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EINLEITUNG

Bleivergiftung ist eine der héufigsten Intoxikationen beim
Rind. Sie ist zumeist auf eine einmalige Aufnahme einer
grossen Menge bleihaltiger Materialien zuriickzuftihren
(Jubb et al., 1985; Blood und Radostits, 1989). Besonders
gefihrdet sind Kélber unter sechs Monaten, da die Tiere in
diesem Alter ein ausgepréigtes Leckbediirfnis haben und oft
wahllos Futter aufnehmen. Eine Hdufung der Vergiftungsfille

namre Several pain-
iose to the farm, were

ist in der warmen Jahreszeit zu beobachten, vorwiegend im
Frithling und Sommer. Wéhrend dieser Zeit werden Repara-
turen an landwirtschaftlichen Geréten und Gebduden durch-
geflihrt und die dafiir bendtigten Materialien oft ungeniigend
geschiitzt aufbewahrt (Blakley, 1984). Eine Haltung der Kal-
ber an schlecht abgegrenzten Orten innerhalb des Wirtschafts-
gebdudes oder auf der Weide fiihrt dazu, dass potentielle
Vergiftungsquellen wie Batterien, bleihaltige Farben (vor al-
lem Mennige) oder mit Bleifarben gestrichene Metall- und
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Holzabfille fiir die Tiere leicht zugénglich sind. Als weitere
Quelle einer Bleiintoxikation kommt Weidegang in der Nach-
barschaft einer Industrieanlage, welche bleihaltige Substan-
zen ausstOsst, in Frage (Blood und Radostits, 1989). Eine
Ubersicht iiber die wichtigsten Quellen einer Bleivergiftung
gibt Tabelle 1.

Unabhidngig von der chemischen Form wird nur ein geringer
Teil des oral aufgenommenen Bleis absorbiert. Der Rest wird
mit dem Kot in Form von Bleikomplexen ausgeschieden. Das
absorbierte Blei wird zun4chst in Leber und Niere abgelagert
und hierauf via Galle und Urin ausgeschieden. Bei chroni-
scher Intoxikation kommt es allméhlich zu einer Einlagerung
von Blei in die Knochen.

Eine Intoxikation mit Blei verursacht Storungen in manchen
Organsystemen. Der akut toxische Effekt von Blei dussert
sich jedoch vorwiegend auf zwei Arten: Enzephalopathie und
Gastroenteritis. Die Veranderungen im zentralnervosen Sy-
stem sind zum Teil auf eine direkte Schadigung der Kapillar-
wiinde durch Blei zuriickzufiithren. Daraus resultieren Oede-
me und Blutungen im betreffenden Organ. Die Gastroenteritis
wird durch eine direkte Reizung der Schleimhaut im Verdau-
ungstrakt durch Bleisalze ausgelost. In Leber und Niere ver-
ursacht Blei Zelldegenerationen und -nekrosen (Baker, 1987).
Bei einer Einlagerung in die Knochen kann es zur Osteopo-
rose kommen. Als Folge treten Wachstumsstérungen auf. Blei
verursacht ebenfalls eine Andmie, indem es einerseits die
Erythrozyten direkt schadigt und andererseits zwei Enzyme
der Himoglobinsynthese hemmt. Die delta-Aminoldvulin-
sduredehydratase (delta-ALAD) aus dem Succinat-Glycin-
Zyklus wird gehemmt; dadurch fillt vermehrt delta-Amino-
lavulinséure (delta-ALA) im Harn an. Zudem wird die Decar-
boxylase des Koproporphyrinogen III gehemmt. Dadurch
entsteht vermehrt Koproporphyrin I1I, welches tiber den Harn
ausgeschieden wird und ihn dunkelbraun verfirben kann

Tab. 1: Wichtigste Quellen einer Bleivergifiung bei Kdlbern

: -Sch@erfett

(Forth et al., 1983). Schliesslich wird der Eiseneinbau ins
Hiam gehemmt, mikrozytéren, hypochromen Andmie und zur
Bildung von basophilen Einschliissen («basophile Tiipfe-
lung») in den Erythrozyten (Blood und Radostits, 1989). Die
klinischen Erscheinungen treten bei akut bleivergifteten Rin-
dern am 1. bis 3. Tag nach der Giftaufnahme auf (Rosenber-
ger, 1970). Die Tiere zeigen abwechselnd Phasen der Depres-
sion und der Exzitation. Die Depressionsphasen dauern oft
mehrere Stunden und sind hdufig durch abnorme Haltung der
Gliedmassen gekennzeichnet. Die Phase volliger Apathie
geht plotzlich in eine Konvulsionsphase iiber (Eigenmann et
al., 1982). Dabei sind nacheinander oder gleichzeitig folgende
Symptome zu beobachten: Steifes Stehen, Im-Kreis-Herum-
wandern, Ataxie der Nachhand, beeintrichtigtes Sehvermé-
gen oder Blindheit, Vorwirtsdrang, Kau- und Schluckbe-
schwerden, Speicheln, Z&hneknirschen, Muskelzittern und
tobsuchtartige Zustinde mit Briillen, Losreissen von der Kette
und plotzlichem Niederstiirzen. In perakut verlaufenden Fil-
len werden die Rinder nicht selten tot aufgefunden, ohne dass
zuvor Krankheitserscheinungen beobachtet wurden (Rosen-
berger, 1970).

Im folgenden wird ein Ammenkuhbetrieb mit 4 Kiihen und
10 Kélbern vorgestellt, in dem alle Kélber an akuter Bleiver-
giftung erkrankten. Die 10 Kélber waren zwischen drei und
vier Monate alt und gehérten verschiedenen Rassen an. Zwei
der zehn erkrankten Kélber (Nr. 2 und 4) wurden an der
Veterindr-Medizinischen Klinik der Universitit Ziirich unter-
sucht, und vier Tiere (Nr. 1, 2, 3, 4) wurden zur Abklérung der
Todesursache an das Institut fiir Veterindrpathologie iiberwie-
sen.

ANAMNESE

Im Friihjahr, drei Tage nachdem die Kilber erstmals auf der
Weide waren (die Tiere blieben nachts ebenfalls draussen),
fiel dem Besitzer auf, dass eines der Kélber nicht mehr laufen
wollte und dauernd briillte. Kurze Zeit spéter lag es in Seiten-
lage fest und zeigte generalisierte Krampfe. Das Tier ging
trotz Beizug eines Tierarztes einige Stunden spiter ein. Am
Nachmittag des gleichen Tages verendete ein zweites Tier mit
gleichen Symptomen. Am néchsten Morgen fand der Besitzer
zwei weitere Kélber tot im Stall. Bei diesen Tieren hatte er
keine Krankheitserscheinungen beobachtet. Am folgenden
Tag stand ein Kalb (Nr. 1) teilnahmslos herum. Ein paar
Stunden spiter lag das Tier fest, zitterte und zeigte starke
Konvulsionen. Das Tier wurde zur Abkldrung an die Veteri-
nir-Medizinische Fakultit der Universitit Ziirich liberwiesen,
verendete jedochnoch auf dem Transport. Am gleichen Nach-
mittag erkrankten zwei weitere Tiere (Nr. 2 und 4). Diese
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konnten an der Veterinidr-Medizinischen Klinik untersucht
werden. Tier Nr. 3 verendete auf dem Hof.

KLINISCHE BEFUNDE

Beim Kalb Nr. 2 handelte es sich um ein drei Monate altes
weibliches Tier einer Angus-Aberdeen-Kreuzung. Kalb Nr. 4
war ein 3,5 Monate altes ménnliches Tier der Braunvichrasse.
Die klinische Untersuchung des Kalbes Nr. 2 ergab eine leicht
erhohte Temperatur von 39,4 °C und eine hochfrequente At-
mung (64 Atemziige pro Minute). Das Tier stand teilnahmslos
mit gesenktem Kopf da. Bei der Auskultation der Lunge
wurde ein verschirftes Vesikuldratmen festgestellt. Die Pan-
sen- und Darmmotorik waren stark reduziert, der Pansensaft
inaktiv. Der Kot war von dunkelgriiner, diinnbreiiger Be-
schaffenheit. Harn- und Kotabsatz waren ohne besonderen
Befund. Die Fremdkorperproben verliefen nur bei der Stab-
probe immer positiv. Die Schwing- und Perkussionsauskulta-
tion war beidseitig negativ.

Bei der klinischen Untersuchung des Kalbes Nr. 4 wurde eine
erhohte Temperatur von 40,2 °C, eine erhohte Herzfrequenz
von 112 pro Minute und eine erhohte Atemfrequenz (44
Atemziige pro Minute) festgestellt. Das Tier war unruhig,
schwankte beim Gehen und fiel zweimal pl6tzlich um. Bei der
Auskultation der Lunge wurde verschérftes Vesikuldratmen,
Bronchialatmen und Giemen festgestellt. Die Pansen- und
Darmmotorik waren stark reduziert, der Pansensaft inaktiv.
Harn- und Kotabsatz waren normal. Die Fremdkorperproben
(Riickengriff, Schmerzperkussion, Stabprobe) waren alle po-
sitiv. Die Schwing- und Perkussionsauskultation war beidsei-
tig negativ.

HAMATOLOGISCHE UND BLUTCHEMISCHE
BEFUNDE

Bei beiden Kilbern (Nr. 2 und 4) ergab die hdmatologische
Blutuntersuchung keine abnormen Befunde. Der Phosphor-
gehalt und die Kreatinkinaseaktivitit waren leicht erhoht.
Leberenzymwerte und Harnstoffkonzentrationen lagen bei
beiden Tieren im Normbereich.

KRANKHEITSVERLAUF

Aufgrund der unspezifischen klinischen, himatologischen
und biochemischen Ergebnisse konnte keine Diagnose ge-
stellt werden. Neben einer infektidsen Krankheitsursache zo-
gen wir auch ein toxisches Geschehen in Erwagung. Diesbe-
ziigliche Fragen an den Besitzer fiihrten zunichst zu keinem
Ergebnis. Es wurde daher eine symptomatische Therapie
eingeleitet. Uber einen Dauerkatheter erhielten die Kilber
eine NaCl-Glucose-Losung. Zudem wurde Chloramphenicol,

Cortexilar und Vitamin E/Selen in geeigneter therapeutischer
Dosierung verabreicht. Kalb Nr. 2 wurde einen Tag nach
Einlieferung in die Klinik tot in seiner Boxe aufgefunden. Der
Allgemeinzustand von Tier Nr. 4 verschlechterte sich schnell.
Es zeigte Vorwirtsdrang und stand mit aufgekriimmtem Riik-
ken da. Zwei Tage spiter lag es fest. Aufgrund der schlechten
Prognose wurde es euthanasiert.

PATHOLOGISCH-ANATOMISCHE BEFUNDE

Drei der vier zur Vollsektion tiberwiesenen Kilber (Nr. 1, 2,
3) gelangten innerhalb von 6 Stunden nach Eintritt des Todes
zur Sektion. Tier Nr. 4 wurde in extremis euthanasiert und
unmittelbar danach seziert.

Bei der Sektion waren die Tiere in gutem Néhrzustand. Bei
zwei Tieren (Nr. 1, 2) war die Unterhaut trocken, die Augen
eingefallen, und es fanden sich Spuren von Durchfall in der
Aftergegend.

Alle Kilber zeigten eine hochgradige Stauung der inneren
Organe. Vor allem waren Lunge, Leber, Milz, Nieren, Gehirn
und Thymus betroffen. Diese Organe zeigten auch starke
akute, herdférmige Blutungen unterschiedlichen Ausmasses.
Bei Tier Nr. 2 und 3 waren Leber, Milz und Nieren von
auffallend miirber und briichiger Konsistenz. Bei Tier Nr. 1,
2 und 4 fiel zudem ein deutliches interstitielles Oedem in der
Kruppen- und Halsmuskulatur auf. Bei drei Tieren (Nr. 2, 3,
4)war auf dem Grund der Vormégen und/oder des Labmagens
ziemlich viel schwirzlich schimmernde, sandartige Masse zu
finden. Im Darm war bei allen Tieren wenig schleimiger bis
diinnbreiiger, schwarz-griiner Inhalt vorhanden, der Dick-
darm war nahezu leer. Die Schleimhaut erschien im ganzen
Verdauungstrakt normal.

HISTOLOGISCHE BEFUNDE

Auffallendster histologischer Befund waren zahlreiche, aku-
te, herdformige Blutungen im Niereninterstitium, in Thymus,
Endokard, Lymphknoten und Gehirn. Die Blutungen waren
besonders bei Tier Nr. 2 und 3 in der Niere sehr ausgeprigt.
Bei diesen Tieren bestand daneben eine akute herdformige
Tubulonephrose in den proximalen Abschnitten sowie den
Hauptstiickepithelien. Bei 3 Tieren (Nr. 1, 2, 4) fanden sich
zusétzlich in mit Hidmatoxylin-Eosin gefirbten Gewebs-
schnitten der Niere feine, ca. 2 um grosse, rundliche bis
stibchenartige, blass rosa geférbte Einschliisse in den Kernen
der proximalen Tubulusepithelzellen. Mit Farbungen zum
Nachweis von sdurefesten Bakterien konnten diese Ein-
schliisse gut sichtbar gemacht werden. Sie férbten sich mit
Farbungen nach Fite-Faraco (Abb. 1) stark und nach Stamp
miéssig stark rot an (Weilenmann, 1989). In der Farbung nach
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Abb. 1:  Proximale Nierentubulusepithelzellen von Kalb

Nr. 4. Zahlreiche, ca. 2 um grosse, rosa gefdrbte, intranu-
klecire Einschliisse (Pfeile). Farbung nach Fite-Faraco. Bal-
ken = 10 um

Ziehl-Neelsen waren die Einschliisse nur schwach oder gar
nicht mehr erkennbar. Bei Tier Nr. 3 fanden sich keine Ein-
schliisse. Als Kontrolle diente eine Niere eines gleichalterigen
Kalbes, welches von einem anderen Hof stammte, sowie die
Niere einer geschlachteten Kuh von demselben Hof wie die

Tab. 2: Makroskopische und histologische Befunde bei den
vier an Bleivergifiung eingegangenen Kdlber

(In Klammern = Tiernummer)
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verendeten Kélber. Keine intranukledren Einschliisse waren
in den Kontrollnieren zu finden.

Die Blutungen im Gehirn beschrénkten sich bei allen Tieren
weitgehend auf den Hirnstamm und das Kleinhirn. Bei Tier
Nr. 4 fand sich zudem im Mittelhirn eine herdformige starke
Vakuolisierung der Grosshirnrinde und vereinzelte Ganglien-
zellnekrosen. '

Eine Ubersicht iiber die wichtigsten makroskopischen und
histologischen Befunde gibt Tabelle 2.

MIKROBIOLOGISCHE UNTERSUCHUNGEN

Zusitzliche Untersuchungen, mit dem Ziel infektiése Krank-
heiten auszuschliessen, ergaben bei Tier Nr. 1 einen positiven
Nachweis von Coronaviren im Darm. Bei Tier Nr. 4 wurden
aus dem Gehirn Salmonellen (Salmonella mbandaka) isoliert.
Im Darm sowie in Leber und Galle konnten keine Salmonel-
len nachgewiesen werden. Alle weiteren bakteriologischen
und virologischen Organuntersuchungen von den vier Tieren
verliefen negativ.

BETRIEBSBESICHTIGUNG

Da eine infektiose Ursache mit grosser Wahrscheinlichkeit
ausgeschlossen werden konnte, nahmen wir nochmals Riick-
sprache mit dem Besitzer auf. Aufgrund der zentralnervosen
Symptome, der perakuten Todesfille und der pathologischen
Befunde dringte sich der Verdacht auf eine Bleivergiftung
auf. Eine Betriebsbesichtigung ergab, dass die Muttertiere im
Stall angebunden waren, und die Kilber in einem Boxenlauf-
stall im selben Raum wie die Muttertiere gehalten wurden.
Die Kélber wurden zweimal tdglich zum Saugen zu den
Kiihen gelassen. Zusitzlich erhielten sie Heu, Maissilage und
Gras.

Ausserdem stellten wir fest, dass auf einer kleinen Weide
neben dem Wirtschaftsgebdude, ca. 15 mit Mennige bestri-
chene, alte, teilweise rostende Eisentriger aufgeschichtet wa-
ren. Die Eisentriager stammten aus dem Abbruch einer Indu-
strichalle und waren vom Bauern fiir die Erstellung eines
zusitzlichen Wirtschaftsgebdudes hinter seinem Hof vorge-
sehen. Die Kilber hatten sich zur Zeit des Ausbruches der
ersten Symptome die meiste Zeit auf dieser Weide aufgehal-
ten. Diese Beobachtung veranlasste uns, eingefrorene Teile
von Leber und Niere der sezierten Tiere an das Institut fiir
Toxikologie der ETH und der Universitit Ziirich einzusen-
den, um den Bleigehalt dieser Organe bestimmen zu lassen.
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TOXIKOLOGISCHE UNTERSUCHUNG

Methode

Zur Bestimmung des Bleigehaltes wurden die Proben zur
Mineralisation unter Druck mit HNO; 65% aufgeschlossen
und anschliessend mit Graphitrohr-Atomabsorptionsspektro-
metrie (AAS) analysiert. Die Eichung erfolgte mittels Stan-
dardaddition.

Probenaufarbeitung

Jeweils 1 g Probenmaterial (Niere, Leber) wurde direkt in ein
PTFE-Gefiss (Teflon) eingewogen, mit 1,5 ml HNOs 65%
versetzt und im Stahlblock 1 Std. auf 80 °C und anschliessend
3 Std. auf 150 °C gehalten (Aufschlussapparatur nach Herm.-
Jos. Groteklaes, Maschinen- und Stahlbau GmbH, IJiilich,
BRD).

Die aufgeschlossenen Proben wurden mit H,O bidest. auf
10 ml verdiinnt.

AAS-Analyse

Perkin Elmer MS 5000 mit Graphitrohrofen HGA 500; Elek-
trodenlose Entladungslampe, Wellenldnge 283,3 nm; Back-
ground-Kompensation mit Deuteriumlampe; Integrationszeit
von 4 Sek., Auswertung nach Peakhéhe, Temperaturpro-
gramm (ramp time — hold time — temp. — Inertgas Ar
[mVmin.]): 5-10-130-300/5-12-950-300/1-2-20-0/0-5—
1100-0/1-2-2500-300.

Von jeder Aufschlusslésung wurden jeweils 4 Proben folgen-
der Zusammensetzung analysiert: 200 pl H,O bidest. + 100 pl
Standard (0/100/50/0 pg/l Pb) + 25 ul Aufschlusslosung in
einer Verdiinnung von 1:10 (Niere) und 1:100 (Leber).

Resultate

Die Resultate der Analysen sind in Tabelle 3 angegeben. Sie
beziehen sich jeweils auf das Feuchtgewicht des untersuchten
Materials. Die Trockensubstanz betrigt ca. 20—25%. Bei Tier
Nr. 1 waren iiber 60 ppm in der Niere und iiber 10 ppm Blei
in der Leber nachweisbar. Tier Nr. 2 hatte 12,5 ppm in der
Leber, und bei Tier Nr. 3 waren die Werte mit 21,6 ppm in der
Niere und 4,4 ppm in der Leber ebenfalls um ein Mehrfaches
tiber den Werten der Kontrolltiere.

Nach Rosenberger (1970) ist eine Bleivergiftung beim Kalb
mit Werten ab 10 ppm Blei in der Niere und 2 ppm in der Leber
wahrscheinlich. Ab 40 ppm in der Niere und 20 ppm in der
Leber gilt eine Vergiftung als gesichert. Nach Jubb et al.
(1985) sind Werte von 40 ppm in der Niere und 10 ppm in der
Leber beweisend fiir eine Bleivergiftung. Der Verdacht auf

Tab. 3: Bleikonzentrationen in Niere und Leber der unter-
suchten Kdilber (Angaben bezogen auf das Feuchtgewicht des
untersuchten Materials)

n. u.: nicht untersucht

eine Bleivergiftung bei den von uns untersuchten Tieren
konnte somit bestitigt werden.

DISKUSSION

Uber die Haufigkeit der Bleivergiftung bei Kilbern in der
Schweiz liegen keine Zahlen vor. Den diagnostizierten Féllen
diirfte eine betrachtliche Dunkelziffer gegeniiberstehen, da
eine Bleivergiftung leicht mit anderen Erkrankungen, welche
sich in zentralnervosen Storungen dussern, verwechselt wer-
den kann (Baker, 1987). Die wichtigsten Differentialdiagno-
sen sind in Tabelle 4 zusammengefasst.

Aufgrund des klinischen Bildes und bei gleichzeitiger Erkran-
kung mehrerer Tiere sowie fehlender Hinweise auf eine in-

Tab. 4: Wichtigste Differentialdiagnosen zur Bleivergiftung
beim Kalb

- Vergzﬁungen mzt hohen Dosen Ver
' (Pﬁanzen-— und Haizschut
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fektiose Ursache kann die Verdachtsdiagnose einer Vergif-
tung gestellt werden. Die Diagnose «Akute Bleivergiftungy»
kann durch eine erweiterte Anamnese und eine umgehende
griindliche Uberpriifung der Fiitterungs- und Umgebungsver-
héltnisse wahrscheinlich gemacht werden. Moglicherweise
lasst sich eine Vergiftungsquelle feststellen. Letztlich kann
die Diagnose jedoch nur durch eine chemische Analyse inne-
rer Organe gesichert werden. Bei einer akuten Vergiftung ist
der Bleigehalt in den inneren Organen (vor allem Leber und
Niere) sowie im Urin und unter Umstinden im Vollblut um
ein Mehrfaches erhoht (Little und Sorensen, 1969).

Bei Verdacht auf eine chronische Belastung hingegen sind
leicht bis missig erhohte Bleigehalte im Vollblut und Urin
vorsichtig zu interpretieren, da klinische Symptomologie und
Bleigehalte in Organen, Blut oder Urin nicht eng korrelieren
(Blood und Radostits, 1989). Ebenfalls ist aufgrund eines
erhohten Blut- oder Organwertes keine Aussage iiber die
Dauer einer Exposition moglich.

Das Institut fiir Toxikologie der ETH und Universitét Ziirich
wurde seit der Griindung 1975 erst bei 4 Fillen von Verdacht
auf akute Bleivergiftung bei Rindern zugezogen; in allen 4
Fallen konnte der Verdacht durch die Resultate bestitigt wer-
den. Es wurden Werte in der Niere im Bereich von 20-100
ppm und in der Leber von 4-25 ppm gefunden. In 2 Féllen,
bei welchen offenbar alte Farben abgeleckt wurden, wurde
etwas Farbe vom entsprechenden Kélberverschlag abgekratzt
und analysiert. Die Werte lagen im von Bereich 150-300 g
Pb/kg Farbresten. Da bei einer akuten Bleivergiftung die
Gehalte in Leber und Niere gegeniiber dem Normalzustand
50- bis 100fach erhoht sind, ldsst sich die Diagnose aufgrund
der Organanalyse leicht und sicher stellen. Weniger aussage-
kriftig sind Blutwerte; so ermittelten z. B. Figenmann et al.
(1982) und Blakley (1984) bei akuten Bleivergiftungen Rin-
derblutgehalte im Mittel von nur 0,6-0,8 ppm gegeniiber
einem Normalwert von etwa 0,05-0,25 ppm. Bei chronischer
Aufnahme von Blei werden hohere Werte als 4 ppm in Niere
und Leber erst bei Futtergehalten von 1500 ppm erreicht. Bei
solchen Konzentrationen treten nach einigen Wochen schwe-
re Vergiftungszeichen und Todesfille auf (Logner et al.,
1984). Langerdauemnde Verfiitterung von Heu, das aus Auto-
bahnnihe stammte und einen Bleigehalt von etwa 100 ppm
(mg/kg Trockengewicht) aufwies, fiihrte nicht zu Intoxikatio-
nen und auch nur zu méssig ethohten Bleigehalten von
1,6 ppm in der Niere und 1,7 ppm in der Leber (Bovay, 1970).
Die Bestimmung der delta-Aminolédvulinsduredehydratase
(delta-ALAD) im Blut mit gleichzeitiger Bestimmung der
delta- Aminoldvulinsdure (delta-ALA) im Harn kann von dia-
gnostischem Wert sein. Sowohl bei akuter, vor allem aber bei
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chronischer Bleivergiftung ist die delta-ALAD im Blut er-
niedrigt und die delta-ALA im Harn erhoht. Bei der Interpre-
tation der genannten Parameter muss jedoch beachtet werden,
dass der Wert des delta-ALAD im Blut altersabhingig ist.
Kenntnisse der entsprechenden Normalwerte sind darum not-
wendig.

Die pathologisch-anatomischen und histopathologischen
Verinderungen sind vor allem bei perakuten und akuten To-
desfillen geringfiigig. Mitunter sind noch Rickstinde der
aufgenommenen Substanz (z. B. Farbe) im vorderen Verdau-
ungstrakt zu finden, welche einen Hinweis auf die Vergif-
tungsquelle geben kénnen.

Eine hochgradige Stauung der inneren Organe mit herdformi-
gen Blutungen sind oft die einzigen Sektionsbefunde bei
Kilbern mit akuter Bleivergiftung. Siurefeste, intranukleére
Einschliisse in den proximalen Tubulusepithelzellen der Nie-
re fehlen hiufig, werden aber als pathognomonisch betrachtet.
Im Hiamatoxylin und Eosin geférbtem Gewebsschnitt konnen
diese Einschliisse im akuten Stadium als zarte, eosinophile,
intranukledre Partikel sichtbar werden. Deutlich sichtbar wer-
den sie mit Farbungen nach Fite-Faraco und Stamp. Sie
bestehen aus sauren Proteinkondensaten, in denen Blei nach-
gewiesen werden kann (Stiller und Friedrich, 1983). Der
hdufig beschriebene blauschwarze «Bleisaum» im Zahn-
fleisch kann bei Fleischfresser und Mensch bei chronischer
Bleivergiftung auftreten. Beim Wiederkéuer wurde dieser
Saum jedoch bisher nicht beobachtet.

Zum Ausschluss bakterieller und viraler Ursachen zentralner-
voser Storungen wie Listeriose, infektiose thromboemboli-
sche Meningoenzephalitis, andere bakterielle Meningitiden
(E. coli, Streptokokken) oder Tollwut, sollte sowohl eine
bakteriologische als auch eine histologische Untersuchung
des Gehirns durchgefiihrt werden. Bei den vier untersuchten
Kilbern konnten keine Hinweise dafiir gefunden werden, dass
eine bakterielle oder virale Infektionskrankheit vorliegen
konnte. Herkunft und Bedeutung der im Gehirn von Tier Nr. 4
isolierten Salmonellen sind unklar. Eine seuchenpolizeilich
angeordnete Bestandesuntersuchung verlief negativ. Die hi-
stologischen Veranderungen im Gehirn entsprachen nicht den
Lasionen, wie sie fiir eine bakterielle oder virale Meningoen-
zephalitis typisch sind. Eine Infiltration mit Entziindungszel-
len fehlte géanzlich. Hingegen beobachteten wir bei Tier Nr. 4
(nicht aber bei den anderen drei Tieren) neben petechialen
Blutungen ein mittelgradiges Oedem und vereinzelt Gang-
lienzellnekrosen in der Grosshirnrinde. Solche Verinderun-
gen werden nach Eigenmann et al. (1982) bei subakuten
Fillen, welche 4 bis 5 Tage iiberleben, beobachtet. Differen-
tialdiagnostisch muss die Zerebrokortikalnekrose der Wieder-
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kiduer (CCN) in Betracht gezogen werden. Diese kann bei
Vorliegen von Verdnderungen wie beim Kalb Nr. 4 jedoch
histologisch nicht mit Sicherheit abgegrenzt werden. Eine
endgiiltige postmortale Diagnose kann nur iiber eine Bestim-
mung des Bleigehaltes im Gewebe gestellt werden.

Die Therapie der Bleivergiftung bei Wiederkduern ist wegen
des perakuten Verlaufs fast immer erfolglos (Blood und Ra-
dostits, 1989). Kalziumversenat in einer 12,5%igen Losung
intravends wurde mitunter erfolgreich angewendet. Im Tier-
korper bildet das Kalziumversenat mit den Bleiionen einen
sehr stabilen, nierengéngigen Komplex, wodurch die Bleiaus-
scheidung iiber den Harn um das 20- bis 40fache gesteigert
wird.

Im Falle eines Herdenproblems mit perakuten Todesféllen
und zentralnervésen Stérungen sollte immer die Moglichkeit
einer Bleivergiftung in Betracht gezogen werden. Blei ist
nach wie vor die hiufigste Ursache von Vergiftungen beim
Rind iiberhaupt (Rosenberger, 1970; Jubb et al. 1985). Wegen
der bekannten Lecksucht vor allem junger Tiere stellen alle
mit Bleifarben angestrichenen Metall- und Holzwaren eine
grosse Gefahr dar. Solche Materialien sollten stets ausser
Reichweite von Tieren aufbewahrt und die Tierbesitzer tiber
die Gefdhrlichkeit von bleihaltigen Substanzen fiir Haustiere
aufgeklirt werden.
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Intoxication au plomb chez le veau: aspects
cliniques, pathologiques et toxicologiques

Nous rapportons le cas d’une exploitation ou, en peu de temps,
10 veaux sont décédés subitement ou a la suite de troubles
nerveux graves. Une intoxication au plomb dont la source était
des poutres en acier peintes avec du minimum est a 1’origine
de ces décés. Ces poutres étant entreposées sur un champs, les
veaux y avaient librement acces. Plusieurs animaux sont
décédés subitement, sans symptdme clinique, tandis que
d’autres présentaient des troubles neurologiques graves et des
indispositions gastrointestinales. La symptomatologie obser-
vée ne différait pas sensiblement de celle rencontrée lors
d’autres affections a caractére neurologique. De plus, les
transformations anatomo-pathologiques et histologiques se
sont révélées non-spécifiques. Seule la présence chez quel-
ques animaux d’inclusions intranucléaires dans les cellules
épithéliales des tubules rénaux proximaux laissaient pressen-
tir qu’il s’agissait d’une intoxication au plomb. L’examen
toxicologique a révélé un taux de plomb de 60 ppm dans les
reins et de 12 ppm dans le foie. Les résultats cliniques,
anatomo-pathologiques et histologiques sont présentés. De
plus, les détails des examens et résultats toxicologiques sont
discutés.

Intossicazione acuta da piombo nel vitello:
aspetti clinici, patologici e tossicologici

Si descrive il caso di un’azienda in cui 10 vitelli morirono
peracutamente o entro breve tempo presentando gravi sintomi
nervosi. La causa dei decessi poté essere identificata in una
intossicazione da piombo proveniente da numerose vecchie
strutture di acciaio rivestite con minio di piombo che erano
state depositate sul pascolo e a cui i vitelli avevano libero
accesso. Diversi vitelli morirono all’improvviso senza che
alcun sintomo potesse essere notato. Alcuni altri invece pre-
sentarono gravi sintomi nervosi e disturbi intestinali. Il quadro
clinico era in gran parte simile a quello di altre malattie con
disturbi del sistema nervoso. Neppure i reperti anatomopato-
logici e istopatologici erano specifici. Unicamente la presenza
di corpi inclusi nucleari nelle cellule epiteliali dei tubuli
prossimali riscontrati in alcuni degli animali desto il sospetto
di una intossicazione da piombo. Le analisi tossicologiche
permetterono di rilevare contenuti di piombo superiori a
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60 ppm nei reni e 12 ppm nel fegato. Presentiamo qui i reperti
clinici, anatomopatologici e istopatologici in alcuni vitelli da
noi esaminati. Inoltre vengono descritti analisi e reperti tossi-
cologici.
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