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Schweizer Archiv fir Tierheilkunde -

Schweizerischer

Band 94 . Heft 2 - Februar 1952 _
Tierarzte

Untersuchungen iiber die Azetonimie der Milchkiihe!

Von Dr. W. Messerli, Schwarzenburg

Seit Johnk im Jahre 1911 als erster die Krankheit ausfiihrlich be-
schrieb und ihr den Namen gab, wurde die Azetondmie der Milchkiihe in
fast allen Lindern beobachtet. Die Literatur dariiber ist gewaltig ange-
wachsen. Umso erstaunlicher ist es, da3 fast jeder Widerhall im schweize-
rischen Schrifttum fehlt. Auller einigen Referaten ausléndischer Autoren
findet sich einzig eine Arbeit von Wyflmann (1941). Dieser beschreibt
riickschauend 6 Fille aus den Jahren 1906 bis 1933. Auf Grund der Sym-
ptome, wobei besonderes Gewicht auf leck- und beillsiichtige Erscheinungen
gelegt wird, glaubt WyBmann, daB es sich in allen diesen Fillen um die
nervose Form der Azetondmie handeln kénnte. Fiir eine gesicherte Diagnose
fehlt aber der Nachweis des Azetons im Harn. Auch muf3 bei 3 Tieren, bei
denen das Leiden mit hohem Fieber begann, an andere Krankheiten gedacht
werden. WyBmann erwihnt in seiner Arbeit auch die Publikation von
Schwyter aus dem Jahre 1900 iiber die Gebdrneurose und glaubt, dafi es
sich auch bei dieser Krankheit um Azetondmie handeln konnte. Aber auch
hier fehlt — verstindlicherweise — der Nachweis des Azetons. Ferner ver-
lief diese Krankheit derart akut und ohne spezifische Behandlung giinstig
(Heilung normalerweise innert 12 bis 24 Stunden), dafl berechtigte Zweifel
dariiber angebracht sind, ob es sich wirklich um Azetonimie handelte.

Dies ist meines Wissens alles, was in der schweizerischen Literatur iiber
Azetondmie oder Azetondmie-dhnliche Erkrankungen versffentlicht wurde.
Wir konnen daraus schlieen, da3 das Vorkommen dieses Leidens bisher in
der Schweiz nie einwandfrei beschrieben wurde. Es ist natiirlich moglich,
daB einzelne Praktiker die Krankheit erkannten und behandelten, ohne dar-
iiber zu publizieren. Aber man konnte doch zur Uberzeugung kommen, daf
die Azetondmie in der Schweiz iiberhaupt nicht oder doch sehr selten vor-
kommt, oder daB} sie nicht als solche erkannt wird. Die letztere Ansicht ver-
tritt auch Sporri, der in seiner Arbeit iiber die Physiologie der Wieder-
kduer-Vorméigen nebenbei schreibt: ,,Die Azetondmie kommt nach eigenen
Beobachtungen héufiger vor, als dal sie bei uns allgemein diagnostiziert
wird, dies zum Schaden der Tierbesitzer.*

1 Nach einem Vortrag vor dem Verein Bernischer Tierirzte am 1. Dezember 1951.
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Ich stellte mir deshalb die Aufgabe, das Vorkommen der Krankheit
in meinem Praxisgebiet nachzupriifen. Zu diesem Zweck wurde vom Herbst
1947 bis Herbst 1951, also wihrend ca. 4 Jahren, systematisch von allen
verdéchtigen Tieren der Harn auf Azeton untersucht. Mit dem Fortschreiten
der Arbeit zeigte es sich bald, dafl der qualitative Nachweis von Azeton im
Harn kranker Kiihe an und fiir sich nicht viel sagt. Auf der einen Seite lie3
ich daher bei vielen Fillen den Harn quantitativ auf Azeton untersuchen.
Anderseits merkte ich bald, wie wichtig auch das Einbeziehen der klinischen
Symptome in das Krankheitsbild ist und habe mir deshalb diese aus der
Literatur zusammengesucht Da sicher nicht alle Tierdrzte mit der Krank-
heit vertraut sind, sei hier kurz auf die Atlologle und die Erscheinungen
eingegangen.

Die nachfolgenden Ausfiihrungen basieren auf den Lehrbiichern von
Frauchiger-Hofmann, Hutyra-Marek-Manninger und Richter
und Gotze, ferner auf den Arbeiten von Absolon, Carlstréom, Diern-
hofer, Ekelund und Engfeldt, Hoflund und Hedstrém, Hupka,
Janssen, Johnk, Koffmann, Ro6Bler, Sjollema, Tomann,
Weill und Wurst. Sie wurden ergianzt durch eigene Beobachtungen.

Atiologie und Pathogenese

Die Azetonamie ist eine Stoffwechselkrankheit. Sie entsteht nach tiber-
einstimmenden Ansichten dann, wenn der Korper aus irgend einem Grunde
zu wenig Kohlehydrate zur Verfiigung hat und iiberméfig von seinen Fetit-
reserven abbauen muf}. Nach der klassischen Theorie sind fiir den vollstin-
digen Abbau der Fette die Kolilehydrate unentbehrlich (,,Die Fette ver-
brennen im Feuer der Kohlehydrate ‘). Nach neueren Ansichten ist dagegen
anzunehmen, daB der Korper die Zwischenprodukte des Fettstoffwechsels, die
Ketone oder Azetonkorper, auch ohne Kohlehydrate vollstindig abzubauen
vermag. Wenn aber infolge ungeniigenden Angebotes an Kohlehydraten sehr
viel Fett abgebaut wird, so kommt es zu einer besonders starken Vermehrung
der Ketone. Dieser iiberstiirzten Ketonbildung scheinen die Stoffwechsel-
regelnden Einrichtungen des Organismus nicht mehr gewachsen zu sein
(Diernhofer). Vor allem scheint die Leber, die durch Schwangerschaft,
Geburt und Umstellung auf Milchleistung an und fiir sich stark belastet ist,
diese neuen Anforderungen nicht mehr erfiillen zu konnen. Statt daf die
Ketone weiter zu Kohlesdure und Wasser abgebaut werden, hédufen sie sich
im Blute an. Es handelt sich dabei hauptséchlich um 3 chemische Substan-
zen, ndmlich um Azeton, Azetessigsdure und f Oxybuttersiure. Diese Pro-
dukte werden von den Nieren ausgeschieden und finden sich in grofieren
Mengen im Harn. Sie haben der Krankheit die verschiedenen Namen gege-
ben, ndmlich Azetondimie, Azetonurie, Ketonurie, Ketose. Die Anhdufung von
Azetessigsdure und f# Oxybuttersiure im Blut fithrt zum Schwinden der
Alkalireserve und zur Ubersiuerung. Diese Blutazidose und die Anwesen-
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heit des in geringer Menge erregenden, in hoherer Konzentration betduben-
den Azetons bewirken in erster Linie die klinischen Symptome.

Die eigentlichen Ursachen fiir das Zustandekommen der Azetondmie
sind noch nicht vollig bekannt. Leicht erklarlich ist es, dafl bei guten Milch-
kiithen die Nachfrage nach Kohlehydraten das Angebot iibersteigen kann,
wenn man bedenkt, daBl pro Liter Milch 40 bis 50 g Milchzucker ausgeschie-
den werden. Dazu miissen aber noch andere Faktoren kommen, wie vor
allem eine einseitige Fiitterung (zuviel EiweiB), rascher Futterwechsel, un-
giinstige Zusammensetzung der Pansenflora und im Kinzelfalle eine indi-
viduelle Veranlagung.

Inwiefern schlieBlich innensekretorische Vorginge (Hormon der Neben-
nierenrinde) und Vitaminmangel (Vitamin B 1) eine Rolle spielen, ist noch
zu wenig abgekldrt (Carlstrom).

s Symptome

Die Krankheit tritt meist 2 bis 6 Wochen nach einer leichten Geburt auf.
Seltener kommt sie schon kurz vor oder nach dem Abkalben zum Ausbruch.
Am hiufigsten wird sie im Winter und Friihjahr beobachtet. Bei Weide-
tieren ist sie sehr selten. Befallen werden fast ausschliefllich gute Milchkiihe.

Die Krankheit-entwickelt sich meist langsam, unter den Anzeichen einer
chronischen Indigestion: Die FreBlust ist herabgesetzt oder aufgehoben,
manchmal auch pervers (Gras oder Heu wird verschmiht, dagegen schmut-
zige Streue gefressen; verschmutztes Wasser aus Pfiitzen wird reinem
Brunnenwasser vorgezogen). Die Peristaltik ist vermindert oder ganz
unterdriickt, das Wiederkauen gestort oder aufgehoben. Meist besteht
leichte Verstopfung, in fortgeschrittenen Fillen kann sich Durchfall ein-
stellen. Auffallend ist immer die starke Abmagerung, wihrend die Milch-
leistung noch relativ hoch sein kann. Temperatur normal oder mé8ig erhoht,
Puls normal oder leicht beschleunigt, in einzelnen Fillen auffallend ver-
langsamt. Atmung normal oder subnormal, nur bei Erregungszustéinden
oft stark beschleunigt.

Manchmal ist eine vergroflerte Leberdampfung nachweisbar, und es be-
steht eine erhohte Schmerzhaftigkeit in der Lebergegend. In solchen Fillen
sind dann meist auch die iiblichen Fremdkorper-Schmerzproben leicht
positiv, und das ganze Krankheitsbild ist nicht so einfach von einer Fremd-
korper-Indigestion zu unterscheiden.

Zu diesen Erscheinungen des Verdauungsapparates treten in vielen
Fillen noch ausgeprigte nervise Symptome hinzu, so dal manche Autoren
geradezu eine ,,Indigestionsform‘ und eine ,,nervisse Form‘‘ der Azetonimie
unterscheiden (Hupka, amerikanische Forscher). Die Symptome von seiten
des Zentralnervensystems sind mannigfach. Manchmal sieht man Erregungs-
zustinde wie Muskelzittern, Augenrollen, leeres Kauen, Speicheln, Belecken
einer gewissen Korperstelle, Trippeln, Vorwirtsdringen, kurze Ohnmachts-
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anfille mit Niederstiirzen und Krémpfen. Héaufiger finden sich Apathie,
Somnolenz, Schwanken, Stolpern (wie bei Trunkenheit), Sehstérungen,
Schluckbeschwerden, hiufiges Liegen, wobei die gleiche Haltung wie bei
Gebidrparese eingenommen wird. (Die Krankheit wurde frither fiir die
chronische Form des Milchfiebers gehalten.)

+

Harnuntersuchung

Diese ist neben den klinischen Erscheinungen ausschlaggebend fiir die
Diagnose. Beim Vorliegen einer Azetondmie wird der Harn diinn, farblos,
amphoter oder sauer, das spezifische Gewicht kann bis auf 1005 sinken.
In allen Fillen enthilt er mehr oder weniger groBe Mengen von Azeton.
Fiir dessen Nachweis sind verschiedene Methoden gebrauchlich. Eine ein-
fache, in der Praxis gut anwendbare ist die Modifikation der Legal’schen
Probe nach Imbert. _ .

Ca. 5 ccm Harn werden mit ca. 10 Tropfen des Reagens Imbert (Mischung von
Nitroprussid-Natrium und Eisessig) gemischt.” Nach Absetzenlassen des meist entste-
henden Schaumes wird die Mischung mit konzentriertem Ammoniak (259%,) tiber-
schichtet. Bei positivem Ausfall bildet sich an der Beriihrungsfliiche innert 3 Minuten
ein violetter Ring, der umso schneller erscheint und umso kriftiger geférbt ist, je mehr
Azetonkorper im Harn vorhanden sind. Ein brauner Ring ist nicht kennzeichnend.
Die Verabreichung von Aloe oder Phenolphthalein kurz vor der Harnentnahme soll
eine positive Reaktion vortduschen kénnen.

Die Probe kann auch zu einer quantitativen Schitzung benutzt werden, indem man
sie nacheinander mit verschiedenen Verdiinnungen des Harnes mit Wasser ausfiihrt,
z. B. 1:2, 1:4, 1:8 usw. In zwei meiner Fille ergab sogar noch die Verdiinnung 1:64
eine positive Reaktion. Nach Klopstock-Kovarski soll bei einem Gehalt von
0,0079, Azetonkorper (= 7mg9%) der violette Ring innert 2 Minuten entstehen.
Wenn man nun die Verdinnungszahl, bei der die Reaktion noch innert 2 Minuten
positiv ausféllt, mit 7 multipliziert, so erhélt man ungefihr den Gehalt an Azeton-
kérpern in mg9,. Einige Stichproben ergaben, daf} diese Berechnungsart recht brauch-
bare Anhaltspunkte gibt.

Beispiel : Fall 8. Imbert-Reaktion positiv bis zur Verdiinnung 1:4. Die Berechnung
ergibt 4 X 7=28 mgY%, Azetonkoérper. Bei der genauen quantitativen Analyse fanden
sich 30,6 mg%,. _

. Zweites Beispiel : Fall 11. Imbert-Reaktion deutlich positiv bis Verdiinnung 1:32
(nach langerer Wartezeit wird auch noch die Verdiinnung 1:64 positiv). Berechnung:
7% 32=224 mg9%,. Quantitative Analyse: 175 mg9%,. ‘

Die Imbert-Probe soll librigens fiir Azetessigsdure noch empfindlicher sein als fir
Azeton. Da aber diese beiden Substanzen bei der Azetonimie immer zusammen vor-
kommen, genitigt sie fiir die Praxis.

Kleinste Mengen von Azetonkérpern sollen sich normalerweise im Harn
finden (bis 1 mg%,). So kleine Konzentrationen sind mit den iiblichen Reak-
tionen nicht nachweisbar. Gegen Ende der Trichtigkeit und im Puerperium
soll der Gehalt voriibergehend erhoht sein (R68ler). Auch Diernhofer
betont, dafl kurz nach der Geburt manchmal bei gesunden Kiithen méBige
Mengen von Azeton nachgewiesen werden konnen. Bei der Azetondmie finden
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sich jedoch sehr groBe Mengen von Azetonkorpern im Harn, nach Meisters
121 bis 576 mg %, nach Siollema und Zande sogar bis 1200 mgY%,.

Bei typisch und schwer erkrankten Tieren soll iibrigens nach der Literatur
der Harn, die Milch und die Ausatmungsluft deutlich nach Azeton riechen.
Ich mochte hier gleich beifiigen, dafl ich diesen Geruch nur bei einem einzi-
gen meiner Félle im Harn, und auch hier nicht sehr deutlich, feststellen
konnte. Offenbar bedarf es dazu eines sehr feinen oder besonders geschulten
Riechorganes. Auf jeden Fall wird der Ungeiibte gut daran tun, wenn er
sich in der Praxis nicht auf dieses Symptom verlafBt.

Diagnose

Die Harnuntersuchung ist hier insofern ausschlaggebend, als ein nega-
tiver Befund eine Azetonimie sicher ausschlieBt. Bei positivem Ausfall der
Azetonprobe sind dagegen drei Zustéinde auseinanderzuhalten:

1. Eine manchmal kurz vor oder nach der Geburt auftretende ,,physio-
logische'" Azetonurie, gekennzeichnet durch eine geringe bis milBige Aus-
scheidung von Azeton im Harn und durch das Fehlen der klinischen
Symptome der Azetondmie.

2. Die echte Azetondmie, gekennzeichnet durch groBle bis sehr grofe
Mengen von Azetonkorpern im Harn und durch die typischen klinischen
Erscheinungen der Azetondmie.

3. Die sekundire Azetonimie, gekennzeichnet durch eine meist miBige
Konzentration von Azetonkérpern im Harn, durch das Auftreten von kli-
nischen Symptomen, die fiir Azetondmie sprechen, und durch die Erschei-
nungen des Primérleidens. :

Es wire von Vorteil, wenn man die Begriffe ,,geringe‘, ,,miBige und
,;hochgradige‘‘ Azetonurie zahlenmifig umschreiben konnte, doch bediirfte
es dazu noch umfangreicher, quantitativer Harnuntersuchungen. Immerhin
geben die beschriebene approximative Methode und — fir den Erfah-
renen — die Intensitdt des Farbringes der Imbert-Probe recht gute Anhalts-
punkte fiir den Gehalt des Harnes an Azetonkorpern.

Pathologisch-anatomiseher Befund

Das einzige Charakterische daran ist eine regelméfBig zu findende Leber-
verfettung. Die Leber ist vergrofert, gelbbraun verfirbt, von briichiger
Konsistenz. Die von RoBler beschriebenen Pankreasverinderungen be-
diirfen wohl noch der Bestitigung.

Prognose

Diese ist bei rechtzeitiger und geeigneter Behandlung giinstig zu stellen.
Immerhin scheint es seltene Fille zu geben, die jeder Therapie trotzen.
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Behandlung

Leicht erkrankte Tiere konnen spontan oder nach Umstellung der
Fiitterung (z. B. Weidegang) genesen. In schweren Fillen hat sich die von
Sjollema eingefiihrte parenterale Verabreichung von Traubenzucker gut
bewihrt (300 bis 600,0 in 20- bis 409, Losung i.v.). Diernhofer hat aller-
dings festgestellt, daB bei intravenoser Infusion ein groBler Teil des Trauben-
zuckers wieder im Harn ausgeschieden wird. Er trachtet dies dadurch zu
verhindern, dafl er vor der Infusion 300 bis 400 E. Insulin sk. spritzt. Der
Traubenzucker kann auch intraperitoneal verabfolgt werden, wobei aber
die Losung nicht stirker als 109, sein darf (500 g Traubenzucker auf 51
Wasser). Durch diese Applikationsweise wird die Resorption verlangsamt
und dadurch die Ausscheidung im Harn vermindert.

In schweren Fillen soll die Tagesdosis (300 bis 600,0) je zur Hilfte
morgens und abends infundiert werden, und zwar wihrend mehrerer Tage,
bis zum Verschwinden des Azetons aus dem Harn, was bis zu einer Woche
dauern kann. Die Einspritzung von Insulin (300 bis 400 E.) ist dabei wenlg-
stens wihrend der ersten Tage empfehlenswert.

Amerikanische Autoren behandeln die Azetondmie neuerdings durch
orale Verabreichung von Chloralhydrat (Anfangsdosis 30,0, dann ein bis
zwei Mal téglich 15,0 in Wasser, eventuell mit der Nasenschlundsonde, um
Schluckpneumonien zu vermeiden). Absolon sah mit dieser Methode sehr
gute Resultate, ebenso Diernhofer bei einer schwer erkrankten Kuh.
Auch ich fiihre die prompte Heilung in den Féllen 11 und 13 in erster Linie
auf die Verabreichung von Chloralhydrat zuriick. Diese Behandlung hat
iibrigens den grofien Vorteil, daB sie in der Praxis bei einiger Vorsicht dem
Tierbesitzer iiberbunden werden kann, wihrend die Traubenzuckerinfu-
sionen jedesmal einen Besuch erfordern und bei weiten Entfernungen sehr
teuer zu stehen kommen.

In neuester Zeit werden auch die Hormone des Hypophysen-Vorder-
lappens und der Nebennierenrinde zur Behandlung der Azetondmie heran-
gezogen. Uber die Erfolge kann noch nichts Endgiiltiges gesagt werden,
abgesehen davon, dafl wohl der Preis dieser Medikamente einer Anwendung
in der Praxis entgegensteht.

In vielen Fillen soll auch die bei Gebarparese iibliche Therapie (Euter-
insufflation, Kalzmmmfusmn) gut wirken, dies wohl besonders dann, wenn
neben der Azetondmie noch eine Gebérparese besteht.

Als unterstiitzende Behandlung kommt die Verabreichung von leicht
verdaulichen Kohlehydraten per os in Frage. Die Dosierung muf3 aber vor-
sichtig erfolgen, da sonst die ohnehin darniederliegende Verdauungstatigkeit
erneut gestort werden kann. Geeignet sind gewohnlicher Zucker 500,0,
Traubenzucker 400,0, Kartoffeln roh oder gekocht 2 bis 3 kg pro die, ferner
etwa Zuckerriibenschnitzel, Melasse etc. Am besten wird die Tagesdosis
auf 2 bis 3 Gaben verteilt.
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Diernhofer empfiehlt dagegen, den Tieren, sobald sie fressen wollen,
nur gutes Heu oder Gras zu geben. Als unterstiitzende Behandlung verab-
reicht er eine Prodigest genannte Mischung von kohlesaurem Kalk, Kalzium-
sacharat, Fiebermitteln und Stomachicis per os.
~ Kontraindiziert scheint die gleichzeitige Verabreichung wvon Chloral-
hydrat und Natr. bic. zu sein, da es hiebei zu Vergiftungserscheinungen mit
z. T. todlichem Ausgang kommen kann (Nesse und Buer).

Prophylaxe

Ein sicheres Verhiitungsmittel ist nicht bekannt. Allgemein wird emp-
fohlen, gefdhrdete Tiere in der letzten Zeit der Trichtigkeit und nach der
Geburt moglichst natiirlich zu fiittern oder — wenn méglich — auf die
Weide zu treiben. Auch der Zusatz von leicht verdaulichen, kohlehydrat-
reichen Futtermitteln soll verhiitend wirken.

Eigene Untersuchungen

Wie eingangs erwihnt, wollte ich in erster Linie feststellen, ob iiberhaupt
die Azetondmie in meiner Praxis vorkommt oder nicht. Zu diesem Zwecke
wurde wihrend vier Jahren bei allen irgendwie verdiichtigen Tieren der
Harn auf Azeton untersucht. Der Verdachtskreis wurde dabei absichtlich
weit gehalten, weil ich die Symptome nicht aus eigener Anschauung kannte,
und weil diese in vielen Féllen nicht sehr pragnant sind. Zur Untersuchung
kamen vor allem Tiere, die einige Zeit vor oder nach der Geburt erkrankten
an akuten oder chronischen Verdauungsstorungen, an hartnidckigem Fest-
liegen oder an sogenannter atypischer Gebérparese, d.h. an Lihmungs-
erscheinungen, die auf die iiblichen Behandlungsmethoden der Gebérparese
nicht ansprachen; ferner solche, die nervése Erscheinungen zeigten oder bei
denen infolge unklarer Symptome keine richtige Dlagnose gestellt werden
konnte.

Insgesamt wurden von 106 Kiithen 131 Harnproben untersucht. In 9 Féllen
lie ich eine quantitative Untersuchung durchfiihren. Durch das freundliche
Entgegenkommen von Herrn Prof. Dr. Abelin konnte ich den Harn zu
diesem Zwecke in das med. chem. Institut der Universitit Bern schicken,
was auch hier noch bestens verdankt sei. Leider sind diese Untersuchungen
zu kostspielig, als daf ich allzu hdufig davon Gebrauch machen konnte!.

Bei den 106 untersuchten Tieren konnte in 13 Féllen ein- oder mehrmals
Azeton im Harn nachgewiesen werden. Die Krankheltsgeschlchten dieser
Tiere seien hier kurz angefiihrt.

1 Herr Prof. Dr. Weber, Direktor des zootechnischen Instituts der Universitit Bern,
hat sich in verdankenswerter Weise bereit erkldrt, in Zukunft solche Azetonbestimmungen
vorzunehmen, und zwar bis auf weiteres kostenfrei fiir den Tierarzt. Ich moéchte den Herren
Kollegen empfehlen, von dieser Mdoglichkeit regen Gebrauch zu machen, da dadurch sicher
mancher dunkle Fall abgeklirt werden kann.
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Fall 1, 13. 2. 47.: Kuh, 5 Jahre, zeigt gebidrparesedhnliche Léhmungserscheinun-
gen p. p. Zeitweises Festliegen, Somnolenz; dummkollerédhnliche Symptome, Schluck-
stérungen, herabgesetzte Sensibilitét. Frelust und Peristaltik stark vermindert, Rumi-
nation fast aufgehoben, Kot trocken. T. 38,2 bis 38,6. Zeitweise Dyspnoe und Stéhnen.

Harnbefund 7 Tage p. p.: Eiweil +, Zucker -+, Azeton .

Therapie : Zuerst Euterinsufflation, dann mehrmals Cale. glucon. 50,0 4 Coffein
10,0 4 Vitamin D iv. Pituglantol sk. Nach jeder Behandlung tritt voriibergehende
Besserung ein. Nach Feststellung des Azetons im Harn wird an zwei aufeinander-
folgenden Tagen neben der Kalziumlosung je 400,0 Traubenzucker iv. gegeben, dazu
Zucker und Kartoffeln per os verabreicht.

Verlauf : Notschlachtung 13 Tage p. p.

Sektionsbefund und histologische Untersuchung : (Diese wurde von Prof. Dr. Hauser,
Direktor des Vet.-path. Institutes der Universitdt Bern, ausgefithrt, wofiir ihm auch
hier noch bestens gedankt sei): Nieren vergréfert, schmutzig ockergelb. Chronische
Glomerulo- und interstitielle Nephritis. Akute schwere Leberdegeneration.

Beurteilung : Hochgradige chronische Nephritis p. p. Azetonéamie und Leberdegene-
ration, wahrscheinlich sekundér.

Fall 2, 3. 12, 47,: Kuh, 5 Jahre. Bei der Geburt mull tierérztliche Hilfe wegen
Wehenschwiiche geleistet werden. Zwei Tage spéter zeigt die Kuh verminderte Frel3-
lust. Magenperistaltik herabgesetzt, Wiederkauen fast aufgehoben, Kot trocken.
Kreuzschwiche, Sperrigkeit der Nachhand. P. T. normal.

Harnprobe : Azeton + + -+ (194 mg9, Gesamtazetonkdérper) Zucker + (0,589),
Eiweil3 +, Blut —.

Therapie : Vitamin D. iv. Infus mit Natr. sulf. 4+ Amara.

Verlauf : Langsame Besserung und Abheilung innert einer Woche ohne weitere
Therapie. ’

Harnprobe nach 8 Tagen : Eiweil, Zucker, Blut negativ, Azeton Spur.

Beurteilung : Abortiver, ohne spezifische Therapie glinstig verlaufender Fall von
Azetonédmie,

Fall 3, 27,1, 48: Sehr gute Milchkuh. 1 Tag p. p. leichte Erscheinungen der
Gebiirparese. Festliegen, FreBllust stark herabgesetzt, ab und zu Aufstiitzen oder Seit-
wirtsbiegen des Kopfes. Leichte Somnolenz. Sensibilitédt erhalten. P. T. normal.

Therapie : Euterinsufflation. Vitamin D iv. Nach 3 Tagen liegt die Kuh immer
noch fest, Zustand wenig veriindert.

Harnprobe : Azeton -+ (33 mg9%,), Zucker + (0,969%,), Eiweil —, Blut —.

Therapie : Calec. glucon. 50,0, Coffein. 10,0, Glukose 250,0 in 11 Wasser iv., Zucker
und Kartoffeln per os.

Verlauf : Abheilung imnert 4 Tagen. Das Azeton verschwindet nach 2 Tagen aus
dem Harn. / .

Beurteilung : Gebiirparese, sekundér oder gleichzeitig leichte Azetonédmie.

Fall 4, 10, 8. 48.: Kuh, 5 Jahre, vor ca. 4 Monaten gekalbt. Chron. Indigestion,
stark herabgesetzte Peristaltik, leichte Empfindlichkeit in der Haubengegend.

Harnprobe : Azeton -+ (26,4 mg?%,). Nach ca. 1 Woche ist kein Azeton mehr nach-
weisbar. (Ohne spezifische Behandlung).

Therapie : Vitamin D iv., Indigestions-Infus, spéater zweimal je 250,0 Glukose iv.

Verlauf : Nach -voriibergehender Besserung mufl die Kuh ca. 1 Monat spéter not-
geschlachtet werden.

Sektionsbefund : (Nach Aussagen des Besitzers, sehr unbestimmt) : Leberdegeneration.

Beurteilung : Chronische Indigestion unbekannter Atiologie. Sekundér voriiber-
gehende, leichte Azetondmie.

Fall 5, 29. 9. 48, : Kuh, typische Gebérparese 1 Tag p. p. Azeton + 4. Abheilung
nach Euterinsufflation.
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Beurteilung : Gebarparese, sekundér oder gleichzeitig Azetonéimie. Event. in phy-
siologischen Grenzen liegende Ausscheidung von Azeton im Harn.

Fall 6, 8.1.49.: Kuh mit chronischem Prolapsus vaginae zeigt 17 Tage P- P-
Erscheinungen einer Endometritis septica und Indigestion. T. 40,5.

Harnprobe : Azeton + +, Eiweill Spur, Zucker —.

Verlauf : Abheilung nach Behandlung der Endometritis.

Beurteilung ' Endometritis septica. Sekundére Azetonémie.

Fall 7, 25. 12, 49. : Kuh, 6 Jahre, erkrankt plétzlich 9 Tage nach normaler Geburt.
T. 39,2; P. 56, FreBlust und Pansenperistaltik leicht vermindert, Schwanken, Zusam-
menstiirzen, Ruderbewegungen, Verdrehen der Augen.

Harnprobe : Azeton + + (84,8 mg9%,), Eiweil —, Zucker —.

Therapie : Die Kuh, die sich auBerhalb meines Pramskrelses befindet, wird von
einem Kollegen mit Kalzium glucon. und Traubenzucker iv. behandelt.

Verlauf : Besserung. Nach ca. einer Woche Rezidiv und Notschlachtung.

Sektionsbefund : Makroskopisch o. B. : ‘

Beurteilung : Diese gestaltet sich etwas schwierig, weil das Tier nur einmal unter-
sucht werden konnte. Das plotzliche Auftreten der Krankheit und der relativ nicht
gerade hohe Azetongehalt des Harnes sprechen eher fiir eine sekundéire Azetondmie.
Als Primérleiden kéme eine Tetanie oder eine Gehirnstérung in Frage.

Fall 8, 19. 10. 50.: Kuh, 6 Jahre, 9 Monate tridchtig. Festliegen, totale Inappetenz,
Peristaltik und Wiederkauen unterdrickt, zeitweise Durchfall, dann wieder zu trocke-
ner Kot. Leichte Apathie. P. T. normal.

Harnprobe : Azeton 4, nachweisbar bis zu einer Verdunnung 1:4 (30,6 mg9%)
Zucker —, Eiweill —,

Thempze Traubenzucker 350,0 z. T. intraperitoneal, z. T. iv., Indigestions-Infus.

Verlauf : Das Azeton verschwindet aus dem Harn, die Kuh abortiert aber und muf3
nach 6tédgiger Behandlung notgeschlachtet werden.

Sektionsbefund : Diffuse exsudative Peritonitis mit zahlreichen Abszessen und
fibréser Verwachsung der Dirme, hochgradige Leberdegeneration (alter Fremdkérper ?
DarmabszeB ?). Retentio plac. und beginnende Endometritis sept.

Beurteilung : Sekundére Azetondmie nach chronischer, diffuser Peritonitis.

Fall 9, 29.12. 50.: Kuh, 8 Jahre, 91 Monate tréchtig. Zeigt schon seit ca. 11,
Monaten verminderte Frefllust. P. T. normal, Peristaltik leicht vermindert. 4 Tage
spiter normale Geburt. Die Kuh frilt jetzt gar kein Heu mehr, dagegen noch etwas
Stroh und manchmal wenig Kurzfutter. Starke Abmagerung, allgemeine Schwiche,
Apathie. Beim Herausfithren schwankt das Tier, knickt ein und stiirzt mehrmals zu
Boden. Spiter Festliegen, ab und zu Streckkriampfe. T. 38,2. Kot anfangs trocken,
zuletzt Durchfall. ,

Harnprobe : Eiweil —, Blut —, Zucker —, Azeton + -+, in Verdiinnung bis 1:8
nachweisbar (33,3 mg9%,).

Therapie : Calcium glucon. 50,0 + Coffein. 10,0 + Vitamin D 4+ Glukose 500,0 iv.
Chloralhydrat am 1. Tag 30,0 per os, am 2. und 3. Tag 2 Mal 15,0, am 4., 5. und 6. Tag
1 Mal 15,0. Nachdem diese Therapie versagt hat, wird noch versucht: Insulin 400 E.
sk., 20 Minuten spédter Glukose 500,0, Clacium glucon. 50,0, Coffein. 10,0 iv. ;

Verlauf : Wihrend der Chloralhydrat-Therapie vorlibergehende Besserung. Das
Azeton verschwindet fast ganz aus dem Harn. Dann wieder Verschlimmerung und
Notschlachtung 14 Tage nach Beginn der Behandlung.

Sektionsbefund : Pneumonischer Herd eines Spitzenlappens im Stadium der grauen
Hepatisation. Leber leicht vergroBert, Gallenblase auf das Dreifache vergréBert, prall
gefullt. Magendarmtraktus leider schon beseitigt.

_ Beurteilung : Der Fall bleibt unklar. Die quantitativ nicht starke Azetonurie, der
Beginn der Krankheit schon 11, Monate vor der Geburt und der geringe Erfolg der

7
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Therapie lassen eher auf eine sekundire Azetondmie schlieBen. Als priméres Leiden
miillte eine chronische Indigestion unbekannter Genese angenommen werden.

Fall 10, 7. 4. 51.: Kuh, chronische Indigestion und Apathie 4 Wochen p. p.

- Harnprobe : Eiweil 4+ -+, Azeton 4+ -+ (bis 1:8 nachweisbar), Blut 4-, Zucker —.
Bei 2 weiteren Harnproben in den folgenden Tagen Azeton bis zu einer Verdinnung
1:4 nachweisbar.

Verlauf : Da die Kuh in kurzer Zeit stark abmagert und da rektal eine VergroBerung
der linken Niere feststellbar ist, wird sie ohne spezifische Behandlung notgeschlachtet.

Sektionsbefund : Beide Nieren stark vergroBert, hell, Eiter im Nierenbecken.

Beurteilung : Pyelonephritis als priméres Leiden, sekundéir Azetonémie.

Fall 11, 25, 4, 51,: Sehr gute Milchkuh, 7 Jahre. Am 23. 3. normale Geburt. Am
25. 3. Gebérparese. Euterinsufflation. Am 27. 3. Festliegen nach Gebérparese. Calcium
Glucon. + Coffein. 4+ Vitamin D iv.

Harnprobe am 27. 3.: Azeton —, Zucker —. Die Kuh steht am 29. 3. auf, zeigt
aber immer etwas verminderte Freflust. Bei guter Milchleistung magert sie ziemlich
stark ab. Am 25. 4., also ca. 1 Monat p. p., tritt eine akute Verschlimmerung ein.
Starker Milchriickgang, fast totale Inappetenz, Speichelflull, Wiederkauen aufgehoben,
Peristaltik stark vermindert, Haubengegend auf Perkussion leicht empfindlich,
Abdominalpuls deutlich hérbar. Leichte Benommenheit, Haltung im Liegen zeitweise
wie bei Gebérparese, Auftreiben nur mit Mithe méglich, Sperrigkeit, Aufkriimmen des
Rickens, Sdgebockstellung, Das Tier macht trotz normalem Puls und normaler Tem-
peratur einen schwerkranken Eindruck. '

Harnprobe 26. 4.: Azeton —l— + +, bis Verdiinnung 1:64 nachweisbar (175 mg9%,)
Zucker Spur, Eiweil —.

Am folgenden Tag, vor Einsetzen der Therapie, tritt eine Vorubergehende Besserung
ein. Die Kuh friBt etwas mehr und gibt fast wieder Milch wie vorher.

Behandlung : Am 27. 4. morgens 400 E. Insulin sk. 4 350,0 Glukose iv. Abends
200 E. Insulin sk. 4+ 250,0 Glukose iv. Trotz dieser Therapie tritt am 28. 4. morgens
eine akute Verschlimmerung ein. Nach dem Triénken stiirzt die Kuh kopfiiber zu Boden,
wobei der Kopf unter die Krippe zu liegen kommt. Das Tier kann nur mit Miihe aus
dieser Lage befreit werden und stiirzt nachher noch 2 mal auf die Vorderknie. Starke
Benommenheit, starker Speichelflul. Auffallend hilt die Kuh den Kopf nach rechts
abgebeugt und versucht an der rechten Schulter zu lecken. Der Kopf 148t sich leicht
gerade oder links drehen, fillt aber sofort wieder auf die rechte Seite, wo das Lecken
fortgesetzt wird.

Angesichts dieses bedrohlichen Krankheitsbildes beschlieBen der Vorstand der
Viehversicherungskasse, der Besitzer und der Metzger einstimmig die sofortige Not-
schlachtung. Mit viel Miihe und grofler Beredsamkeit kann ich einen vorlédufigen Auf-
schub des Todesurteils bewirken.

Therapie : Am 28. 4. morgens Insulin 200 E. sk., Glukose 350,0, Calcium glucon.
50,0, Coffein. 10,0, Vitamin D iv. Am Nachmittag Chloralhydrat 30,0 per os als
Anfangsdosis, die folgenden 2 Tage zweimal 15,0, dann einmal téglich 15,0. Dazu zwei-
mal tiglich 300 g Zucker per os. Am 29. 4. einmalige Gabe von Glukose 600,0 in 6 1
mtrapentoneal Ab 1. 5. Weidegang.

Verlauf : In der Nacht vom 28./29. 4. stiirzt die Kuh noch einmal auf die Vorder-
knie. Nachher dréngt sie heftig vorwirts, sto8t mit dem Kopf gegen die Raufe und
bleibt mehrere Minuten in dieser Stellung. Dann tritt langsame Besserung ein. Am
raschesten verschwinden dié nerviésen Symptome, wihrend die FreBlust erst nach ca.
14 Tagen wieder ganz normal wird. Das Azeton verschwindet ziemlich rasch aus dem
Harn: Am 26. 4. ist Azeton bis zu einer Verdinnung 1:64 nachweisbar, am 27. bis
1:32, am 28. bis 1:8, am 29., 30. und 2. 5. negativ. Vollstindige Erholung, sehr gute
Milchleistung. _ _

Beurteilung : ,,Klassischer* Fall von Azetonimie, vorwiegend nervése Form. Auf-
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fallend ist, daB3 nach der Behandlung mit Insulin und Traubenzucker zuerst eine starke
Verschlimmerung einsetzte. Erst die Chloralhydrat-Therapie brachte die Wendung
zum Guten. Immerhin diirfen aus einem Einzelfall keine allgemein giiltigen Schliisse
gezogen werden.

Bemerkenswert ist ferner, dafl die Kuh nach der Geburt an Gebérparese und Fest-
liegen litt, daB aber damals kein Azeton im Harn nachgewiesen werden konnte.

Fall 12, 19. 9. 51.: Kuh, 4 Jahre. Teilweise Retentio plac., totale Inappetenz, zeit-
weise Festhegen, Apathie, Kotverhaltung nach mithsamer Geburt,

Harnprobe : 2 Tage p. p. Azeton - (bis Verdiinnung 1: 2 nachweisbar) Eiweil3 Spur
Zucker Spur

Bei einer zweiten Untersuchung am 3. Tage p. p. kann rektal eine starke Darm-
quetschung nachgewiesen werden, was durch die Sek‘mon bestétigt wird.

Beurteilung : Schwere Darmquetschung nach der Geburt. Sekundér leichte Aze-
tonémie.

Fall 13, 27. 9. 51. : sehr gute Milchkuh, 7 Jahre. Wird ausschlieBlich mit allerdings
stark gediingtem Gras gefuttert. Neun Tage nach der Geburt ziemlich plétzlicher Riick-
gang der FreBlust. Zwei Tage spéter totale Inappetenz; Flanken eingefallen, keine
Peristaltik, kein Wiederkauen, Kotverhaltung. T.: 40,2 (am folgenden Tag 39,6),
P.: 80, leichte Dyspnoe Benommenheit, auffilliges Schwanken der Nachhand, Uber-
koten, Einknicken im Sprunggelenk, starker Milchriickgang. Perkussion der rechten
Rippenwand leicht schmerzhaft.

Ausatmungshift und Milch o. B., dagegen weist der Harn einen leichten Azeton-
geruch auf.

Harnprobe : Azeton + 4 4, bis Verdinnung 1:64 nachweisbar (192 mg9%),
Eiweil —, Zucker —.\, ‘

Behandlung : Calc. glucon. 50,0, Coffein 10,0, Traubenzucker 300,0, Vit. D iv. als
einmalige StoBthempie Gleichentags Chloralhydrat 30,0 per os, an 2 weiteren Tagen

zweimal 15,0, an den vier folgenden Tagen einmal 15,0. Taghch zweimal 300,0 Zucker
per os.

Verlauf : Ziemlich rasche Besserung. Nach 3 Tagen sind Puls, Temperatur und
Atmung normal, die FreBlust miBig, alle vegetativen Kérperfunktionen leicht herab-
gesetzt. Das Tier ist noch wenig lebhaft und hélt den Kopf héufig gesenkt. Rascher
Anstieg der Milchleistung. Azeton ist nur noch in Spuren im Harn nachweisbar.

Nach 5 Tagen gibt die Kuh wieder 16 1 Tagesmilch. FreBlust noch etwas herab-
gesetzt. Auffillig ist die starke Abmagerung. Nach ca. 10 Tagen vollstindige Heilung.

Beurteilung : Echte Azetondmie, vorwiegend Indigestionsform. Die Therapie mit
Chloralhydrat hat sich auch hier gut bewéhrt.

SchluBfolgerungen

Die wihrend 4 Jahren durchgefiihrten Untersuchungen haben einwand-
frei ergeben, dall die Azetondmie auch in meinem Praxisgebiet vorkommt.
Unter den 13 Kiihen, bei denen Azeton im Harn nachgewiesen wurde, sind
allerdings nur zwei Fiélle von , klassischer‘‘ Azetondmie zu verzeichnen. Bei
einem dritten Tier konnte eine zwar hochgradige, aber abortiv und ohne
spezifische Behandlung giinstig verlaufende Azetonurie beobachtet werden.
" Bei zwei Kiihen ist die Krankheit mit Wahrscheinlichkeit und bei acht wei-
teren mit einiger Sicherheit sekunddr aufgetreten. Als priméres Leiden
wurde zweimal chronische Nephritis, zweimal Gebérparese, zweimal chroni-
sche Indigestion unbekannter Atiologie, einmal diffuse Peritonitis, einmal



78 W. MESSERLI

Endometritis septica, einmal Tetanie oder Gehirnstérung und einmal eine
schwere Darmquetschung festgestellt oder vermutet.

Es darf aus diesen Beobachtungen der Schlufl gezogen werdén, dal3 eine
‘echte, idiopathische Azetonéimie in meinem Praxisgebiet selten vorkommt.
Dies ist wohl darauf zuriickzufiithren, daB in unserer Gegend noch relativ
natiirlich gefiittert wird. Es ist zu vermuten, dafl in Gebieten mit intensive-
rer Futterung die Krankheit hiufiger auftritt. |

Weniger selten kommt die sekunddire Azetondmie zur Beobachtung. Es
ist deshalb fiir den praktizierenden Tierarzt wichtig, zu wissen, daf3 die
Formel ,,Azeton im Harn = echte Azetondmie hiufig nicht stimmt. In
allen Fillen, wo der Nachweis von Azeton im Harn gelingt, soll vorerst auch
quantitativ untersucht werden, wobei die angegebene approximative Metho-
de meist geniigt. Fir die Diagnose ,,Idiopathische Azetondmie‘’ muf} eine
erhebliche Konzentration von Azeton nachgewiesen werden konnen (wahr-
scheinlich iiber 100 mg9%,).

Vor allem aber ist in jedem Fall eine genaue klinische Untersuchung
notwendig, damit ein vielleicht vorhandenes Primérleiden nicht {ibersehen
wird. Wie dies schon Diernhofer betont, und wie dies auch aus meinen
Untersuchungen eindeutig hervorgeht, konnen eine ganze Anzahl verschie-
dener Krankheiten sekundir zu einer Azetonimie fithren, vor allem solche,
die eine linger dauernde Inappetenz zur Folge haben. In allen solchen Féllen
ist eben der Korper auf vermehrten Abbau seiner Fettreserven angewiesen,
was — wie eingangs erwihnt — eine Hauptbedingung fiir das Zustande-
kommen einer Azetondmie ist.

Als Primiérleiden kommen vor allem in Frage: Metritis, Nephritis, Peri-
tonitis, chronische Indigestionen, Gastritis traumatica, Gebirparese und
Tetanie. Bei den 2 letzterwdhnten Krankheiten handelt es sich wohl eher
um gleichzeitig vorkommende, nicht ,,primire‘‘ Leiden, weshalb in diesen
Fillen besser von Begleitkrankheiten gesprochen werden konnte.

Die Diagnose ist bei allen solchen Doppelerkrankungen meist schwierig,
weil die Symptome des Primérleidens von den Erscheinungen der Azetoni-
mie iiberlagert sind (vergl. Kasuistik). Es ist aber wichtig, daf beide Krank-
heiten erkannt werden, weil oft nur die Behandlung beider Leiden zum Ziel
filhrt (z. B. Behandlung der Azetonurie mit Traubenzucker oder Chloral-
hydrat + Fremdkorperoperation oder + Kalziuminfusion).

Die Prognose hingt wohl in erster Linie vom Primaérleiden ab, aber auch
davon, dafl die Behandlung der gleichzeitig bestehenden Azetondmie nicht
vernachlissigt wird.

Es sei deshalb zum Schlufl noch einmal darauf hingewiesen, wie wichtig
es ist, bei Tieren mit chronischen Verdauungsstorungen oder mit nervosen
Erscheinungen kurz vor oder bis mehrere Wochen nach der Geburt den
Harn auf Azeton zuuntersuchen, daf3 es aber noch wichtiger ist, bei positivem
Ausfall der Azetonprobe durch eingehende klinische Untersuchung nach
einem hiufig vorhandenen Primérleiden zu fahnden.
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Zusammenfassung

Da die Azetondmie der Milchkiihe im schweizerischen Schrifttum bis
jetzt mnicht beschrieben wurde, sollte das Vorkommen dieser Krankheit
iiberpriift werden. Zu diesem Zwecke wurden wahrend 4 Jahren von allen
verdidchtigen Tieren 1 oder mehrere Harnproben auf Azeton untersucht.
Von 106 Tieren zeigten 13 einen positiven Befund, der in den meisten Fillen
noch durch eine quantitative Analyse iiberprift und vervollstindigt wurde.
Unter den 13 Kiihen, bei denen Azeton im Harn nachgewiesen wurde, fan-
den sich nur zwei mit dem klassischen Krankheitsbild der Azetonidmie.
Diese genasen nach Behandlung mit Chloralhydrat und Traubenzucker.
Ein drittes Tier erkrankte in abortiver Form und gesundete ohne spezifische
Behandlung. Bei den 10 iibrigen Kiihen trat die Azetonédmie mit Sicherheit
oder mit Wahrscheinlichkeit als Folgekrankheit auf (sekunddre Azetondmie).
Der Ausgang dieser Doppelerkrankungen hingt dabei in erster Linie von der
Prognose des Primérleidens ab, in zweiter Linie davon, ob auch die sekun-
ddre Azetonémie mitbehandelt wird. Es ist deshalb wichtig, dafl beide Krank-
heiten erkannt werden. Dazu ist neben der qualitativen und einer annidhern-
den quantitativen Azetonprobe eine genaue klinische Untersuchung not-
wendig, wobei man direkt nach einem Primérleiden fahnden soll.

Atiologie, Symptome und Therapie der Azetonimie werden kurz be-
schrieben.

Résumé

Comme l’acétonémie des vaches laitiéres n’avait pas encore été décrite en Suisse,
il était indiqué d’en fixer la présence. Dans ce but et pendant 4 ans, I'urine de tous les
animaux suspects a été examinée une ou plusieurs fois. Sur 106 animaux, 13 étaient
positifs et dans la plupart des cas, les examens ont été encore controlés et complétés
par une analyse quantitative. Sur les 13 vaches dont 1'urine renfermait de I'acétone,
2 seulement présentaient les symptémes classiques de 'acétonémie et guérirent par
le traitement a I’hydrate de chloral et au sucre de raisin. On observa la maladie sous
une forme abortive chéz un troisidme animal qui guérit sans traitement spécifique.
Quant aux 10 autres vaches, ’'acétonémie se présenta avec certitude ou probabilité sous
forme de maladie secondaire (acétonémie secondaire). Le.dénouement de ces doubles
affections dépend en premier lieu du pronostic de I’affection primaire, et en second lieu
il s’agit de savoir si 'acétonémie secondaire est comprise dans le traitement. Il est
donc important que les 2 maladies soient dépistées. Hormis la recherche qualitative
de 'acétone et un examen quantitatif approximatif, un contrdle clinique exact, ayant
pour objectif le dépistage du foyer primaire, est indispensable. '

L’étiologie, les symptomes et le traitement de I'acétonémie sont briévement décrits.

Riassunto

Poiché nella letteratura svizzera ’acetonemia non & stata ancora descritta, se ne
dovrebbe controllare la comparsa. A tale scopo per 4 anni furono eseguite delle prove
urologiche per I’acetone e cioé una o parecchie per tutti gli animali sospetti. Su 106
animali, 13 diedero un reperto positivo che nella maggior parte dei casi fu anche
ricontrollato e completato con un’analisi quantitativa. In 13 vacche per le quali fu
dimostrata la presenza dell’acetone nell’urina, solo due presentarono il quadro classico
dell’acetonemia. Queste guarirono dopo il trattamento con cloralio idrato e glucosio.
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Un terzo animale si ammald in forma abortiva, guarendo senza trattamento specifico.
Nelle altre 10 bovine ’acetonemia comparve, con certezza o probabilitd, come malattia
successiva (acetonemia secondaria). L’esito di queste malattie abbinate dipende in
prima linea dalla prognosi del morbo primario ed in secondo luogo se contemporanea-
mente viene curata anche l'acetonemia secondaria. B quindi importante che si
accertino le due malattie. Accanto alla prova qualitativa e ad un’analisi approssima-
tivamente quantitativa, necessita un esame clinico esatto, nel quale si deve cercare
direttamente una malattia primaria. L’eziologia, la sintomatologia e la terapia sono
brevemente descritte.

Summary

Acetonaemia in cows was not mentioned in the Swiss veterinary literature. During
4 years the author tested the urine of all suspect animals for the presence of acetone.
Out of 106 animals 13 were positive. In most cases a quantitative analysis was made.
Among the 13 positive cows only 2 showed the classical picture of acetonaemia. They
recovered after treatment with chloralhydrate and glucose. An abortive case recovered
without treatment. In the 10 remainder animals acetonaemia was probably or cer-
tainly a sequal of a sickness (secondary acetonaemia). In such cases the fate of the
patient depends chiefly on the primary sickness, secondary on the treatment of the
acetonaemia as well. Therefore both diseases should be recognised. For this purpose a
qualitative, and if possible, a quantitative acetone test of the urine besides an exact

.clinical examination is required. Etiology, symptoms. and treatment are briefly
described.
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Die Enteritis-Gaertner-Epidemie von Gontenschwil®
‘ﬁ Von V. Allenspach
Man kann in den Protokollen unserer Gesellschaft Jahrzehnte zuriick-

blittern, ohne unter den wissenschaftlichen Verhandlungen der Jahres-
‘versammlungen auf ein Thema aus dem Gebiete der Fleischschau zu stofen.

1 Nach einem Vortrag, gehalten an der Jahresversammlung der Gesellschaft schweiz.
Tierarzte am 2. September 1951 in Interlaken.
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