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La periode neonatale chez les bovins est, probablement la plus cri
tique, du a !'incidence extreme des maladies associees a une excessive 
mortalite et aux severes consequences sur le destine ulterieur des 
survivants. 

Au premier rang, par rapport a la gravite et aux implications, se 
situent la diarrhea neonatale, le syndrome choleriforme a etiopathoge
nese multifactorielle dont de nombreuses recherches ont ete dediees,leur 
simple enumeration composerait un volume entier. 

Ou fait que les germes d'origine virale OU bacterienne a pathogeni
cite indubitale n'ont pas ete isoles dans tousles episodes de diarrhee 
neonatale et qu'a la suite de !'identification de certaines lesions 
dystrophiques et meme de fibrose, surtout hepatique, on n'exclut-pas 
!'intervention d'un facteur toxique transmis transplacentaire ou c ven
tuellement par le colostrum. Etant donne qu'un tel facteur toxique n'a 
pas ete identifie jusqu'a present, on accepte un diagnostic cvasif de 
"toxicose maternofetale 11 OU de "toxicose maternoperl11 ,1 tale" • 

A d'autre part, le practiciens ont frequemment signale, chez les 
veaux nouveau-nes, uiarrheiques ou, le plus souvent sans diarrhee, la 
manifestation de quelques symptomes nerveux d'origine incertaine. 

Le present travail signale justement un episode de diarrhee neona
tale, durant laquelle certains veaux manifestant la diarrhee, d'autres 
exempts, ont presente des symptomes nerveux d'une certaine duree et non 
correles au stade final de choc, de la maladie. 

Observations personnelles 

l. [nquete epidemiologique. L'episode a ete identifie dans une ferme 
a 400 vaches et genisses, en grande partie de metisses Rotbunt Pierouge 
roumaine. 

L'alimentation des vaches a consiste, avant !'apparition des affec
tions chez les veaux, du foin de legumineux, de son de mais, du dreche 
de brasserie en quantites variables, fonction des disponibilites. Quel
ques jours avant !'apparition des affections, on a introduit dans les 
fourages la soit dite "pite de mais" 2,5 kg/animal, assortiment prove
nant d'un silo de tiges de mais a grains conserve a l'etat de lait-cire. 

L'analyse de cet assortiment fourragere a revele: des alcools au 
niveau de 16 p.cent; une contamination intense aux Aspergillus spp. et 
Penicillium spp.; l'examen mycotoxicologique negatif. 

Dix jours apres la cessation de !'administration de cet assortiment 
la maladie a cesse, en general mais elle a persiste chez un groupe 
d'animaux qui ont continue a le consommer. 

2. Historique de !'episode. La maladie a debute le 4 fevrier et a 
cesse le 7 mars. Le 20 janvier on avait adopte un systeme de management 
des veaux nouveau-nes, selon lequel ils ne recevaient le colostrum mater
nel, remplace par un colostrum hypothetique d'une autre vache en partu
rition le jour precedent, done seulement apres plusieures heures post
natum (quelque fois apres plus de 12 heures). ln meme temps on avait 
administrc aux 11ouveau-nes au titre preventif le produit E.ridiarom (une 
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preparation suppose a l'effect anticatdrrhal) a raison de 3 comprimes 
2 fois par jour et a la fois 50 ml de serum anticolibacillalre par vole 
orale. 

Oes 27 veaux nes durant la dite perlooe, tous !es 27 devinrent ma-
lades, la majorite manifestant !es symptSmes bien connus de la diarrhee 
nconatale, en culminant avec la choc final. 

On a administre des infusions de foin, on a essaye a retablir 
l'e4uilibre hydroelectrolitique a !'aide du "ionoserum" 500 a 1500 ml 
i.v. ou s.c. + 250 ml glucose 33 p.cent et 1000 mg acide ascorbique. En 
plus, 5 comprimes d'Eridiarom 2 fois par jour. 

Huit des 27 veaux se sont remis, done un pourcentage de 29,5. 
A !'examen clinique, 4 veaux ages de la 10 jours, dont 3 sans 

diarrhee et la diarrhee, ont manifeste des symptSmes nerveux, que nous 
avons observes chez deux sujets. 

Un a constate: l'dtaxie, l'astasie, des positions anormales de la 
tete - opystothonus, torticollis - etat d'agitation, allant jusqu'a des 
accts d'hyperexcitation corticale, des mugissements insolites, persi
tants, du decubitus et ensuite un etat de depression et de coma termi
nale apres la 3 jours du debut de la maladie. La temperature interne a 
ete normale. 

3. Investigations paracliniques 
3.1. Uacterioloyiques et virusologlques. L'examen bacteriologique a 

mis en evidence la presence de E.coli, sans pathogenite apres reaction 
de precipitation a l'antigene K 99. Chez un seul cadavre on a isole un 
staphylococcus dans le systeme nerveux et dans les visceres, et chez un 
autre !'[.coli souche 020, de la paroi de la vesique urinaire, des gan 
glions mesenteriques et de l'os. 

L'examen virusologlque a revele dans un seul cas, une reaction posi
tive au Hotavirus par double immunodiffusion. 

3.2. biochimiques. Ltant donne que les symptSmes nerveux ont suspecte 
la presence d'une maladie hepatocerebrale, on a dose l'ammoniaque sanguin 
(Hofman et Kelen, 1969, Z.Hed.Labortechn., 10, 86-89) chez 2 veaux malades 
en detectant 134,3 et 200,6 µg/dl respectlvement. En ne disposant de va
leurs-references sur ce constituant chez les veaux nouveau-nes, on a de
termine l'ammoniaque sanguin chez 11 veaux cliniquement sains ages de 6 
a 24 heures, dans une ferme indemne de maladies neonatales, en constatant 
une moyenne de 8,27+14,88 µg/dl, aux limites extremes de 1,03 (chez un 
veau age de 6 heures) et de 52,26 µg/dl (chez un veau age de 12 heures). 

LJe m~me, on a dose l'axerophtole hepatique (Oubb et Murphy, 1975, 
Clin.Chim.Acta, 4, 329-334) les valeurs obtenues etant de 65,72 et de 
49,29 u.i./g tissu frais (TF). 

4. Examen morphopathologique. Les details des lesions constatees chez 
4 sujets seront presentes separement. Dans !'ensemble, nous mentionnons 
comme lesions communes aux 4 sujets, des modifications qui ont justifie 
le diagnostic de maladie hepathocerebrale, a cSte de la concentration 
elevee de l'ammoniaque sanguin, les suivantes: dans le foie une infil
tration de graisse et une intumescence terne, une fibrose partant des 
veines centrolobullaires et allant jusqu'a desorganiser !'architecture 
de l'organe. 

uans le S.N.C. la spongiose de la substance blanche a la base des 
hemispheres, des tubercules quadrijumeaux, dans le cervelet et dans le 
bulbe; reaction gliale, l'oligodendroglie aux vacuolisations cytoplas 
miques, pycnose et cariorhexis dans l'encephale et dans le cervelet; on 
n'a pas constate d'astr~cytes du type A!zheimer II. 

5. Diagnostic. fondes sur les symptomes nerveux, sur la concentration 
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elevee de l'ammoniaque sanguin chez 2 sujets dont on a reussi a le de
terminer, sur les lesions de spongiose de la substance blanche du S.N.C. 
et sur les lesions de steatose et de fibrose hepatique chez 4 sujets 
necropsies, le diagnostic fixe chez les sujets mentionnes a ete celui 
d'encephalopathie hepatique (la maladie hepatocerebrale). 

On ne peut pas apprecier, fonde uniquement sur l'anamnese, si les 
~tres veaux malades pendant la periode respective ont ete egalement 
atteints de cette maladie. 

6. Certains problemes de diagnostic differentiel. Les manifestations 
nerveuses observees n'ont rien de pathognomique.Elles pourrraient etre 
dues, eventuellement, a la carence de la vitamine A, a la suite de la 
pression elevee du LCR, mais les concentrations hepatiques de l' axero
phtole detectees chez les deux veaux necropsies, malgre leur niveau re
lativement faible, se sont situees dans les limites normales (40 a 120 
ui/g Tf) au meme age. La necrose du cortex cerebral, l' aflatoxicose, le 
choc, doivent etre exclues a leur tour, compte tenu des circonstances 
de l 'apparition de la maladie ( l' age tres jeune, les echan~illons pre
leves chez les sujets necropsies, l' absence de certaines lesions de 
necrose corticocerebrale ou de certaines lesions hepatiques suggerant 
l'aflatoxicose). 

Tout cela, sans rappeler que dans aucune des affections exprimees 
par des troubles nerveux mentionnees plus haut on n' avai t jamais detec
~e la hyperammoniemie associee a la spongiose de la matiere blanche du 
5,N.C. (5). 

Finalement, la maladie aff~ctant plusieurs sujets on peut exclure 
la possibili te de certaines anomalies portosystemiques. 

Discussions 

L'encephalopathie hepatique n'avait pas ete signalee auparavant chez 
les veaux nouveau-nes. Les seuls travaux mentionnant l'encephalopathie 
hepatique chez les jeunes bovins sont ceux de Finn et Tennant, 1974 (4) 
et de 1:.dwards et al., 1982 (3) respectivement, les deux se referant aux 
animaux ages d'environ 1 an. 

Exceptee la difference d'age chez les sujets mentionnes dans ce 
travail, il convient de mentionner les symptomes signales par les au
teurs cites: agression, a taxie progressive, decubi tus lateral, convul
sions, tenesmes, muglssements unusuels et respectivement les 16sions: 
sl~atose et fibrose hepatique (3,4), hepatopathie megalocitaire (4); 
spongiose de la matiere blanche souscorticale, a l'interieur du tronc 
cerebral ct de la capsule interne (J,4): hypcrtrophie et hyperplasie 
astrogliale. Nalheureusement, dans aucun de ces episodes le dosage de 
l'ammonidque n'a pas ele effectue. En meme temp !'element toxique res
~nsable n'a pas ete, non plus, identifie, malgre quc les cas de Edwards 
et al. ont rcc;u des fourrages ensiles lesquels, administres aux souris 
ont rcproduit la maladie et ceux de Finn et Tennant ont consomme du foin 
ayant dans sa composition la plante Amsinckia intermedia, riche en alca
loides p)rrolisidini4ues, dont la hepatotoxicite est bien connue. 

[n rcvanche, la maladie hepatoc~rebrale a ete signale chcz les pou
lains, soil a la suite d'un shunt portosystemique (1), OU a de certaines 
substances toxiques non-identifiees (2,7). Les differences interspeci
f!ques des lesions Jans l'enceph ~lopathie sont insignifiantes, par con
s:quent 11 n'est pas surprenant 4ue chez les poulains aussi les lesions 
hepat-iques, allant jusqu'a la necrose hepatocelulaire et a la fibrose 
periportale moderee sont predominantes (2) et jusqu'a celles de spon-
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giose (polymicrocavitation) de la mati6re blanche mais par la pr~sence 
des astrocytes Alzheimer du type 11, ainsi que de l'iclere. 

Parmi les cas signales chez les poulains nouveau-nes (2 a 3 jours 
postnatum), Uivers et cull.(2) trouvent en plus, une hausse de la con
centration sanguine de l'ammoniaque au-dela des limites normales de 13 
a lub µg/dl. Les valeurs considerces normales par Ueeck et coll.(10) 
chez les µoulains ages de l an sont de 12 d 57 )Jy/dl. llalgre qu'd cer
tains egards biochimiques sanguins des differences interspecifiques 
peuvent exister, nous ne pouvons oublier qu'elles sont en general de 
minime importance chez les nouveau-nes. Par consequent, nous consid~rons 
comme valides les limites normales etablies par nous chez les veaux nou
veau-nes, soit de l,OJ a 52,26 ~g/dl, par rapport aux valeurs constatees 
chez les malades de 134,3 et 200,6 pg/dl qui peuvent etre considerees 
sans hesitation comme el eve es. l~otons de passage, que Ueeck et coll. (l) 
ont detecte chez le poulain au shunt portosystemique, une concentration 
de l'ammoniaque sanguin de 263 pg/dl et qu'il n'existe la aucune raison 
pour considerer 4ue la tolerance tissulaire des veaux a l'ammoniaque 
serait plus elevee que chez les poulains. 

Un a insiste un peu plus sur l'hyperammoniemie et sur la spongiose 
de la matiere blanche du S.N.C., du fait que chez l'homme ainsi que chez 
les animaux, la concentration sanguine de l'ammoniaque et de la spongiose 
(ou "polymicrocavitation") de la matiere blanche sont considerees des 
faits caracteristiques de l'encephalopathie hepatique (5). De plus, lloope; 
(6) a reproduit experimentalement la spongiose de la matiere blanche chez 
les ovins en quclques heures, en leur administrant en perfusion de !'ace
tate d'ammonium, ce qui exclut tout equivoque. 

(.luant a la nature de l' hcpatotoxiquc respo11sable de l' episode signale , 
par nous, il n'y a pas lieu quc pour des suppositions. 11 est trcs pro
bable qu'll fut present dans la solt dite "pate de mais" du fait que peu 
de temps apres son introduction dans l'alimentation des vaches, les mala-

1 

dies ont fait leur apparition, mais 4u'elles ont cesse dix jours ~rr~s 
leur retraite de l'alimentation des vaches. 11 reste tres probable ~ue 
ce hepatotoxique a pu etre represente par les alcools, dont la concentra
tion dans le fourage en cause a ete excessive, surtout du fait que les 
alcools peuvent diffuser a travers la placenta. 

ln tout cas, le fait que les veaux nouveau-nes peuvent manifester 
l'encephalopathie hepatique peut projeter un nouvel rayon de lumiere sur 
la soit nommee "toxicose maternoµerinatale", mais il signale en meme 
temps la necessite de remanier la therapie dans ces cas. 

Summary 

In a farm of dairy cows, during an outbreak of neonatal diarrhea, the 
following nervous disturbances were observed in 3 calves without diarrhea 
and in 1 calf with diarrhea: ataxia, recumbency, abnormal positions of 
the head, hyperexcitability, an unusual and persistent bellowing and fi
nally a comatose status. No bacterial or virusological implications were 
confirmed. 

The blood ammonia in 2 sick calves (6 hours and 3 days of age) was 
134,3 and 200,6 )Jg/dl respectively; the levels obtained in 11 healthy . 
newborn calves 6-24 hours of age in a farm free of neonatal diarrhea were 
comprised between 1,03 and 52,26 f9/dl. The hepatic vitamin A in the 
above mentioned calves was 65,72 and 49i29 i.u./g. 

The necropsy performed in the 2 calves after euthanasy as well as in . 
2 other dead calves revealed hepatic steatosis and fibrosis and spongy 
transformation of the white matter in the brain, the brain stem, cerebel-
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lum and medulla oblongata. 
A diagnosis of hepatic encephalopathy was made as a result of the 

hyperammonaemia and the spongiosis of the white maiter of the C.N.S. 
The possible involvement of an intrauterine exposition to the toxic 

effect of the high level of alcohols (16%) detected in the corn silage 
fed to the cows is suspected. 
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