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i Schweizerischer
Band 105 - Heft 2 - Februar 1963 ’ Tierarzte

Zur Pathogenese, Therapie und
Prophylaxe der Odemkrankheit der Schweine
Von Dr. E. Blaser, Aarberg

Eines der wichtigeren nicht befriedigend geldsten Probleme der Schweine-
pathologie ist immer noch die sogenannte Odemkrankheit. Wenn auch die
Viruspneumonie wirtschaftlich gréBere Schiden verursachen mag, so gehen
doch wohl in vielen Gegenden und vielen Léindern die meisten Abginge an
jiingern Schweinen auf das Kontodieser tiickischen, unberechenbaren Krank-
heit.

Kliniker und Praktiker, Bakteriologen und Pathologen haben sich in den
letzten 15 Jahren sehr intensiv mit der Pathogenese und Therapie auseinan-
dergesetzt, und es ist auch gelungen, eine ganze Reihe feststehender Tat-
sachen zu ergriinden. Es hat nicht an kleineren und groBangelegten Ver-
suchen gefehlt. Einzelne Autoren haben mit Hunderten von Versuchs-
schweinen gearbeitet.

Trotzdem sind einige entscheidende Fragen bisher nicht gla.ubWurdlg
geklirt worden, und deshalb stehen auch heute noch Therapie und Pro-
phylaxe auf unsichern Pfeilern.

Die klinischen Symptome sind oft genug, sehr ausfithrlich und zutreffend
beschrieben worden. Sie sind, wie die Diagnose, dem Praktiker nur zu gut
bekannt.

Ebenso ist das pathologische und histologische Krankheitsbild von kompe-
tenten Autoren beschrieben worden. Es wird hier daher verzichtet, eine wei-
tere Schilderung zu geben. Auf Besonderheiten soll an passender Stelle hin-
gewiesen werden.

Die heute von vielen Autoren vertretene Ansicht ist in groben Ziigen die:

Die Odemkrankheit wird in etwa 80 bis 909, der Fille verursacht durch
spezifische Toxine, die im Darm durch bestimmte beta-himolysierende
Kolistémme gebildet werden. Diese Toxine schidigen an mehr oder weniger
zahlreichen Pradilektionsstellen die Kapillarwéinde und rufen so die oft
ausgedehnten Odeme hervor.

Die Virushypothese wurde fallen gelassen.

1.

Odeme konnen, wenn man vom Beriberi-, Hungersdem, Schwangerschafts-
6dem, Myxddem, Steroidodem und den lokalisierten allergischen Odemen,
wie dem Quinckeddem, absieht, die alle in unserem Falle nicht in Frage kom-
men, durch folgende Ursachen bedingt sein: :
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1. Nephrotisches Odem

2. Akute Glomerulonephritis

‘3. Herzinsuffizienz

4. Leberschiden (hauptsachhch bei Zirrhose)

Von diesen Ursachen schien fiir die Odemkrankhelt der Schweine am
ehesten eine nephritische Genese in Frage zu kommen. Um dieser moglichen
Entstehungsursache nachzugehen, habe ich, sooft ich dazu Gelegenheit
hatte, bei ddemkranken und an (Odemkrankheit umgestandenen Tieren
Harnuntersuchungen gemacht. Dazu lieB ich in 7 typischen Fillen Blut-
analysen, vor allem auf Reststickstoff, machen.

Die Harnuntersuchungen, durchgefithrt mit dem sehr empﬁndhchen
Albustixtestpapier, das auch EiweiBkorper anzeigt, die bei der Kochprobe
in Losung gehen (Bence-Jonesche Eiweillkorper) und iiberhaupt Eiweil3-
spuren anzeigt, die mit der Esbach- und Azetessigprobe nicht erfafit werden,
ergab bei einem ungefihren pH7 stets ein positives Resultat. In der Regel
zeigten sich vor der Agonie aber nur Spuren oder 1610h13 bis mittelgradige
EiweiBausscheidung.

Die Blutanalysen ergaben folgende Resultate : Bei 4 Schweinen im Gewicht
von 15 bis 40 kg, denen zu Beginn der Erkrankung mit einiger Miihe von der
Schwanzarterie Blut entnommen wurde, ergaben sich Reststickstoffwerte
von 27,6, 33,3, 35,1, 40,3, also bei 3 Tieren Werte leicht iiber dem Mittel von
32 mg/%.

Bei 3 Schweinen von etwa 15, 25 und 70 kg, denen in stark fortgeschrit-
tenem Zustand der Krankheit Blutproben entnommen wurden, ergaben sich
Reststickstoffmengen von 59,7, 60,2 und 89,8 bei einem 70 kg schweren
Mastschwein, dessen Erkrankung und Lahmung knapp 2 bis 3 Tage ge-
dauert hatte.

Diese 3 letzteren deutlich erhhten Werte sind zwar quantitativ nicht als
besonders hoch zu beurteilen, bei protrahierten Nierenschiden des Men-
schen werden wesentlich hohere Mengen ertragen. Trotzdem st die Erhohung
des Reststickstoffes in Anbetracht der kurzen Erkrankung von 1 bis 3 Tagen
betrachtlich und weist mit hoher Wahrscheinlichkeit auf eine beachtenswerte
Schidigung der Nierenfunktion.

Es kam erst spéter zu meiner Kenntnis, daBl durch Reichel in Hannover
bereits Blutanalysen durchgefiihrt worden sind. Reichel fand bei den von
ihm untersuchten Blutproben ebenfalls einen Anstieg der Rest-N-Werte,
ferner Leukopenie, Eosinopenie, Na-Hypotonie, Hyperglykdmie, Hydramie,
Hypoproteinimie, einen Abfall der Albumine und Anstieg der alpha-
Globuline.

Da Reichel also ebenfalls erhohte Reststickstoffmengen gefunden hatte
und damit dieser Befund gesichert schien, lieB ich keine weitern Analysen
mehr machen. Aber die anfinglich gehegte Vermutung, die Odemkrankheit
konnte mafgebend durch mierenwirksame Toxine ausgelost werden, mufte
wezter verfolgt werden. :
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2.

Der Stoffwechsel beim Schwein als Omnivor hat eine gewisse Ahnlichkeit
mit dem des Menschen, und es war daher anzunehmen, dal in der Human-
medizin, welche die Nierenkrankheiten viel weitgehender erforscht hat,
moglicherweise Parallelen zu finden wiren, welche weiter zur Aufklarung
beitragen kénnten. Es zeigte sich bei einem Vergleich der Befunde, dafl die
Krankheitsgruppe der akuten, diffusen Qlomerulonephritiden die auffilligste
Ahnlichkeit mit der Odemkrankheit der Schweine hat. So treten auch hier
die Odeme friihzeitig nach Beginn der Primirkrankheit auf, sind haupt-
sichlich an den Augenhdern und im Gesicht lokalisiert und erscheinen meist
im AnschluB an eine an und fiir sich harmlose, lokalisierte Infektion mit
hamoly81erenden Streptokokken.

Wenn wir nun aber das ganze klinische Bild und auch die empfohlenen
Therapien dieser postinfektiosen akuten, diffusen Glomerulonephritis des
Menschen mit-der Odemkrankheit des Schweines vergleichen, so ergeben
sich eine stattliche Zahl in wesentlichen Punkten iibereinstimmender
Befunde. Diese sollen im folgenden einander gegeniibergestellt werden.

Khinische Befunde g?j::;%ﬁg;;};ﬁum Odemkrankheit der Schweine
Vorausgehende Auftreten 2-5-20 Tage nach | Auftreten 2-20 Tage (nach
Infektion einer akuten Infektion (Pha- | Timoney 5-9 Tage) nach einer
‘ ryngitis, Bronchitis, Scharlach, | Infektion mit haemolysierenden
Sinusitis, ZahnabszeB) mit dem | Kolistdimmen Typ OK 4 und
«nephritogenen » Streptococcus verwandten Typen, die ein ka-
haemolyticus, Gruppe A, Typ | pillarwandschidigendes Toxin
12, oder einigen andern als ne- | bilden und in 80-909, der Fille
phritogen bekannten Typen nachgewiesen sind
Lokalisation Im Gesicht und an den Augen- | Augenlider, Nasenriicken,
der Odeme lidern, Backen, Ohrgrund, Kehlkopf,
seltener Pleuraddeme und Unterbrust, Bauch, Ellenbogen
Odeme an Knocheln und Bei- | und Tarsalgelenke -
nen Magen- und Darmwand, Ge-
krose. Flissigkeitsansamm-
lung in Bauchhéhle, Brust-
hohle und Herzbeutel, Hirn-
héute
Hawutoberfldche Gelegentlich Petechien - Gelegentlich «flohstichartige »
Petechien beschrieben
Korpertemperatur haufig subnormal, oder normal, [ Im Infektionsstadium méBig
manchmal febril erhéht oder normal, im Sensi-
' bilisierungsstadium (klinische
Erkrankung) normal, erhoht
oder oft auch subnormal
Herz Hdufig Herzvergréferung, Gelegentlich Herzdilatation,
Lungenstauung, Myokarditis Myokardschadigung, Lungen-
6dem X
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Klinische Befunde

Postinfektitse, akute
Qlomerulonephritis

Odemkrankheit der Schweine

Atmung

Blutdruck
Leberbefund

Zerebrale Symptome

Blutbild
Histologisches Bild

Blutserumanalyse

Urinuntersuchung

Verlauf und
Prognose
Verschwinden der
Odeme

Wenn nur geringe

Nierenschdden
Todesfdlle im,
Anfangsstadium

Therapie
Strenge Ruhe

oder keine erfafbaren |

Typische Anstrengungs-
dyspnoe

In 75% der Falle deutliche
Blutdrucksteigerung
Stauungsleber, vergrifert,
schmerzhaft

Haufig starke Kopfschmerzen:
bei Kindern, seltener bei Er-
wachsenen, manchmal Krampfe
als Ausdruck eines Hirnédems,
wobei erhohter Liquordruck
nichts Charakteristisches
Generalisierte Kapillaritis

Gelegentlich leichte Azotaemie,
selten Rest-N-Werte iiber

40 mg%,.

Von 17 Patienten hatten zwei
Grenzwerte (36 und 37 mg?%,),
drei eine Erhohung (64, 66,
95 mg9%), die iibrigen waren
normal

Im Anfangsstadium Oligurie,
spater gefolgt von Polyurie.

Die Eiwetfausscheidung im
Urin schwankt zwischen kaum
feststellbaren Spuren (Esbach-
probe negativ) bis zu einer
Menge von 15 gl

Mikro- oder Makrohdmaturie.
Urin bakteriologisch negativ,
spez. Gewicht normal.
Vitamin-C-Ausscheidung:
keine Angaben

In einer Woche oder weniger

Prognose gut

‘Wurde beobachtet, ist aber
selten. (Hypertensive Nephri-
tiden mit HerzvergroBerung.
Kreislaufinsuffizienz)

GroBtmégliche kérperliche
Schonung erforderlich

Awusgesprochene Anstrengungs-
dyspnoe. Geringe Anstrengung
kann zu schwerster Atemnot
fithren (Luftschnappen)

keine Angaben maglich

Pathologische Leberverande-

rungen beschrieben
Aufregung, Aufschreien bei Be-
rithrung, Uberempfindlichkeit,
spiter Unterempfindlichkeit,
Krampfe, Lahmungen

nichts Charakteristisches
Umfangreiche Kapillarschadi-
gungen

Keine, leichte oder mdfige Erhé-
hung des Rest-N

Von 7 untersuchten Blutseren
wiesen 4 normale bis Grenz-
werte auf (27, 33, 35, 40), drei
waren erhdht auf 59, 60, 89mg %,

Harnmenge nicht bekannt.
Schwache bis deutliche
Albuminurie.

Héamaturie?
Bakteriologischer Befund?
Meist keine UberschuB-
Vitamin-C-Ausscheidung
{eigene Untersuchungen)

In einer Woche oder weniger

Prognose ziemlich gut, wenn
keine Léhmungen

(Hirn6dem)

wahrscheinlich ziemlich héufig

Ruhe wichtig. Méglichst wenig
Aufregung beim Impfen ver-
ursachen!
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Klinische Befunde

Postinfektitse, akute
Glomerulonephritis

Odemkrankheit der Schweine

Didt

Bekdmpfung der
Infektion

Antiallergische
Behandlung

Bei zerebralen
Krampfen

Bet H erzinsufﬁzieriz
und Lungenidem
ACTH wund Steroide

Einschrénkung des Trink-
wassers nicht notig

Zufuhr der EiweiBtrager ein-
schriinken oder einstellen, weil
damit die Menge der stickstoff-
haltigen Stoffwechselprodukte
vermindert werden kann
Kohlehydratzufuhr zweck-
méfBig, weil dadurch Eiweil3-
abbau gehemmt wird
Unbedingt gefordert wird Be-
kéampfung der Streptokokken-
infektion mit hohen Dosen Pe-
nicillin wahrend léngerer Zeit,
um die fortgesetzte Schadigung
der Nieren zu unterbinden
Wenn notig Entfernung der
Tonsillen und untereiterten
Zahne

Keine Sulfonamide anwenden!
Auflerordentlich giinstige Er-
gebnisse im Tierversuch mit
hohen Dosen Antistin
(Phenergan weniger wirksam).
Ginstige Wirkung auf die
Krampfe bei Kindern (sedative
Wirkung der Antiallergilka).
Gute Wirkung zusammen mit
Penicillin ‘
Verhindert Albuminurie
Weniger Spatkomplikationen
Aderla8, Lumbalpunktion, -
Largactil, blutdrucksenkende
Mittel

Aderla, Strophantin

Wirkung umstritten. Nach
Reubi im Anfangsstadium
absolut kontraindiziert wegen
Blutdrucksteigerung, Azotdmie-
erhdhung.

(Gute Wirkung der Steroide bei
der Lipoidnephrose)

Abstellen jeder EiweiBzufuhr
unbestritten von héchster Be-
deutung!

Zweckmafigkeit der Kohle-
hydratzufuhr nicht abgeklart

Gute Ergebnisse mit koli-wirk-
samen aber nicht nierenschédi-
genden Medikamenten.
Verhiitung des Ausbruchs der
Odeme in den meisten Fillen

Giinstige Ergebnisse mit Anti-
histaminica werden von Prak-

. tikern gemeldet

{Glattli und andere)

Nach eigener Erfahrung Ader-
la giinstig, aber schwer aus-
zufithren o
Aderlaf3, Cardiaca

Wirkung stark umstritten
Ohne Beifiigung von Anti-
biotika kaum wirksam!

Weitere Kongruenzen

Erblindung

In einem Fall voriibergehende
Erblindung (Amaurosis)
festgestellt (Reubi)

In einem nach schwerer
Lahmung abgeheilten Fall zu-
riickbleibende Erblindung.

In einem andern Fall léngere
Zeit andauernde Schlund-
lshmung

(eigene Beobachtungen)
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Abgesehen davon, dafl die beiden Erkrankungen durch verschiedene
Erreger ausgelost Werden die verschiedene Lokalisationen haben ,ergebensich
eine ganze Reihe iibereinstimmender Befunde.

Von besonderer Wichtigkeit, auch fiir die Therapie, sind Befunde, die die
Schidigung der Kapillaren und Nierenglomeruli auf dem Umweg iiber eine
Allergie nachweisen, wobei die Streptokokkentoxine die Kapillarendothelien
im Sinne einer Fernwirkung schidigen, so wie ja auch die giftbildenden
Kolistimme, die bei der Odemkrankheit gefunden werden, nicht iiber die
Mesenteriallymphknoten heraus kommen.

Dafir spricht auch das zeitliche Intervall zwischen dem Beginn der ﬁeber—
haften Infektion und dem Erscheinen der Odeme. Wie bei der postinfektitsen
Glomerulonephritis des Menschen betrigt die Zeitdauer von der Infektion
und fieberhaften Erkrankung bis zum Auftreten der Odeme mehrere Tage.
Diese treten erst auf, wenn der Korper auf die betreffenden Toxine sensibili-
siert ist und nur dann, wenn er sich sensibilisieren 1403t.

Dieckhof, zitiert nach Reubi, fand eine vermehrte Histaminausschei-
dung im Urin bei Kindern mit akuter Glomerulonephritis.

3.

Eine noch auffilligere Ubereinstimmung mit der Odemkrankheit des
Schweines ergibt die in der Humanmedizin unter dem Namen ZHeld-
nephritis beschriebene akute Glomerulonephritis. Diese Erkrankung wird als
eine allgemeine Gefédfschidigung mit erhéhter Durchldssigkeit der Gefdfwan-
dungen aufgefaft, von der die Erkrankung der Nieren nur etnehdufigvorhandene

Teilerscheinung bildet.

Diese Krankheit trat besonders in den letzten beiden Weltkriegen unter den kdmp-
fenden Truppen auf, meist im Anschlu3 an eine fieberhafte Erkrankung mit Durchfall.
Unter anderem wurden Kolibakterien gefunden, doch ist ein sicherer Erreger bis jetzt
nicht bekannt. Die Odeme sind noch auffilliger als bei den im AnschluB an Strepto-
kokkeninfektion auftretenden (lomerulonephritiden, und die Hirnédeme sind héufiger,
dazu ist die Krankheitsanfilligkeit bedeutend gréfer. So erkrankten zum Beispiel von
12 Mann einer Bunkerbesatzung deren 8 an Odemen. Die Hautfarbe ist durch auf-
fallende Blédsse charakterisiert, allgemeine Schwellungen am Halse sind héufig, der
Puls ist anfinglich meist verlangsamt, der Rest-N-Gehalt des Blutes betrigt meist
40-100 mg9,, bei Werten von 120-150 mg9%, wurde bereits tiefes Koma beobachtet.
Das Kérpergewicht kann infolge Wasserretention bis 10 kg zunehmen. Der Urin enthilt
wenig bis sehr wenig Eiweil und nicht immer Erythrocyten. Viele dieser Befunde
decken sich geradezu mit denen der Odemkrankheit des Schweines, so ist vor allem
auch die Blisse der Haut, die Pulsverlangsamung im Krankheitsbeginn, die Hals6deme,
das Fehlen der Erythrocyten im Harn festzustellen.

4. ‘

Die durch Nephro- und Gefiltoxine gesetzten Schiden verursachen
hauptsichlich funktionelle Storungen, die im Anfangsstadium histologisch nur
sehr undeutlich nachzuweisen sind. Die eigentliche Bedeutung und Stellung
dieses allergischen Mechanismus in der Entstehung der Nephritis sind aber
nicht bekannt.
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Die Niere ist ein Organ mit einem unvorstellbar empfindlichen, fein
regulierten Zusammenspiel und einer betrichtlichen Leistungsreserve, die
aber beim juvenilen Tier um die Hilfte kleiner ist. Mit der kiinstlichen Niere
ist es zwar menschlichem Erfindungsgeist gelungen, einen volumindsen,
teuren Apparat zu bauen, dessen Fihigkeiten sich aber kaum mit den
Prazisionsleistungen der mikroskopisch kleinen, relativ einfach gebauten
Nephrone vergleichen lassen.

Es ist nicht verwunderlich, da@ diese feinen Filtrations-, Resorptions- und
Sekretionsvorginge durch verschiedene Gifte leicht gestort werden kénnen.

Nach Reubi kénnen entsprechende klinische Bilder auch durch toxische
Einwirkungen abakterieller Herkunft, zum Beispiel durch Sulfonamide oder
alimentire Allergien ausgelost werden. Meist handelt es sich aber um eine
postinfektiose Erkrankung. Es wire demnach zu unterscheiden zwischen
infektios-allergischen und toxiallergischen, akuten, diffusen Glomerulo-
nephritiden, die beide durch das gleiche histologische Bild (diffuse, exsudative
Kapillaritis), Pathophysiologie und dieselben Hauptsymptome charakte-
risiert sind.

In der Humanmedizin werden in 80 bis 90% der Fille von Glomerulo-
nephritis Streptokokken des genannten Typus gefunden, wobei von 68
Streptokokkennachweisen nur je einmal als Komphkatmn eine Glomerulo-
nephritis auftrat.

Auch bei der Odemkrankheit der Schweine werden nach ziemlich iiber-
einstimmenden Literaturangaben nur bis gegen 909, der Fille durch die
Infektion mit beta-hédmolysierenden Kolistémmen verursacht. Esist deshalb
auch hieranzunehmen, daB #hnliche Schidigungen ebensogut durch verwandte
Giftstoffe ausgelost werden konnen. So sieht man gelegentlich Odemkrankheit
nach gewohnlichen Futtervergiftungen auftreten. Zu den nephritogenen
Stoffen und Giften gehoren ferner Quecksilber und Bleisalze, Kaliumchlorat
(Unkrautbekimpfung), Oxalsdure, Tartrate, Pilzgifte, Tetrachlorkohlen-
stoff (Fleckenwasser), Athylenglykol (Frostschutzmittel), Sulfonamide und
von den Antibiotika das Neomycin. Auch an allergische Gifte bei Askariden-
befall ist zu denken (Gléattli). Das alles sind allgemeine Zellgifte, die zum
Teil auch auf andere Organe (Leber) schidlich einwirken konnen. Auch
normale Dosen eines Medikamentes konnen bei Allergie oder Idlosynkrasw
Nierenschidigungen auslgsen.

Seit langem wurde immer wieder die berechtigte Ansicht vertreten, dafl
es sich bei der Odemkrankheit nicht um eine einheitliche Krankheit handeln
koénne. Nach dem oben Gesagten kann man das so formulieren, daf die Odem-
krankheit zwar eine recht verschiedenartige Atiologie, aber doch eine ziemlich
einheitliche Pathogenese hat.

Bei der Odemkrankheit scheint in gewissen Fillen, die aber eher selten
sein diirften, auch die Funktion der Leber gestort zu sein. Es liegt dies nahe,
da es ja auller Bakterientoxinen gewisse andere Giftstoffe, wie etwa den
Tetrachlorkohlenstoff, gibt, die sowohl Nieren wie Leber spezifisch schidigen.

7
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Von mehreren Autoren (Schmid unter anderen) werden Leberschwellung
und Leberdegenerationen registriert. Unter drer von mir eingeschickten, im
Labor der vet.-med. Klinik, Ziirich, untersuchten Blutproben fand sich nur esnmal
etne leicht erhohte F-1P-Fructoaldolase-Reaktion, die auf Leberparenchym-
schidigung schliefen laft. |

Wie kann man sich erkliren, dafl dieselben Toxine beim einen Indivi-
duum Odeme oder einen Nierenschaden auslésen, beim andern nicht? Hef
und Suter, Timoney und viele andere Autoren haben eingehend und mit
vielen Varianten mit den isolierten Kolitoxinen experimentiert. Die Krank-
heit konnte in der Regel nur bei intravendser Applikation ausgelost werden,
bei peroraler nicht. Das Toxin konnte durch geeignete Immunseren un-
schidlich gemacht werden. Man konnte sich vorstellen, daﬁ ern gewrsser Schwel-
lenwert, der aber individuell sehr verschieden grof3 sein kann, diberschritten
werden muf3, wenn das Toxin zur klinischen Wirkung kommen soll.

Solche Vorgénge sind auch bei Leberschidigungen bekannt. Je nach der
Widerstandskraft des ganzen Koérpers im allgemeinen und des fraglichen
Organs im besonderen braucht es zur Ausldsung einer Organschidigung sehr
verschieden grofie Mengen der betreffenden Gifte. So 146t sich erkldren, dafl
ein oder mehrere Ferkel erkranken und andere ohne besondere Therapie nach
einem eventuellen harmlosen Fieberschub verschont bleiben. Méglicherweise
variiert auch die Virulenz und die Toxinproduktion der in Frage kommenden
Stamme.

Am 19. Juli habe ich in einem kleinen Schweinebestand 3 Liufer behandelt, die an
Odemkrankheit erkrankt waren. Ein Tier zeigte mittelgradige Odeme und Lahmungs-
erscheinungen. Es erholte sich langsam nach zwei Theobromin- und Antibiotikainjek-
tionen. Fiinf Tage spiter, am 24.Juli, erkrankte in der Nachbarbucht ein etwa 70 kg
schweres Mastschwein an denselben Symptomen. Es trat von Anfang an eine schwer-
wiegende Lihmung auf. Nach erfolgter Behandlung meldete mir der Besitzer am néch-
sten Morgen eine auffillige Besserung. Das Schwein kénne wieder stehen und habe
Wasser aufgenommen. Leider machte ich keine zweite Behandlung, worauf das Schwein
am néchsten Morgen tot im Stalle gefunden wurde. Bel der Sektion fielen hochgradiger
Ascites und Gekrésesdeme auf.

Es diirfte sich hier um eine gesteigerte Vz'rulenz der Erreger gehandelt
haben, da die in der Nachbarbucht untergebrachten Mastschweine keinen
direkten Kontakt mit den an Odemkrankheit erkrankten Laufern gehabt
hatten. Normalerweise pflegt ja die Odemkrankheit nicht auf Nachbar-
buchten mit &ltern Schweinen iiberzugreifen. Beachtenswert ist ferner die
Inkubationszeit. :

Swuperinfektionen vor allem mit Rotlauf und hie und da mit Viruspneu-
monie kommen vor. Sie scheinen aber den Verlauf der Krankheit nicht zu
verschlimmern.

Schlieflich ist bes fieberhaften Erkrankungen — und eine solche ist das Vor-
stadium der Odemlkrankheit — infolge Abbaus des Kérpereiweifes die Harn-
stoffausscheidung vermehrt, desgleichen bes reichlicher Euweififutterung. Liegt
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aber gleichzeitig eine toxische oder anatomische Nierenschidigung vor, so
kommt es wm so schneller zu exnem Anstieg des Rest-N tvm Blut und zur Urdmie.

Aus der Physiologie ist bekannt, dafl die Filtrationsfahigkeit des Glo-
merulusapparates (Filtrationsfraktion) beim Schwein die grifte von allen
Haustieren mit Ausnahme des Hundes ist. Die Beanspruchung des Organs
diirfte daher auch als grofler angenommen werden. Ferner weill man, daf
beir nur wenige Wochen alten Jungtieren die Filtrationsfihigkeit im Glome-
rulus nur 40 bis 60%, derjenigen erwachsener Tiere betrdgt. Auch die Elektro-
lytclearence ist beim jungen Tier niedriger als bei erwachsenen.

Das ist, wenigstens ein Stiick wezt, die Erklirung dafiir, warum die Hdufig-
keit der Odemkrankheit mit zunehmendem Alter abnimmt, Ein anderer Grund
dafiir diirfte sein, dafl sich im Laufe der Zeit bei vielen Tieren eine gewisse
Immunitét gegen die offenbar ubiquitar verbreiteten beta-hdmolysierenden
Kolistamme entwickelt.

5.

Es ist seit jeher bekannt und unbestritten, daf} gerade die wiichsigsten,
«getriebenen » Ferkel am leichtesten zugrunde gehen, dagegen schwichliche
Kiimmerer verschont bleiben. Man hat dafiir eine Uberfiitterung mit Kohle-
hydraten, ein zu weites EiweiBkohlehydratverhiltnis verantwortlich machen
wollen, was aber lange nicht von allen Autoren vertreten wird. Nach der
Meinung vieler erfahrener Praktiker und auch einiger Wissenschaftler und
auch nach meinem personlichen Dafiirhalten spielt aber die Uberfitierung mit
Eiweif} die weitaus wichtigere und verhdngnisvollere Rolle. Die meisten Ernéh-
rungstheoretiker sind zwar der festen Uberzeugung, daB es eine Uberfiit-
terung mit tierischem Eiweill beim stark wachsenden Schwein nicht gebe, es
gebe hichstens ein Zuwenig, aber nicht ein Zuviel. Den bei Bauern und prak-
tischen Tierdrzten eingefleischten Begriff der Eiweifvergiftung halten sie
deshalb fiir veraltet.

Es sprechen aber eine ganze Reihe Griinde dafirr, daf} es eine Eiweifiber-
lastung beim Schwein gibt.

1. Gar nicht so selten und entgegen manchen Behauptungen kann man
die Odemkrankheit einwandfrei diagnostizieren bei Saugferkeln im Alter von
3 bis § Wochen, die noch nichts anderes als Muttermilch bekommen haben,
allerdings in zu reichlicher Menge. Es sind dies die «starken» Tiere in zu
kleinen Wiirfen bei gut siugenden Sauen. Und wenn noch ein Autor in
neuester Zeit angegeben hat, daB die Odemkrankheit nur zwischen der 6. und
16. Woche auftrete, so kann man diese Zahl zumindest erweitern auf 3 bis
30 Wochen. Die Odemkrankheit kann praktisch in jedem Alter vorkommen,
das gilt zumindest fiir das Hirnédem. Doch diirfte sich fiir die Erkrankungs-
haufigkeit eine Kurve ergeben, die ansteigend einen flachen Gipfel zwischen
6 und 12 Wochen aufweist und dann ziemlich steil abfallt.

.2. Die Odemkrankheit ist nach ziemlich iibereinstimmenden Berichten
erst so richtig mit dem Uberhandnehmen der Fertigfutter aufgekommen. Diese
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enthalten aber sicher mehr tierisches Eiwei3, als frither von den Bauern ge-
fiittert worden ist. Wahrend der Kriegsjahre hat man kaum Fille von Odem-
krankheit gesehen, und damals wurde wenig tierisches Eiweill gefiittert.

3. Kiirzlich brach die Odemkrankheit in meiner Praxis bei einem
Schweinehalter auf, der zu der gekochten Metzgertrinke auf einmal noch
groBe Mengen Magermilch verfiitterte. Es handelte sich um 70 bis 80 kg
schwere Mastschweine, der Verlauf war besonders bosartig, ein mit volliger
Lahmung notgeschlachtetes Tier hatte 89 mg9% Rest-N im Blut. Hier ist
wohl die Erkrankung durch die plotzlich vermehrie Eiweifzufuhr ausgelost
worden. ,

4. Reichel schreibt:.

« Wiederholte Erkrankungen in einem Bestande treten héufig auch dann auf, wenn
die Fitterung auf das unter den jeweiligen Verhéltnissen erreichbare Optimum, ins-
besondere in der Versorgung mit tierischem Eiweill umgestellt worden ist.»

Weiter:

«In den zahlreichen Betrieben, deren Fiitterung mit Abfall aus GroBbetrieben oder
aus der Backwarenherstellung bei starkem Defizit an tierischem Eiweil} ein sehr weites
Nahrstoffverhéltnis aufweist, sehen wir relativ selten-6demkranke Tiere, héufig aber
andere Aufzuchtkrankheiten. »

Weiter: .

«Dénemark kennt die Odemkrankheit kaum und geht sparsam um mit tierischem
Eiwei3; Norwegen gibt viel tierisches Eiweil und hat viel Odemkrankheit. »

- 5. Durch ein iibermiBiges Angebot an Kiweill wird das Stickstoffgleich-
gewicht gestort, und da der Korper nicht imstande ist, grofe Mengen Eiweil3
aufzuspeichern, so werden die Ausscheidungsorgane mehr belastet.

6. Ungiunstige Auswirkungen einer eiweifireichen Fiitterung wurden im
Tierversuch bei der experimentellen Glomerulonephritis der Ratte beobachiet.

7. In vielen Fillen kann das Weitergreifen der Krankheit unverziiglich
gestoppt werden, wenn die Eiwesffutterung aussetzt, wahrend Schotte, die als
Kohlehydrat Milchzucker enthélt, nach Belieben weitergegeben werden kann.

6.

Eine nicht unbedeutende Rolle scheint auch die Fliissigkeitszufuhr an die
Schweine zu spielen. Frither hat man viel voluminéser in diinnen Suppen
gefiittert, heute wird Trockenfutter in reiner Form oder nur mit wenig
Fliissigkeit vermischt gereicht und der Wasserzufuhr nicht immer die nétige
Aufmerksamkeit geschenkt. Saugferkel habe ich meist nur dann mit Odem-
krankheit angetroffen, wenn sie nicht zusétzlich gentigend Wasser aufneh-
men konnten. In Betrieben, die Fertigfutter geben, aber gut funktionierende
Selbsttrinken haben, scheint die Krankheit seltener zu sein.

Die Schweine gehoren zu den Haustierarten, die eine relativ hohe Tages-
urinmenge ausscheiden. (Schwein 2—4 Liter pro Tag, Pferd 3-6 Liter, Ferkel
0,4-0,7 Liter.) Dementsprechend muB3 die Wasseraufnahme reichlich sein,
besonders wenn man noch die bedeutende Hautausdinstung dazu beriick-
sichtigt. Kann das Tier nicht genug Wasser bekommen, ist schon deswegen
die Arbeit der Nieren erschwert.
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T

Wenn ich eingangs auf das Ubereinstimmen der Krankheitsvergleiche
bei der Odemkrankheit mit der akuten Glomerulonephritis hingewiesen habe,
so miissen jetzt zwei ganz deutliche Verschiedenheiten besprochen werden:

Das erste sind die zerebralen Erscheinungen, die bei der menschlichen
Glomerulonephritis ziemlich selten, allerdings bei Kindern h#ufiger sind,
und das zweite, die Mortalitit, die sich scheinbar iberhaupt nicht vergleichen
laBt.

Bei der menschlichen Glomerulonephritis sind friihe Todestélle, wenigstens
bei Erwachsenen, eine Seltenheit, spate Todesfille fast immer die Folge einer
sich innert Monaten oder Jahren entwickelnden Nierenschrumpfung. Bei
der Ferkelodemkrankheit ist jeder Mortalitdtsprozentsatz moglich, weil die
Lihmungen hiufig sind und diese meist zum Tode fiithren.

Fiir die Entstehung der Symptome von seiten des zentralen Nervensy-
stems kann man sich 3 pathogenetische Moglichkeiten vorstellen:

1. Durch die hiimolysierenden Kolistdmme oder alimentére Giftaufnahme
ins Blut gelangenden Neurotoxine.

2. Vaskulidre Spasmen, die zur Blutdruckstelgerung fithren.

3. Hirnédeme und Rickenmarkodeme.

Hirnédeme gehdren zum klinischen Bild der Urdmie. Diese zentral
bedingten Erscheinungen konnen aber auch ohne Niereninsuffizienz im Laufe
der akuten Glomerulonephritis auftreten. Andererseits sind sie auch als
Symptome der einfachen Urdimie (Pseudourdmie) bekannt, in Fillen also, bet
denen Hypertonie und periphere Odeme fehlen.

Es liegt nahe, daB die zerebralen Erscheinungen der Odemkrankheit die
Folge eines Hirn6dems sind. Diese Hirnddeme sind auch von Pathologen
beobachtet, aber in ihrer pathogenetischen Bedeutung zu wenig gewiirdigt

worden.

Von Sandersleben (T.U. 1962, Seite 190) schreibt: «In Ubereinstimmung mit
andern Autoren (Dahme 1958) konnten wir feststellen, dafl Hirn- und Riickenmarks-
6deme dann vorlagen, wenn die Tiere klinisch Léhmungserscheinungen gezeigt hatten.»

Da die an Untersuchungsstellen eingeschickten Tiere meist mehr als
12 Stunden tot sind, ist es auch nicht so leicht, bei einer eventuellen Kopf-
sektion die Hirnédeme noch einwandfrei nachzuweisen, da sie relativ wenig
Spuren, auch im histologischen Bild, hinterlassen. (Fankhauser, person-
liche Mitteilung.)

Nach Fankhauser wurde Hirnédem unter anderem erzielt durch experimentelle
Nieren- und Leberschidigungen. Beim Rinde, vornehmlich bei jungen Tieren, kommt
Hirnédem vor nach vorausgegangener nicht einmal schwerer Coccidienruhr, nach
Durchfillen usw. An Symptomen zdhlt Fankhauser auf:

Kurzdauernde Erkrankung, nur ein bis wenige Tage bis zum Tod.
Aufrequngszustand, motorische Uberaktivitit.
Sehvermdgen stark beeintrichtigt, ausdrucksloser, leerer, starrer Blick.

Dummkollerartiges Benehmen mit apathischem Dastehen, Unlenksamkeit, Dréingen
nach vorn. '
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Unsicherer, schwankender, stolpernder oder torkelnder Gang.
Alktion der Gliedmafen kann unphysiologisch, dysmetrisch sein.
Manchmal tetanisch vom Leib gestreckte (liedmafBen, Kopf in Opisthotonushaltung,
manchmal Festliegen und Benommenheitszustinde.
Scheinbar villig geldhmite Tiere kinnen sich iiberraschend wieder erheben, stehen und
sich vorwdrts bewegen! :
Der Liquor ist unverdndert.
Die schiidlichen Folgen des Hirnddems liegen in der durch den erhohten Hirndruck
verursachten Blutzirkulationsbehinderung, welche zu einer schweren Storung der Sauer-
stoffversorgung der Hirnzellen fiihrt.

Beim Menschen wird oft dazu Erbrechen festgestellt, was auch bei 6dem-
kranken Schweinen, wenn auch nicht sehr oft, beobachtet werden kann.

Die von Fankhauser fir das Rind geschilderten Symptome des Hirn-
odems stimmen in manchen Punkten mit denen iiberein, die wir so haufig
und in allen Varianten bei der schweren Form der Odemkrankheit zu sehen
bekommen. '

Damit diirfte die eingangs geduferte Vermutung, daf3 die Likmungen und
andern zerebralen Symptome bei der Odemkrankheit des Schweines die Folgen
eines Hirnodems sind, berechtigt sein. Die iibrigen pathologischen Verdnderun-
gen bei dieser Krankheit reichen oft bei weitem nicht aus, bei véllig gesun-
den Tieren einen derart schnellen Tod herbeizufiihren. Sie kénnen manchmal
als regelrecht banal beurteilt werden. Die eigentliche Todesursache wird man
daher zur Hawptsache im Hirnodem suchen miissen. Die Hirnhdute scheinen
beim Schwein und wahrscheinlich auch bevm Rind eine Pradilektionsstelle fiir
infektios- und toxisch-allergische Odeme nach vorausgegangener Sensibilisierung
zu sein. Dazu kommt die bereits erwihnte Anfilligkeit juveniler Individuen
bei Mensch, Rind und Schwein.

Es wire in diesem Zusammenhang der Frage nachzugehen, ob nicht die
einige Tage nach harmlosen Durchfillen und roter Ruhr auftretenden,
prognostisch ungiinstigen, jedoch ziemlich seltenen Hirnodeme bei juvenilen
Rindern auf shnlichen Vorgiingen beruhen, wie sie vom Verfasser dieses
Aufsatzes bei der Odemkrankheit des Schweines vermutet werden.

Nach 20 Jahren Praxis habe ich iiberhaupt den Eindruck, daB beim
Rind wie beim Schwein Hirnédeme hiufiger auftreten, als bis jetzt an-
genommen worden ist. Ahnlicher Ansicht ist, wenigstens was das Rind
betrifft, Fankhauser.

So stimmt zum Beispiel auch das Bild der Kochsalzvergiftung beim Schwein in
wichtigen Punkten mit dem der Odemkrankheit iiberein. Nach einem anfénglich sehr
auffilligen Erregungszustand (Hochspringen an den Winden — eigene Beobachtung),
folgt bald eine vollige Lahmung. Nach Fankhauser wurden bei der experimentellen
Kochsalzvergiftung Hirnédem und zerebrale kortikale Nekrosen verursacht.

Zur Differentialdiagnose
. Die Kochsalzvergiftung wurde bereits genannt. Man kann sie daran unter-
scheiden, daf hier das Erregungsstadium viel ausgeprigter ist.
Gegeniiber der Pnewmonie zeigt die Odemkrankheit eine langatrmge
Dyspnoe meist ohne Fieber, und die Tiere sind viel hinfalliger.
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Cumarinvergiftung kann durch Nachweis der Himatome, Nachbluten an
der Injektionsstelle und anderes mehr unterschieden werden.

Die ibrigen Futtervergiftungen, wie sie zum Beispiel durch pilzbefallenes
Futter, halbsaure Magermilch, verdorbenes Fischmehl und Solanin zu-
standekommen, geben sehr verschiedenartige Krankheitsbilder und sind
nicht immer leicht von der Odemkrankheit zu unterscheiden.

Toxische Leberdystrophien haben in der Regel einen protrahierteren
Verlauf. -

Zur Prognose

Prognostisch schlecht zu beurteilen sind schubweises oder dauerndes
Maulatmen und Luftschnappen, als Symptom der beginnenden Atemldhmung.
Etwas weniger schlecht, aber in der Regel immer noch ungiinstig, ist ausge-
sprochene langatmige Dyspnoe.

Taumeln und wnsicherer Gang sind prognostisch noch relativ giinstig,
Gliedmapenlihmungen zweifelhaft, aber nicht unbedingt ungiinstig. Heilun-
gen nach mehreren Tagen kommen hier ebenso vor wie letaler Ausgang

innert 1 bis 2 Tagen.

In einem Wurf von 9 noch sdugenden, 7 Wochen alten Ferkeln waren 2 in fortge-
schrittenem L#éhmungsstadium. Eines erholte sich nach 2 Injektionen von Strepto-
myecin, Vilatropin B-C und Theobromin innert weniger Tage. Das andere blieb an allen
4 Gliedmafien vollstindig geldhmt. Weitere Behandlung durch die Frau des Besitzers
mit Theobromin-Glukoseeinldufen in den Mastdarm. Nach 10 Tagen besserte sich die
Léhmung der VordergliedmafBen, das Ferkel schleppte sich zum Futtertrog, und nach
weitern 10 Tagen war auch die Lahmung der HintergliedmafBen behoben. Das Ferkel
sprang wieder herum ohne vorzeitige Ermiidungserscheinungen und entwickelte sich
normal weiter.

Meist bilden sich aber solche Lahmungen schon innert 8 Tagen zuriick.
Haben die Tierchen die ersten 2 Tage iiberstanden, dann ist die Aussicht
auf Abheilung schon recht gut. Bei dicken, getriebenen, «schwammigen »
Ferkeln ist die Prognoseschlechter. Ungiinstig istauch eine rasch zunehmende
Lahmung. =

Zur Therapie

Weil die Pathogenese lange Zeit sozusagen gar nicht bekannt war,
mufite die Therapie von Praktikern und Klinikern auf empirischem
Wege gesucht werden. Wenn auch zum Teil auf falschen Voraussetzungen
aufgebaut, wurden doch mit der Zeit in der Therapie Mittel und Wege ge-
funden, um mit dieser heimtiickischen Krankheit irgendwie fertig zu werden.
So berichtete der im Jahre 1959 verstorbene Praktiker H. Glattli schon
1957 iiber gute Erfolge mit Antistin, weil er einen allergischen Charakter der
Erkrankung vermutete, allerdings durch Futtermittel-, nicht Bakterien-
toxinallergie. Auch andere Autoren berichten iiber ‘gute Erfolge mit
Antiallergica.

Eine erfolgreiche Therapie der Odemkrankhelt muf} fo}gende Ziele
verfolgen :
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1. Unschadlichmachen der toxinbildenden Erreger auf parenteralem und
eventuell auch oralem Wege.

2. Entleerung des Darmes mit den darin enthaltenen Giftstoffen auf
schonende Weise.

3. Bekidmpfung der allergischen Storung.

4. Sofortiger Entzug der eiweilhaltigen Futtermittel.

5. Maflnahmen gegen Herz- und Kreislaufinsuffizienz.

6. Soweit moglich, Beseitigung der Odeme, besonders des Hirnédems.

7. Ruhe; Schonung der kranken Tiere.

8. Vermeidung schiddlicher Mafnahmen (Sulfonamide, NNR-Hormone,
Salidiuretica).

1. Bekimpfung der Infektion

Bis vor kurzem habe ich jeweilen alle Tiere einer erkrankten Gruppe mit
mittleren Dosen Sulfametazin und einem Vitamin-ADE-Préaparat behandelt.
Tiere, die bereits Odeme oder zerebrale Storungen aufwiesen, bekamen dazu
Vitamin C, Dextroplex oder dhnliches. Bei Tieren, die auller Fieber keine
Erscheinungen zeigten, hat sich diese Behandlung einigermaBen bewihrt.
Bei den andern hatte ich oft den Eindruck, dafl die Behandlung den Zustand
verschlechtert und den letalen Ausgang beschleunigt. Ich konnte dafiir keine
Erkldrung finden, auch dafiir nicht, dafl gelegentlich trotz der Behandlung
von den schembar gesunden Tieren innert kurzer Zeitnoch einesoder mehrere
umstanden.

Folgender Fall gab mir zu iiberlegen:

In einem Wurf mit 6 Wochen alten Ferkeln lagen 2 mit Ruderbewegungen auf der
Seite. Ich wollte diese beiden hoffnungslosen Félle nicht mehr behandeln, doch ersuchte
mich der Besitzer, «noch irgend etwas zu machen». Da ich gerade kein Sulfametazin
mehr zur Hand hatte, gab ich beiden nur noch eine Dosis Vitatropin B-C. Am néchsten
Morgen telefonierte der Besitzer, die zwei «hoffnungslosen Fille » kénnten beide wieder
stehen und ndhmen Futter auf. Von diesen erholte sich eines ganz, das andere wurde
blind und rannte oft wie irrsinnig im Stall herum, so daB es spéter abgetan werden muflte.

Oft auch blieben Ferkel, die scheinbar in der Agonie lagen und deshalb
nicht mehr behandelt wurden, noch mehr als einen Tag am Leben.

Diesen Sommer mufte ich eine Bucht von 14 Léufern wegen akutem, wisserigem
Durchfall impfen. Es lagen keine Anzeichen von Odemkrankheit vor. Alle erhielten eine
mittelhohe Dosis Sulfametazin, etwas Streptomyein und Vitamin ADE. Schon nach
emlgen Stunden zeigten 3 Laufer Lidodeme und beginnende Lahmungen Eines dieser
Tiere ging am néchsten Tag trotz 2mal wiederholter Behandlung ein. Das Sulfametazin
hatte also auch hier, trotz seiner Koliwirksamkeit, den Ausbruch der Komplikationen
nicht verhindern kénnen, oder was in diesem Falle wahrscheinlicher ist, sie sogar
provoziert!

Erst als ich zur Einsicht kam, daB es sich bei den Komplikationen um eine
zusitzliche Nierenschidigung und um Hirnédeme handeln miisse, konnte ich
mir alle diese undurchsichtigen Félle erkldren. Sulfonamide scheinen zwar
eine gute Wirkung auf die bei der Odemkrankheit beteiligten Kolistdmme
zu haben, dariiber kann es kaum einen Zweifel geben. Die Kolikeime werden

gehemmt oder vernichtet und damit die weitere Toxinbildung abgestellt.
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Sind aber die Nieren bereits geschidigt, was in diesem Stadium unter Um-
stdnden nicht erkennbar ist, so konnen die Sulfonamide diesen Schaden ver-
schlimmern, und der Exitus wird beschleunigt. Diese Heilmittel diirfen nur
verordnet werden, wenn keine Funktionsstérungen der Nieren vorliegen. Es
ist bekannt, daf3 Sulfonamidzwischenfille sich vor allem bei Patienten mit
Niereninsuffizienz ereignen, bei welchen dann eine Zunahme der Azotédmie
oder sogar eine akute Anurie ausgelost werden konnen.

Wie schnell solche Verschlechterungen des Krankheitsbildes bei Sulfona-
mideinwirkung auftreten konnen, illustriert der folgende Fall:

Ein Mastkalb von etwa 110 kg erkrankte an einer fieberhaften Indigestion. Puls
140/Temp. 40,7. Eine klare Diagnose konnte ich nicht stellen. Ich injizierte dem Kalb
intravenos eine méBige Dosis (6 g) Sulfametazin und Glukose. Der Zustand des Tieres
verschlechterte sich kurze Zeit nach der Infusion, es zitterte heftig, bekam kalten
Schweil am ganzen Korper und mullte nach wenigen Stunden notgeschlachtet werden.
Bei der Fleischschau fanden sich beidseitig hochgradige Flecknieren!

Auch wenn man den Sulfonamiden eine gewisse Wirkung nicht ab-
sprechen kann, bin ich doch heute der Ansicht, daB man sie bei der Odem-
krankheit nicht mehr anwenden sollte, schon deshalb, weil wir andere zuver-
lass1g koliwirksame Medikamente (Streptomyecin, Ohlommphemcol Aureo-.
mycin, Terramycin) zur Hand haben. Als Mittel der Wahl kann heute
Chloramphenicol bezeichnet werden, das sich durch gute Vertriglichkeit
und Wirtschaftlichkeit auszeichnet. Neueste Versuche sollen zudem ergeben
haben, dal seine Wirksamkeit gegeniiber den bei der (Odemkrankheit auf-
tretenden Colistdimmen derjenigen von Terramycin, Streptomycin und
Sulfonamiden iiberlegen ist. Sie sind ein Schwert mit zwei Schneiden, den
einen Fall heilend, den andern verschlimmernd. Vielen Praktikern bekannt
ist die hohe Empfindlichkeit von Ferkeln in den ersten Lebenstagen gegeniiber
Sulfonamiden. |

Immerhin habe ich den bestimmien Eindruck gewonnen, daf} diese schiidi-
gende Wirkung auf die Nieren weniger manifest wird, wenn man Sulfonamide
zusammen met Theobromin injiziert!

2. Zur Entleerung des Darmes kann man den noch Futter aufnehmenden
Tieren nach der Impfung mit Vorteil im Trinkwasser eine Mischung verab-
reichen, die ausgleichen Teilen Tetracyclinkomplement und Bittersalz besteht.
Tetracycline hemmen vor allem die schédliche Ammoniakbildung im Darm.

3. Zur Beeinflussung der Toxinallergie ist sodann die Applikation eines
Antihistaminprdparates in miBiger Dosierung und wenn nétig wiederholt
zu empfehlen, das zugleich als Sedativum wirkt. Ferkel unter 6 Wochen
sollten allerdings nicht damit behandelt Werden da sonst heftige Aufregungs-
erscheinungen auftreten konnen.

Bei auffalliger Aufregung kann man auch eine kleine Dosis Combelen geben,
welches eine in diesem Falle erwiinschte blutdrucksenkende Wirkung hat.

4. Futterentzug fir 1 bis 2 Tage bei geniigend Trinkwasser oder Schotte
(geeignet ist auch Schwarztee) ist unbestritten indiziert und eine der wert-
vollsten Mafinahmen.
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5. Zur Behandlung der Kreislaufinsuffizienz diirfen keine blutdruckstei-
gernden Mittel gegeben werden, welche die zerebralen Stérungen ungiinstig
beeinflussen. Sehr erwiinschte Eigenschaften in unserem Fall hat das Theo-
bromin. Es erweitert die Nierengefifle und verengt gleichzeitig die Hirn-
gefiBe, es wirkt gleichzeitig als Herzmittel und als Diureticum und hat nach
Reubi auBerdem eine gute Wirkung auf die Storungen der Atemfunktion.
Nach M 6ller wird der zerebrospinale Druck durch Theobromin herabgesetzt!

Ich gebe von einer 159, Losung von Theobrominum Natrium salicylicum
5-15 ml, unter Zusatz von etwas Lidocain der lokalen Reizwirkung wegen,
die unbedingt zu vermeiden ist (Aufregung).

6. Beseitigung der Odeme.

- Wenn bei der Odemkrankheit des Schweines die Odeme nicht mit Vorliebe
in den Hirnhiuten auftreten wiirden, wire eine rasche Beseitigung nicht
notig, da diese bei Abheilung innert weniger Tage von selbst erfolgt. In
unserem Falle ist es aber oft von lebensentscheidender Bedeutung, ob es
gelingt, den Hirndruck innert niitzlicher Frist zu mildern. War dieser zu
stark oder hat er zu lange gedauert, so kénnen die Schéiden an den Nerven-
zellen irreversibel sein, im Gegensatz zu den Nierenschiden, die pathologisch-
anatomisch geringfiigig, gutartig und reversibel sind.

Die wirksamste MaBinahme beim Hirnédem wire ein Aderlaf, der die
Odeme rasch beseitigt, die zirkulierende Blutmenge verkleinert, den Hirn-
druck raschestens herabsetzt und die Blutviskositdt vermindert, wodurch
unter anderem auch die Nierendurchblutung und -Funktion erleichtert wird.
Beim Lungeniédem wirkt er lebensrettend. |

Nachdem das Blut vor dem Odemaustritt eine Wasserretention aufweist,
ergibt sich bei der massiven Fliissigkeitsausscheidung der Odembildung eine
Plasmaeindickung und damit eine viel zu grofle Viskositdt des Blutes. Man
kann daher oft durch Inzision der Schwanzarterie nur einige Tropfen Blut
erhalten. Trotzdem versuche ich manchmal, faute de mieux, einen solchen
bescheidenen Blutentzug zu machen. Dieser Aderlal am Schwanz war ja
bekanntlich frither ein Bauernheilmittel fiir alle méglichen Schweinekrank-
heiten, welches wahl- und indikationslos angewendet wurde. '

Ungeeignet zur Ausschwemmung der Odeme sind in diesem Falle die Sali-
diuretica wie das Vetidrex, da sie bei bestehenden Nierenfunktionsstorungen
die Ausscheidung der stickstoffhaltigen Substanzen verhindern und damit
den Reststickstoff im Blut erhéhen konnen. Diese Mittel, die fiir die Odem-
krankheit empfohlen wurden, haben sich iibrigens, soviel mir bekannt ist, in
der Praxis weder bewidhrt noch durchgesetzt.

Eine gewisse Selbstheiltendenz der Hirnédeme beim Schwein ist, im Gegen-
satz zum Rind, vorhanden. « Wunderheilungen » kommen vor, aber leider noch
ofter Versager, wo man sie nicht erwartet.

7. SchlieBlich ist es von erstrangiger Bedeutung, daf die gelihmten Tiere
Ruhe und Schonung bekommen. Die Tiere werden mit Vorteil in eine gréfere
Kiste verbracht oder bei gedimpftem Licht in einer leeren Bucht gehalten.
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Jeder Praktiker weill, dafl man beim Impfen so ruhig wie moglich vorgehen
mull. Geringfiigige Anstrengungen kénnen schwere Atemléhmungen auslésen.

Mt den hier geschilderten Mafnahmen konnten etwa zwes Drittel der There
mit zerebralen Stérungen durchgebracht werden. Die Injektionen bei diesen
Tieren miissen allerdings meist am néchsten Tag wiederholt werden. Die
Theobrominbehandlung kann auch durch den Tierhalter selber weitergefiihrt
werden, indem man mit einer geeigneten Plastikflasche mit Deckansatz 2mal
pro Tag rektale Theobromin-Traubenzuckereinldufe machen 148t.

8. Vermeidung ungeeigneter Mafnahmen.

Es ist leichter, bei klinisch erkrankten Tieren den Zustand zu verschlim-
mern als zu verbessern, sei es durch ungeeignete Medikamente oder lokal
reizende Medikamente, zum Beispiel Rhodanpréiparate, Aufregung und
korperliche Anstrengung.

Von einzelnen Autoren, vorab Bronsch und Kimpf wurde das Pred-
nisolon empfohlen. Zusammen mit einem Antibiotikum und einem Vitamin-
AD-Stof3 haben diese Autoren bei 909, der klinisch erkrankten Tiere Abhei-
lung konstatiert. Bollwahn (Hannover) dagegen sah weder mit ACTH noch
mit Prednisolon zufriedenstellende Erfolge. Bronsch nimmt an, daBl die
Erkrankung durch eine Insuffizienz des Hypothalamus-Hypophysen-
Nebennierensystems bedingt sei. Es hat sich aber in einem von Pallaske
erwihnten Versuch gezeigt, dal 8 Schweine, denen beide Nebennieren ent-
fernt worden waren, am Leben blieben, normalen Belastungen gewachsen
waren und ausgemistet werden konnten.

In der Schweiz haben sich meines Wissens Steroide wie Vecortenol usw.
in der Behandlung der Odemkrankheit nicht durchgesetzs.

Falls die These, da es sich bei der Odemkrankheit um eine postinfektisse,
akute, diffuse Glomerulonephritis handelt, stimmt, wire nach Reubisowohl
ACTH wie Prednisolon wenigstens im Anfang der Erkrankung absolut kon-
traindiziert, da Cortison zu einer Blutdrucksteigerung fiihrt und die Azo-
tamie eher erhoht. Uber den Wert dieser Behandlung ist wohl noch nicht das
letzte Wort gesprochen, wie itberhaupt die Therapie mit Corticoiden zu den
schwierigsten Aufgaben des Arztes gehort, wie Moller treffend in seinem
Pharmakologiebuch schreibt. Mancher Praktiker wird ihm Recht geben!

Zur Prophylaxe

Nach den bereits bekannten Tatsachen und den hier vertretenen An-
sichten wiren fiir eine einigermaflen wirksame Prophylaxe folgende Maf3-
nahmen geeignet : "

1. Geniigend sauberes, frisches Wasser.

2. Zuriickhaltung mit der Eiweilfiitterung mindestens ebenso wie mit der
zu reichlichen Kohlehydratfiitterung.

3. Einschalten eines Fastentages pro Woche.

4. Einschaltung eines Fastentages bei jedem schroffen Futterwechsel.
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5. Zu priifen wire die Verabreichung eines koliwirksamen Medikaments
in den kritischen Phasen, beim Absetzen, Futterwechsel, bei Transporten.

6. Dall Antibiotikazusitze im Futter den Ausbruch der Krankheit mit
Sicherheit verhiiten, stimmt nicht. Ob dadurch die Ausbriiche seltener sind,
miillte bewiesen werden, wie auch, ob durch erhohte Zusitze (100 mg/kg)
ein Ausbruch verhiitet werden kann.

7. Wie schon erwihnt, soll in Diénemark die Krankhelt ohne Bedeutung
sein. So viel mir bekannt ist, wird dort in den meisten Schweinehaltungen
dvcksaure Magermalch verfiittert, die bereits in der Molkerei angeséuert wird.
Es wire wohl moglich, dal die bei dieser Fiitterung etablierte Darmflora
die Entwicklung der schidlichen Kolistéimme in Schranken hilt.

8. Von prophylaktischen Impfungen ist nicht viel zu erwarten, da die
Krankheit viel zu sporadisch und unberechenbar auftritt und man auch im
besten Fall nur einen bescheidenen Bruchteil der gefihrdeten Schweine
erfassen konnte. Der Aufwand wire kaum zu vertreten.

Nachwort

Nach der in diesem Aufsatz dargelegten Hypothese, die auf Erfahrungen,
Untersuchungen und Uberlegungen vieler anderer und einiger eigener basiert
und Vergleiche mit dhnlichen Erkrankungen aus der humanen Nierenpatho-
logie verwertet, wire die (J)demkrankheit des Schweines aufzufassen als
eine akute, diffuse Glomerulonephritis mit allgemeiner Kapillarschiadigung.

Diese wiirde ausgelost, nach erfolgter Sensibilisierung des Korpers, durch
die nephritogenen und allgemein gefiBwandschidigenden Toxine gewisser
bekannter Kolistimme und in selteneren Féllen durch Toxine anderer Her-
kunft.

Die Mortalitit wire deshalb so hoch, weil in vielen Fillen ein Hirnédem
entsteht, das infolge Hypoxdmie des Gehirns zu progressiven Lahmungen
oder sofortigem Kollaps fiihrt.

' Die hier vertretene Hypothese gibt Antworten auf die wichtigsten, bisher
offenen Fragen:

1. Warum die wenig pathogenen Erreger eine Krankheit mit so hoher
Mortalitiat auslosen,

2. Warum die klinische Erkrankung erst mehrere Tage nach dem Ab-
klingen des Primérschadens auftritt,

3. Warum auller den bekannten Kolistimmen auch andere Ursachen
dieselbe Krankheit auslésen konnen.

4. Warum die Unterbrechung der EiweiBzufuhr nach ausgebrochener
Krankheit so wichtig ist,

5. Warum die Krankheit mehr bei jiingeren Tieren auftritt und bei
getriebenen bosartiger verlduft,

6. Warum gewisse Medikamente wie Sulfonamide, Herz- und Kreislauf-
mittel, Steroide bald niitzlich, bald schidlich sind.
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Um die in diesem Aufsatz dargelegte Hypothese endgiiltig zu beweisen,
sind minutidse histologische Untersuchungen erforderlich und vor allem
Clearence-Bestimmungen des Glomerulusfiltrationsverhaltens, da die Ver-
minderung des filtrierten Plasmaanteils bei der akuten Glomerulonephritis
eine sehr charakteristische Erscheinung ist. Solche weitern Untersuchungen
sind unter den Verhiiltnissen der Praxis nicht maglich.

Ferner wiire die vermutlich auf die Wasser- und Salzretention im Blut
zuriickzufiihrende Blutdrucksteigerung vor dem Auftreten der Odeme zu priifen.

Ferner wire eine Harnuntersuchung auf leichte Hamaturie noch an einem
groleren Patientenmaterial vorzunehmen. Und schlieBlich konnten Aisto-
logische Reihenuntersuchungen der Nieren von Schweinen, die eine (Odem-
krankheit durchgemacht haben, besonders von solchen Tleren die spéater
etwas zuriickbleiben, weitere Beweise bringen.

Die Arbeit kann zwar auch keine absolut giiltige Losung der recht
schwierigen Behandlung bringen. Den bereits lingst empirisch bewahrten
Heilmitteln wird eigentlich nur das Theobromin zugefiigt. Da jede brauch-
bare Behandlung auf die Infektion, die toxisch-allergische Komponente und
auf das Hirndédem als eigentliche und hiufigste Todesursache Riicksicht
nehmen muf, wird es kaum je moglich sein, eine ganz einfache Therapie
herauszufinden.

Herrn Prof, Dr. W. Leemann, Direktor der vet.-med. Klinik Ziirich méchte ich fiir sein
Entgegenkommen an dieser Stelle herzlich danken und Frl. Pfenninger fir die Ausfithrung

der Analysen.

Herrn Prof. Dr. R. Fankhauser, Abt. fiir vergleichende Neurologie der vet.-ambula-
torischen Klinik Bern, bin ich fiir wertvolle Hinweise und fiir die Durchsmht des Aufsatzes zu
groBem Dank verpflichtet. ‘

Zusammenfassung

Die Odemkrankheit wird als eine durch die Toxine bestimmter Kolistémme und
dhnlicher Noxen hervorgerufene allgemeine Kapillar- und vor allem Nierenglomerulus-
schidigung aufgefaft. Die dadurch ausgeldsten Plasmaaustritte verursachen unter
andern Odemen ein Hirnédem, das die Lahmungen und den bosartigen Charakter der
Krankheit bedingt. Teilweise ist diese These durch Untersuchungen anderer Autoren
und eigene Befunde belegt (Urin-Blutuntersuchungen, wichtige klinische Erscheinun-
gen), teilweise sind zur endgiiltigen Sicherung weitere Untersuchungen erforderlich.

Die Odemkrankheit stimmt in wesentlichen Ziigen mit der akuten, im Anschluf3
an Infektionen mit bestimmten Streptokokkentypen auftretenden Glomerulonephritis
des Menschen iiberein und hat noch mehr Ahnlichkeit mit der sogenannten Feld-
nephritis des Menschen. Die Auslésung der Erkrankung geschieht nach vorausgegangener
Sensibilisierung durch toxisch-allergische Fernwirkung.

Mit dieser These lassen sich die wichtigsten bisher ungeklirten Fragen in der Patho-
genese und Therapie beantworten.

Prognostisch sind beginnende Atemldhmung schlecht, GliedmaBenlihmungen
jedoch mit einer Therapie, die jede zusétzliche Nierenschidigung vermeidet, nicht ganz
unglinstig zu beurteilen.

Fir die Therapie wird eine antiinfektose Behandlung der toxinbildenden Koli-
stéimme mit Chloramphenicol, milde Abfiihrmittel zur Beseitigung der Toxine und
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eine antiallergisch-sedative Behandlung empfohlen. Theobromin hat eine gewisse Wir-
kung in der Behandlung des Hirn6dems. Sulfonamide, Salidiuretika und Kortikosteriode
sind aus Griinden, die in der Arbeit zum Teil ausfiihrlich besprochen sind, abzulehnen.

Résumé

On estime que 1’cedéme du porc est une lésion des vaisseaux capillaires et surtout
des glomérules rénaux, due & des toxines et autres agents nocifs. Les extravasations de
plasma qui en résultent déterminent entre autres cedémes, un cedéme du cerveau qui
entraine, lui, des paralysies de caractére malin. Cette thése est en partie confirmée par
les recherches d’autres auteurs et nos propres examens (examen de 1'urine, symptémes
cliniques importants), mais d’autres recherches sont encore nécessaires pour confirmer
la dite thése. L’cedéme du pore concorde dans ses traits généraux avec la glomérulo-
néphrite de 'homme due & des infections par certains streptocoques et ressemble encore
davantage & la « Feldnephritis» de ’homme. Le début de la maladie est précédé d’une
sensibilisation toxique-allergique. Cette théorie permet de répondre aux questions les
plus importantes de la pathogénie restées jusqu’a ce jour sans réponse. Pour le pronostic,
les débuts de paralysie respiratoire sont mauvais. Quant aux paralysies des membres,
il ne sera pas défavorable grace & la thérapie actuelle qui évite de 1éser les reins. Traite-
ment: on recommande de combattre I’infection par les souches & coli au moyen de
Chloramphénicole, laxatifs 1égers et de sédatifs anti-allergiques. La théobromine exerce
un certain effet contre I’;edéme cérébral. 1l est indiqué, pour des motifs expliqués
dans ce travail, de ne pas recourir aux sulfamidés, aux diurétiques saliciliques, aux
corticostéroides.

Riassunto

\

La malattia dell’edema causa in generale un danno ai vasi capillari renali e soprat-
tutto ai glomeruli renali. Le fuoruscite di plasma che ne derivano causano, oltre altri
edemi, anche quello cerebrale, il quale détermina la paralisi e il carattere maligno della
malattia. Questa asserzione & citata da altri autori ed illustrata da ricerche personali
(indagini urologicosanguigne e manifestazioni importanti); ma in parte necessitano
altre indagini per averne una certezza definitiva. La malattia dell’edema corrisponde
in punti essenziali alla glomeruleonefrite acuta dell'uomo, consecutiva a infezioni causate
da determinati tipi di streptococchi, che rassomigliano in forma spiccata alla glomerulo-
nefrite da guerra dell'nomo. La comparsa della malattia si verifica dopo una prece-
dente sensibilizzazione, la quale produce un’azione tossico-allergica a distanza. Con
questa asserzione si richiamano i quesiti piit importanti che finora sono rimasti oscuri
nella patogenesi e nella terapia. L’incipiente asma respiratoria ha una prognosi infausta,
ma la paralisi delle gambe non é completamente infausta, grazie ad una terapia che
elimina qualsiasi lesione renale complementare. Si raccomanda il trattamento anti-
infettivo contro i ceppi del coli che producono tossine per il Cloramfenicolo, poi i
lassativi leggeri che hanno effetto antiflogistico e sedativo. La teobromina ha una buona
influenza contro ’edema cerebrale. I prodotti sulfamidici, i sali diuretici ed i corti-
costeroidi sono controindicati, per le varie ragioni che in parte sono spiegate in modo
diffuso.

-Summary

Edema disease is supposed to be produced by damages of the capillaries especially
of the glomeruli in the kidneys and caused by toxins of Coli and similar factors. The
extravasation of blood plasma cause —beyond other edemas —an edema of the brain
which is the reason of paralysis and the malignant character of the disease. This thesis
is based on other researches and those of the author (inspection of blood and urine,
clinical phenomena). But further investigations are wanted. In the main points the
edema disease is identical with the acute glomerulonephritis in men which appears as a
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‘consequence of infections with certain types of streptococei. It has still more similarity
with the so-called field nephritis in men. The disease appears after preliminary sensibili-
sation as toxic-allergic reaction. This thesis gives an explanation of the hitherto un-
solved main questions of pathogenesis and treatment. The prognosis of a beginning
paralysis of respiration is bad, not quite so paralysis of limbs, supposed a treatment
which causes no damages of the kidneys is applied. An antiinfectious treatment of the
toxin forming coli strains by Chloramphenicole and mild laxatives for elimination
of the toxins, and antiallergic sedativa are recommended. Theobromine has a certain
effect in the treatment of the edema of the brain. Sulfonamids, salidiuretics and
corticosteroids have to be avoided for reasons mentioned in the publication.
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Verzeichnisse der umfangreichen Literatur iiber Odemkrankheit finden sich unter
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tiere. Fischer, Jena, 1962. — Merrill. J. P.: Die Behandlung der Niereninsuffizienz. Urban und
Schwarzenberg, Miinchen und Berlin, 1959, — Méller, O.: Pharmakologie, 4. Auflage. Benno
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Weiterer Beitrag zur Salmonellose bei Menseh und Tier

Von Dr. W. Kiing, Emmenbricke

Eine Salmonelleninfektion kann fiir Mensch und Tier ein bedngstigendes
AusmaB annehmen und sogar in verhéngnisvolle Formen ausarten. Obgleich
die Salmonellose, oder auch Paratyphose genannt, nach dem Tierseuchen-
gesetz nicht zu den anzeigepflichtigen Krankheiten gehért und von vielen
Kollegen iiberhaupt nicht als eine selbstindige Krankheit angesehen wird,
kann sie doch dem Tierarzt und Fleischschauer als folgenschweres Problem
begegnen; dessen Losung fiir den betreffenden Tierarzt von entscheidender
Bedeutung werden kann. Denken wir nur kurz an einige Folgen der Sal-
monellose: Fleischvergiftungen beim Menschen, Hospitalisierung von infi-
zierten Familien, Abginge im Rinder- und Schweinestall ohne irgendwelchen
Schadenersatz in Gebieten ohne Viehversicherung, SchlieBung ganzer Metz-
gereibetriebe bis zur vollstindigen Eliminierung der Salmonellen, wie sie
nach eidgendssischer Lebensmittel verordnung ohne weiteres angeordnet wer-
den konnte. Ob nun die Salmonellose als eine selbstidndige Krankheit be-
trachtet wird oder ob deren Erreger tatsichlich erst nach Einwirkung
disponierender Ursachen zu Pathogenitéit gelangen konnen, éndert an ihrem
gefiahrlichen Charakter nichts. Nach der erfolgreich durchgefiithrten Bekdmp-
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