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Les risques d'intoxication par le cuivre (Cu) sont
aujourd'hui de plus en plus frequents chez diffe-

rents animaux (1). Compte tenu de leur metabolisme
hepatique qui presente un aspect different (2,3), les
ovins sont de beaucoup plus sensibles a ce genre
d'intoxication que les autres especes. A cause des nom-
breux facteurs (oligoelements, heredite, stress, alimen-
tation) influencant le metabolisme du cuivre chez le
mouton, la physiopathologie de l'intoxication par le
cuivre est tres complexe (3,4,5,6,7). La condition peut
se presenter sous deux formes differentes: l'intoxica-
tion primaire et l'intoxication secondaire au cuivre
(1,6). L'intoxication primaire se rapporte principale-
ment a l'intoxication aigue, laquelle est la consequence
directe d'ingestion de sels de cuivre en tres grande
quantite et sur une courte periode de temps (1) tandis
que l'intoxication secondaire ou chronique est causee
par l'ingestion de petites quantites de cuivre sur de
longues periodes de temps. Dans les deux cas, une
hemolyse intravasculaire accompagnee d'hemoglobi-
nurie et d'ictere est notee (1,3).
Le present cas decrit une intoxication chronique

dans un groupe d'agneaux lourds de la Faculte de
medecine veterinaire de Saint-Hyacinthe oiu l'on soup-
conne une contamination de l'eau d'abreuvement par
la tuyauterie de cuivre comme source probable du
metal.
En novembre, un agneau male de race croisee, age

de huit mois et pesant pres de 55 kg est retrouve isole
du troupeau et en decubitus sternal dans un coin de
l'enclos. Cet agneau faisait partie d'un groupe de huit
sujets du meme age et tous gardes dans les memes con-
ditions. Une semaine auparavant, ces agneaux avaient
ete introduits parmi un groupe de 15 brebis adultes.
Tous ces agneaux etaient nes en mars et etaient nour-
ris a la derobee avec une moulee commerciale de type
"debut agneau" contenant 15 ppm de cuivre. En mai,
ils ont eu acces au paturage et le 25 juin, les agneaux
ont ete sevres, traites contre les parasites avec de l'iver-
mectin a la dose de 200 ,g/kg de poids corporel (PC)
(Ivomec, MSD Agvet, Pointe-Claire, Quebec) et les
coccidies avec des sulfas a la dose de 250 mg/kg PC
(Trisulfa G, AgriVet, Weston, Ontario), puis mis en
reclusion totale jusqu'au ler novembre dans le but
d'en faire des agneaux lourds. Durant cette periode,
l'alimentation consistait en une moulee commerciale
pour finition agneaux fournie ad libidum contenant
20 ppm de monensin sodique et 15 ppm de cuivre. Du
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foin (0,25 kg de foin/jr/animal) et de l'eau etaient
aussi disponibles et cette derniere etait distribuee par
le biais d'une canalisation de cuivre. Depuis le regrou-
pement avec les brebis, cet agneau recevait comme ali-
mentation principale du foin et un peu de moulee pour
brebis contenant aussi 15 ppm de cuivre.

L'animal malade se tenait a l'ecart du troupeau dans
un coin de l'enclos et etait fortement abattu. Par
contre, il presentait un bon etat d'eveil et se levait, se
deplacait assez rapidement mais presentait des signes
d'ataxie. L'animal fut tout de suite hospitalise. A ce
moment, il etait le seul sujet du lot a presenter ces
signes.

Lors de l'entree, son arriere-train etait souille de
feces molles mais de couleur normale. Sa temperature
corporelle etait de 40,1 °C et ses frequences cardiaque
et respiratoire etaient respectivement de 78 et 60 a la
minute et il ne presentait pas d'evidence clinique de
deshydratation. Les muqueuses oculaire et buccale, de
meme que le plasma etaient fortement icteriques. A
l'entree, l'hematocrite etait de 0.47 L/L et les proteines
totales se situaient a 63 g/L. L'urine presentait une
coloration rouge fonce presque brunatre et son exa-
men a l'aide d'un papier reacteur (Chemstrip 8,
Boehringer Mannheim, Dorval, Quebec) indiquait un
pH leg'erement acide (pH = 6,0) ainsi que la presence
de glucose et d'hemoglobine en fortes quantites.
Le lendemain, l'hematocrite etait a 0.34 L/L, les

proteines totales a 61 g/L et le differentiel indiquait
une leucocytose neutrophilique, une monocytopenie
et une eosinopenie. Les parametres biochimiques
etaient normaux A l'exception d'augmentations du
cuivre serique, de l'activite de l'enzyme sorbitol deshy-
drogenase, du phosphore, du chlore et des bilirubines
directe, indirecte et totale qui etaient toutes fortement
elevees (Tableau 1). La serologie s'est revelee negative
a la leptospirose et la parasitologie n'a rien demontre
d'anormal.

Lors de la troisieme journee d'hospitalisation,
l'hematocrite avait baisse a 0.27 L/L et les proteines
totales marquaient 56 g/L; les donnees biochimiques,
incluant le cuivre, etaient sensiblement les memes que
celles du Tableau 1 a l' exception d'une augmentation
de l'uree A 8.5 mmol/L et du P nous indiquant des
signes d'insuffisance renale. L'urine etait toujours rou-
geatre et produite en faible quantite et on y retrouvait
de la bilirubine conjuguee en tres haute quantite, alors
que le glucose n'etait plus detectable. Etant donne le
peu de valeur de l'animal et la mauvaise evolution, ce
dernier fut sacrifie afin de confirmer le diagnostic.
A la necropsie, de l'ictere etait present au niveau des

muqueuses oculaire et buccale, dans les tissus sous-
cutanes, dans les graisses ainsi que sur les visceres. Le
foie et les reins etaient de couleur pale mais d'aspect
bronze. L'histologie revela une hepatose diffuse se
caracterisant par une degenerescence marquee des
hepatocytes avec une desorganisation des travees et une
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nephrose hemoglobinurique se caracteiisant par la pre
sence de cylindres hyalins dans la lumiere tubulaire
ainsi qu'une degenerescence des cellules des tubules.
A partir d'un pool (50-50) d'organes (foie et reins),

les quantites de cuivre retrouvees ont ete de 86 ppm
sur une base humide. Les quantites de cuivre retrou-
vees dans le foie et les reins lors d'intoxication
devraient respectivement etre plus de 150 et 15 ppm,
ce qui representerait plus de 82 ppm pour un pool
d'organes (1,14). Un diagnostic clinique et patholo-
gique d'empoisonnement par le cuivre fut alors pose.

Suite au diagnostic, le serum des autres agneaux a
ete analyse afin d'en mesurer les niveaux de cuivre:
les concentrations seriques se situerent entre 82.1 Ag/L
et 119.8 jig/dL. De plus, l'eau des differents abreu-
voirs de l'animalerie a ete analysee et comparee a l'eau
du batiment principal de la Faculte, avec comme resul-
tat que l'eau de l'edifice principal contenait 0.03 ppm
de cuivre, alors que les cinq differents abreuvoirs
echantillonnes contenaient entre 0.31 ppm et 1.16 ppm
de cuivre. Durant les semaines qui ont suivi, trois
autres moutons du meme groupe sont morts et sur
deux d'entre eux, on a retrouve des lesions macro- et
microscopiques compatibles avec une intoxication par
le cuivre. A partir de ce moment, ce batiment n'a plus
ete autorise comme bergerie.
La susceptibilite particuliere des moutons au cuivre

represente un des problemes souvent rencontres en ele-
vage ovin. Souvent les eleveurs et les veterinaires ne
sont pas ou sont mal informes des risques de cette
intoxication chronique a manifestation aigue. Dans de
tels cas, la morbidite peut atteindre 5%-20% et la mor-
talite 75%-900/o (8,14). Cette condition peut parfois
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etre confondue avec de l'haemonchose, de l'entero-
toxemie ou de la leptospirose (1,3). Par contre, dans
les deux premieres conditions, une mort subite sans
ictere est rencontree. Dans le cas de la leptospirose,
on retrouve aussi de l'ictere, de l'hemoglobinurie,
accompagnes d'une forte fievre mais sans augmenta-
tion des concentrations seriques en cuivre et de plus,
la visualisation de leptospires dans les tubules renaux
est assez facile a faire (1).
Dans la presente situation, il semble que malgre un

apport alimentaire normal en cuivre, la source d'eau
pourrait avoir ete le facteur qui aurait favorise la con-
dition. Clegg et coll. (9) ont rapporte des cas d'intoxi-
cation chronique par le cuivre dans un seul de deux
groupes de moutons ayant la meme alimentation mais
avec deux sources d'eau differentes dont l'eau du
groupe affecte contenait des concentrations en cuivre
similaires au cas present. De plus, la teneur en cuivre
de leurs aliments etait aussi tres semblable a la notre,
soit 13 ppm; les temps d'exposition a la source de
cuivre, soit moins d'un an, etaient aussi similaires au
cas present (9). L'eau fournie aux moutons de la
Faculte provient du reseau normal d'aqueduc de la
municipalite de Saint-Hyacinthe, laquelle y ajoute du
chlore avant sa distribution. Ainsi, il pourrait se for-
mer des sels inorganiques de cuivre, principalement du
chlorure de cuivre (CuCl2), qui serait jusqu'a quatre
fois plus toxique que le sulfate de cuivre (1). La qua-
lite de l'eau, son pH, sa durete ou sa stagnation dans
la tuyauterie pourraient expliquer les variations de
quantite de cuivre en divers endroits de la tuyauterie.

L'ingestion repetee de faibles quantites de cuivre
durant de longues periodes et le stockage dans diff&
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Tableau 1. Valeurs h6matologique et blochimique au deuxieme
jour d'hospitalisation chez un agneau atteint d'intoxication par
le cuivre

Unites Valeurs obtenues Normales

Himatologie
Hematocrite L/L 0.34 0.24-0.50
Hemoglobine g/L 117 80-160
Erythrocytes x 10'2/L 9.19 0.80-16.0
VGMa fL 36 23-48
CGMHb g/L 344 310-340
Leucocytes x 109/L 18.2 4.0-12.0
Neutro seg %, x 109/L 69, 12.55 10-50, 0.7-6.0
Lymphocytes %, x 109/L 31, 5.64 40-75, 2.0-9.0
Parasites sanguins nil

Biochimie
Proteines totales g/L 61 60-80
Glucose mmol/L 3.7 2.8-3.9
Uree mmol/L 5.0 3.6-9.0
Calcium mmol/L 2.72 2.50-3.00
Magnesium mmol/L 0.84 0.74-0.95
Potassium mmol/L 4.5 3.9-5.4
Sodium mmol/L 147 139-152
Chlore mmol/L 111 95-103
Phosphore mmol/L 2.47 0.96-2.26
Cuivre Ag/dL 237.5 20-100
Sorbitol deshydrogenase UI/L 53.1 <15
Phosphatase alcaline UI/L 360.5 < 150
Bilirubine totale Amol/L 205.72 0-8
Bilirubine directe ;tmol/L 76.75 0-5
Bilirubine indirecte umol/L 128.97 0-3

aVGM: Volume globulaire moyen
bCGMH: Concentration globulaire moyenne en hemoglobine



rents organes, dont le foie, suivi d'un relachement mas-
sif du metal lors de periode de stress provoquant la
crise hemolytique aigue sont caracteristiques de
l'intoxication chronique (1,10). II a ete demontre que
l'ingestion d'aussi peu que 15 ppm-20 ppm de cuivre
durant pres d'un mois pouvait s'averer fatale pour un
animal (10). Dans le present cas, la prise alimentaire
(eau + aliment) en cuivre s'estimait entre 25 mg et
40 mg/mouton/jour, dont pres de 4 mg sous la forme
de CuCl2, ce qui aurait ete suffisant pour provoquer
une accumulation hepatique en cuivre (3). De plus, le
fait de fournir du monensin dans la diete favorise
l'accumulation hepatique du metal (11).
Le cuivre, tout comme n'importe quel autre oligo-

element, est en competition pour son absorption au
niveau du colon. Aussi, de hauts niveaux alimentaires
de fer et de molybdene en diminuent la deposition dans
le foie (3,10), tandis que de hauts niveaux de zinc
(metal peu toxique pour le mouton) dans la ration en
favorisent l'elimination hepatique: le zinc favorise-
rait la synthese hepatique d'une metalloproteine ayant
une forte affinite pour le cuivre (10).

Contrairement aux monogastriques, chez qui on en
retrouve une importante concentration dans la bile
(4,5), le foie des ruminants aurait beaucoup de diffi-
culte a eliminer ce metal. Ainsi l'intoxication par le
cuivre ne dependrait pas necessairement d'une prise
alimentaire trop elevee mais tout simplement d'une
carence en un autre oligoelement (1,4,10). Des agneaux
nourris presque exclusivement de concentres sont plus
sujets a ce type d'affection car le foie de ces animaux,
pour des raisons encore inconnues, tend a accumuler
ce metal meme lorsque fourni a des faibles concentra-
tions durant des mois (2).

Les dommages hepatiques associes a l'accumulation
du cuivre dans le foie peuvent etre relies a deux meca-
nismes: soit a la liaison du cuivre aux groupes thioles
des membranes des lysozymes, ce qui les destabilise
(10) ou soit par liaisons directes avec les acides
nucleiques (5,12), affectant ainsi la synthese et le meta-
bolisme cellulaire.
La crise hemolytique serait causee par l'action

directe du cuivre sur le metabolisme du globule rouge.
Il y aurait diminution d'activite de la glutathion
peroxydase, et formation de methemoglobine et de
corps de Heinz (5). Cette atteinte de l'erythrocyte le
rendrait soit immunogene et, a ce moment, les globules
rouges seraient detruits a l'interieur des vaisseaux suite
a l'activation du complement, ou encore la presence
de corps de Heinz les rendrait moins deformables et
ils seraient alors detruits par le systeme reticulo-
endothelial ou par hemolyse intravasculaire (5,10).
Le diagnostic de la condition se fait principalement

d'apres les signes cliniques (depression, ictere marque,
hemoglobinurie, absence de fievre, anemie plus ou
moins marquee et mort en insuffisance renale), patho-
logiques (ictere generalise, le foie est de couleur brun
jaunatre, les reins sont tumefies et souvent noiratres)
et les concentrations de cuivre du foie et des reins lors
de la crise hemolytique devraient Atre respectivement
superieures a 150 ppm et 15 ppm sur une base humide
(3,5,10). De plus, les concentrations seriques lors de
la crise devraient etre entre 240 ytg/dL et 2000 ytg/dL
(14). Toutes ces conditions etaient presentes dans
ce cas.

Le traitement de ces animaux est souvent decevant
mais consiste en un traitement symptomatique et de
support consistant en une fluidotherapie (prevention
de la nephrose hemoglobinurique), transfusion san-
guine seulement lors de signes severes d'anoxie car la
presence de nouveaux globules rouges et du cuivre peut
intensifiler l'hemolyse. L'administration d'agents che-
lateurs comme la penicillinanime, le dimercapto pro-
panol (BAL) et le tetra-acetate ethylene diamine de cal-
cium disodique (EDTA) s'est averee tres peu efficace
(1,3,6,10).
L'emphase devrait etre mise sur la prevention de la

crise hemolytique chez les autres animaux du troupeau
et a cette fin, on devrait chercher l'etiologie de la con-
dition, eviter tous genres de stress, supplementer la
ration avec du molybdate d'ammonium (50 mg a
500 mg/jour) ou du sulfate de sodium (0.3 g a
1.0 g/jour) pendant trois semaines ou augmenter les
concentrations alimentaires de zinc entre 220 mg et
420 mg/kg (1,3,13). La verification d'un bon ratio
molybdene: cuivre entre 1:6 et 1:10, et la presence de
zinc, de fer et de soufre dans une ration contenant
entre 8 ppm et 11 ppm de cuivre, devraient etre en
mesure de controler I'accumulation excessive du metal
par le foie (3,4,10).
En conclusion, ce cas demontre que malgre un

apport alimentaire normal en cuivre, il ne faut pas
minimiser, dans certains cas, l'eau comme source de
ce metal.
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