf-
fage prolonge, des composes avec les graisses et les hydrates de carbone, et
dont les proprietes initiales se perdent (Fink et Schlie; Kaemmerer; Ross);
Ces traitements sont prejudiciables aux proteines et peuvent etre ä l'origine
de carences et de troubles hepatiques. Ces carences peuvent etrfe du reste
compensees par l'adjonction au lait maigre en poudre de prot&nes digestibles
ou de vitamine E.

Le dosage du cuivre dans les aliments et les foies de veaux atteints de
cirrhose hepatique a generalement montre un taux souvent tres eleve. Un
foie de veau normal contient en moyenne 3,5 a 4 mg de cuivre par 100 g
d'organe frais. L'analyse chimique de 15 foies de veaux icteriques a revele
des taux allant de 6,2 ä 78 mg par 100 g d'organe frais (6,2 mg; 10,4 mg;
11,4 mg; 13 mg; 14,8 mg; 23,2 mg; 25,1 mg; 25,4 mg; 40,4 mg; 42,4 mg; 44

mg; 45,6 mg; 52,8 mg; 58,8 mg; 78 mg). Selon Bischoff et Haun, on peut
admettre une intoxication lorsque le taux de cuivre est superieur ä 5 mg par
100 g de foie frais chez le bceuf, le veau et le mouton. Une question cependant
se pose. L'hepatite ou la cirrhose, le taux de cuivre eleve proviennent-il d'un
surdosage des aliments en cuivre ou s'agit-il d'une retention du cuivre dans
un foie dejä pathologique, dejä lese par un agent primaire et qui le rend
incapable d'eliminer ce metal.

L'evolution, la clinique, les examens necropsiques, histologiques et chi-
miques parlent en faveur d'une intoxication chronique au cuivre. L'adminis-
tration prolongee de faibles doses de cuivre peut entrainer a la longue le
cuprisme, le metal ne s'eliminant que lentement de l'organisme et s'accumu-
lant dans le foie. Le veau est particulierement sensible jusqu'ä 6 mois.

L'analyse de plusieurs farines et laits artificiels avec lesquels furent nour-
ris ces veaux revele souvent une grande richesse et une tres fort irregularite
en cuivre (par kilo: 19 mg; 25 mg; 42 mg; 50 mg; 87,5 mg; 112 mg; 140 mg;
198 mg). On peut estimer que ces veaux, selon les cas, ont re§u parfois de
50 mg ä 198 mg de cuivre par jour et cela pendant plusieurs semaines. Chez
le bovin adulte, la dose quotidienne de cuivre est evaluee de 10 ä 15 mg
(pour Ferrando, eile serait de 250 ä 500 mg); eile est pour la plupart des
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auteurs (Matrone, Couley, Wise et Waugh) de 6 mg pour le veau (Schreiber
40 mg). Malgre ces opinions divergentes, nous constatons que ces veaux
suivent un regime certainement trop riche en cuivre. Le livre des aliments
des animaux fixe la dose en cuivre maximum quotidienne dans un aliment
pour un bovin adulte ä 50 mg. II ne faut pas oubber que le cuivre est un
oligo-element, que son role de catalyseur ne necessite que des doses tres
faibles et qu'un surdosage est facilement atteint.

Nous pensons en conclusion, malgre la presence de quelques elements
encore contradictoires, a une intoxication chronique au cuivre telle qu'elle
est signalee par plusieurs auteurs (Spais; Todd et Gracey; Schreiber; Bischoff
et Haun; Matrone, Couley, Wise et Waugh). Le cuivre est-il seul en jeu?
La retention de l'oligo-element n'est-elle que le resultat d'une lesion pri-
maire du foie due peut-etre ä une alteration des proteines du lait en poudre
ou a une autre cause? On sait que la cirrhose hepatique chez l'homme peut
s'accompagner d'une accumulation secondaire de cuivre dans le foie (Wöhlen
et Arden; Nishimura). Nous laissons pour l'instant ces questions sans reponse.
II est surprenant cependant de constater qu'il existe une correlation entre
la richesse des aliments en cuivre et les accidents hepatiques chez le veau,
que c'est de deux ä six mois que le veau est le plus sensible a l'intoxication
cuprique. *

Quelle que soit l'origine de cette affection, nous constatons une fois de
plus les risques que representent les aliments artificiels pour nos animaux
domestiques.

Nous serions tres reconnaissant ä tous les confreres qui voudraient bien
nous aider de leur experience ou par leurs remarques sur cet ictere du veau.
Lors d'apparition d'ictere chez les veaux d'une exploitation, nous leur
recommandons de faire contröler le taux du cuivre dans les aliments distri-
bues ä ces animaux, en tenant compte aussi des additions que peut faire le
proprietaire et, jusqu'ä nouvel ordre, de ne pas depasser le taux quotidien
de 6 mg de cuivre.

R&sumii

On remarque de plus en plus frequemment la presence, chez des veaux äges de 2 %
ä 7 mais, nourris artiflciellement, de lesions hepatiques s'accompagnant d'un ictere
grave terminal. II pourrait s'agir d'une intoxication chronique au cuivre, favorisee peut-
etre par un facteur primaire encore inconnu.

Zusammenfassung

Bei älteren Kälbern von 2 y2 bis 7 Monaten, die künstlich ernährt werden, werden
immer häufiger Leberschäden festgestellt, begleitet von schwerem Icterus vor dem
Exitus. Es könnte sich um eine chronische Kupfervergiftung handeln, vielleicht
begünstigt durch einen nicht bekannten primären Faktor.

Riassunto

Nei vitelli anziani, da 2 a 7 mesi, si riscontrano con sempre maggiore frequenza dei
danni al fegato, che prima dell'esito mortale e accompagnato da grave itterizia. Potrebbe
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trattarsi di un avvelenamento cronico di rame, che con probability e favorito da un
fattore primario non ancora ben noto.

Summary

Among older calves, of 2 % to 7 months, which are artificially fed, liver damage is
becoming ever more frequent, accompanied by icterus before death. This is possibly a
chronic copper-poisoning, perhaps favoured by some primary factor which has not yet
been determined.
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REFERATE

Beitrag zur käsigen Lymphknotenentzündung der Schweine. Von E. Kauker und
K. Zettl. Berliner und Münchner Tierärztliche Wochenschrift 77, 167 (1964).
Die tuberkuloseähnlichen Veränderungen der Mandibular- oder Mesenteriallymph-

knoten klinisch gesunder Schweine wird in unterschied! ich er Häufigkeit in zahlreichen
Gegenden Deutschlands und Österreichs beobachtet (0,2-8,9% der Schlachtschweine).
Kernfrage ist, ob diese Veränderungen als «Tuberkulose» zu gelten haben. Als Erreger
wurden von verschiedenen Autoren in etwa 90% der Fälle Geflügeltuberkelbakterien
oder «aviumähnliche» Mycobakterien festgestellt.

In dem von den Verfassern untersuchten Großbetrieb wurde innert 10 Monaten
167 Schweine (8%) wegen «Tuberkulose» fleischbeschaulich gemaßregelt. Ein Kontakt
mit Geflügel konnte ausgeschlossen werden. In den verwendeten Futtermitteln und
im Trinkwasser konnten keine Mycobakterien nachgewiesen werden. Dagegen wurden
im frischen Sägemehl, das als Einstreu gebraucht und von den Schweinen z.T. auch
gefressen wurde, Mycobakterien gefunden.

Durch Fütterungsversuche an Schweinen mit Fichtensägemehl, mit den daraus
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