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SCHWEIZER ARCHIV
FUR TIERHEILKUNDE

Herausgegeben von der Gesellschaft Schweizerischer Tierirzte

XCIIL Bd. November 1951 11. Heft

Aus der Abteilung fiir Vergleichende Neurologie (Prof. E. Frauchiger)
der Vet. Ambulatorischen Klinik Bern (Prof. W. Hofmann)

Eneephalitis und Hard-pad-Symptom beim Hunde
(Eine kritische Ubersicht)

Von R. Fankhauser

Einleitung

In den letzten Jahren ist die Diskussion um die ,,Staupe** und
damit auch um die entziindlichen Erkrankungen des Zentral-
nervensystems (abgekiirzt ZNS) beim Hunde in erfreulicher Weise
in Bewegung geraten. Leider macht sich bereits wieder die Tendenz
eines gewissen Schematismus und damit einer Stagnation bemerk-
bar, indem eine Anzahl von Befunden und deren Deutungen —
von ihren Urhebern bewuft als provisorisch bezeichnet — schon
als etwas Feststehendes gewertet werden.

Es durfte sich daher lohnen, einmal mehr iibersichtsmaflig die
Entwicklung des Staupeproblems darzustellen, Sicheres und Pro-
blematisches gegeneinander abzuwéigen und den heutigen Stand
der Dinge herauszuarbeiten. Dieses Bediirfnis und jahrelange
Beschaftigung mit dem Stoffe auf klinischem sowohl wie patho-
logisch-anatomischem Gebiete vermégen den Entschlufl zu dem
Unterfangen wohl einigermaflen zu rechtfertigen.

1. Zur Entwicklung des Staupebegrifi‘es

Der Ausdruck Staupe?!) hat urspriinglich einen klinischen Sinn.
Er ist lange vor der Zeit dtiologischer und pathologisch-anatomi-
scher Forschung (im modernen Sinne) entstanden. Doch vermutete

1) Uber die sprachliche Herkunft des Wortes ,,Staupe‘ siehe Grimm’s
Deutsches Worterbuch, 10, Bd., 2. Abt., 1196 ff.
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man schon in den zwanziger Jahren des vergangenen Jahrhunderts
einen libertragbaren Ansteckungsstoff, ein Contagium, und stellte
Ubertragungsversuche u. a. mit Nasen- und Konjunktivalsekret
an. Die nervosen Storungen miissen schon damals héufig gewesen
sein. Sie werden eingehend geschildert, und Hertwig (1853)
nennt die Staupe geradezu ein ,,nervoses Fiebert‘. Dabei ist noch
zu bedenken, daf} sicher manches der Tollwut zugeschrieben wurde,
was in Wirklichkeit Staupe war.

Eine wissenschaftliche Staupeforschung gibt es erst seit den
letzten 60 Jahren. Sie entwickelte sich hauptséchlich in zwei
Richtungen, mit einem vorwiegend morphologisch und einem mehr
aetiologisch orientierten Zweig. Die Arbeiten, welche beide Rich-
tungen gleichermaflien beriicksichtigen, sind eher selten.

Es war Dexler, der die ersten Untersuchungen iiber die
Histologie der Staupeverinderungen im ZNS durchfithrte. Die
Zahl der seither erschienenen ausfiithrlichen Arbeiten ist nicht sehr
groB3. Fast jede von ihnen vermochte neue Gesichtspunkte auf-
zuzeigen. Im nédchsten Abschnitt soll eine Auswahl dieser Ver-
6ffentlichungen kurz besprochen werden. Wie wenig lebhaft im
Grunde die Auseinandersetzung war, mag das Beispiel der Arbeiten
von Kantorowicz und Lewy sowie Peters und Yamagiwa
zeigen, die noch 1923 bzw. 1936 Toxoplasmose-Encephalitiden als
Staupen und die Toxoplasmen als den moglichen Staupeerreger
beschrieben, ohne auf Widerspruch zu stoBen. Dabei war die
Toxoplasmose des Hundes seit Mello (1910) bekannt.

Zu einem an praktischen Auswirkungen reicheren Forschungs-
zweige — man denke nur an die Immunotherapie und -prophylaxe
— entwickelte sich die dtiologische Richtung. Nachdem zuerst eine
Reihe von Bakterien (von denen wir heute Bact. bronchisepticum,
Staphylokokken, Streptokokken, Salmonellen als sog. Sekundér-
erreger kennen) als Erreger der Krankheit betrachtet wurden,
wandte sich mit der Entdeckung von Carré (1904) das Haupt-
interesse der Virusforschung zu. Die Arbeiten von Carré wurden
in auflerordentlich umfangreichen und griindlichen Untersuchun-
gen von den Englindern Dunkin und Laidlaw nachgepriift und
in ihren wesentlichsten Ergebnissen bestitigt (1926). Von diesem
Zeitpunkt weg gilt das Virus — von Carré in Frankreich, von
Laidlaw-Dunkin in England — als der Erreger der Hunde-
staupe. Arbeiten in vielen andern Léndern, wir erwihnen blof3
Geiger sowie NuBBhag und Stecher (1929) in Deutschland,
unterstiitzten diese Auffassung. Die unmittelbare praktische Aus-
wirkung dieser Forschungen war die Ausarbeiting verschiedener
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Verfahren zur Schutz- und Heilimpfung, ein Umstand, der eine
weitgehende Kommerzialisierung der Virusforschung auf dem
Gebiet der Hundekrankheiten zur Folge hatte. Ein Punkt nun,
der von jeher — weil zu wenig beachtet — zu Milverstandnissen
in den Diskussionen um die Staupe gefithrt hat und noch fiihrt,
ist der, daB} ein oft bedeutender und in wichtigen Aspekten sogar
grundlegender Unterschied besteht zwischen der ,,Laboratoriums-
staupe’ und jenen Krankheitsbildern, welchen sich der Kliniker
gegeniibergestellt sieht. Schon Carré ist bei seinen ersten Arbeiten
aufgefallen, dafl sich — im Gegensatz zur ,,Straflenstaupe‘ (field
distemper) — nervose Erscheinungen bei kiinstlicher Infektion
nicht oder nur selten produzieren lassen. Dies wird bis heute, ab-
gesehen von wenigen Gegenstimmen, noch anerkannt. In einer
kiirzlichen Mitteilung fithrt Bindrich (1950) an, dall von 148
experimentell infizierten Hunden nur 2 nervise Symptome zeigten.
Bei dem von englischer Seite postulierten ,,hard-pad‘-Virus ist
die Situation genau die gleiche. Die oft gemachte Gleichung:
Strafenstaupe = Laboratoriumsstaupe ist irrefithrend. Erkran-
kungen unter groBleren Hundeansammlungen (man konnte dies
besonders in den Kriegshundelagern beobachten) kommen der
,,reinen Virusstaupe des Laboratoriums vielleicht noch am
nichsten. Was aber in der Praxis die meisten Schwierigkeiten
macht, ist das, was sich anschlieBend an die akute Allgemein-
erkrankung (die der Tierarzt zuweilen nicht einmal zu Gesicht
bekommt) abspielt. Man miifite sich also dariiber einigen, ob man
den Ausdruck ,,Staupe‘‘ in seinem urspriinglichen klinischen Sinn
verwenden oder fiir nachweisbar reine Infektionen mit dem
Laidlaw-Dunkin-Virus reservieren _soll (dessen ,,Identifikation‘
sich in der Praxis selten genug wiirde durchfithren lassen).

Auf die Unterschiede im Verhalten der Labor-Virusstimme, die
oft jahrelang durch Tierpassagen erhalten werden, zu denen von
Spontanerkrankungen hat kiirzlich Mansi (1951) nachdriicklich hin-
gewiesen; er betonte auch die Abhingigkeit der experimentellen Er-
krankungsformen vom Infektionsweg.

Vielleicht wére schon etwas damit gewonnen, wenn man die
Bezeichnung ,,Staupe® dem praktischen Gebrauch vorbehalten
und fiir wissenschaftliche Zwecke eine vorliufige Terminologie
nach klinischen und pathologisch-anatomischen Gesichtspunkten
suchen wiirde, bis in aetiologischer Hinsicht klarer zu sehen ist.
Dies allein bietet noch der Schwierigkeiten genug. Wir werden in
einem spéiteren Abschnitt erneut darauf eingehen.
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2. Die alteren histologischen Arbeiten

Hier soll nur eine Auswahl von Arbeiten referiert werden, um
den Entwicklungsgang der bisherigen morphologischen Staupe-
forschung geniigend zu charakterisieren. Manche Publikationen,
obschon ebenfalls sehr wertvoll — wie diejenigen von Kantoro-
wicz und Lewy (1923), Peters und Yamagiwa (1936), King
(1939) und anderen — mufiten weggelassen werden. Auf einzelne
weitere Arbeiten wird auch in den nachsten Abschnitten einge-
gangen werden kénnen.

Wie schon erwahnt, war es Dexler, der ab 1894 die ersten, nach
damals modernen Gesichtspunkten histologisch untersuchten Fille
von Entziindungen des zentralen und peripheren Nervensystems (um
seinen eigenen Ausdruck zu brauchen) veroffentlichte. Frithere Arbei-
ten, die bis auf die siebziger Jahre zuriickgehen, sind nach unseren
heutigen Auffassungen kaum zu verwerten. Er war der Erste, welcher
eindeutig die entziindliche Natur der Veranderungen an Gehirn,
Riickenmark und deren H#éuten beschrieb. Er ist auch verantwortlich
fiir wichtige differentialdiagnostische Abtrennungen. So arbeitete er
die Krankheitsbilder der sog. Kompressionsmyelitis (Bandschelben-
verdnderungen, Ossifikationen der Dura mater spinalis) in vorbild-
licher Weise heraus. Er fuhrte auch den Kampf — gerade auf Grund
sorgféltiger und kritischer vergleichend-neurologischer Untersuchun-
gen — gegen ungerechtfertigte Homologisierungen mit menschlichen
Krankheitsbildern, so in der Frage der Chorea gegen Joest und in
derjenigen der progressiven Paralyse gegen den franzosischen Autor
Marchand und dessen Mitarbeiter.

Diese letzteren haben in der Zeit vor dem ersten Weltkrieg in
einer Fiile von Arbeiten verschiedene Formen der Encephalitis,
Myelitis und Meningitis des Hundes beschrieben. Sie lieferten auch
genaue klinische Beobachtungen nach human-neurologischen Gesichts-
punkten. Mit der Tendenz, in allem Homologien zu menschlichen Er-
krankungen zu sehen, sind sie aber oft zu weit gegangen.

Cerletti gab 1912 erstmals eine detaillierte Beschreibung ver-
schiedener Reaktionstypen bei der Encephalitis des Hundes. Er stellte
auch fest, dal die herkémmliche klinische Einteilung der Staupe in
verschiedene Formen (gastro-intestinale, respiratorische usw.) zu
schematisch sei, da bei der Sektion oft Organverinderungen gefunden
wiirden, die klinisch nicht diagnostiziert wurden, und umgekehrt.
Insbesondere fand er in vielen Féllen bereits entziindliche Verénde-
rungen im Zentralnervensystem, bevor noch neurologische Stérungen
beobachtet worden waren. Er umschrieb auch bereits als Ausdruck
der rasch verlaufenden, akuten Form das histologische Bild der serésen
Meningoencephalitis.
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An seinem Material hat er insbesondere drei Typen von Verinde-
rungen herausgearbeitet: 1. mehr oder weniger betont herdférmige
GefaBinfiltrationen, 2. GefédBproliferationsherdchen und 3. Gliarasen-
herde. Der Frage des Verhaltens der Markscheiden hat Cerletti
keine besondere Aufmerksamkeit geschenkt. Er arbeitete hauptsich-
lich mit der damals neu aufgekommenen Nifll-Farbung. Doch ist aus
seinen genauen Beschreibungen zu ersehen, dafl nach Art und Ver-
teilung (GefaBproliferationen vorwiegend in der GroBhirnrinde, Glia-
rasenherde in der Nachbarschaft der Seiten- und bes. des IV. Ven-
trikels, vaskulédre Infiltrate disseminiert oder herdférmig in grauer und
weiller Substanz) die Verinderungen genau dem entsprachen, was wir
heute bei herdférmigen und entmarkenden Encephalitiden feststellen
koénnen. Winquist (1950) konnte an seinem Material diese Befunde
weitgehend bestatigen.

Gallego (1928) untersuchte, geméfl der Tradition der spanischen
Neurohistologen, die Gehirne encephalitiskranker Hunde mit Silber-
karbonatmethoden und wies auf die bedeutende Rolle hin, welche der
Mikroglia (=Hortegaglia) neben den Verdnderungen am Geféal3-
apparat und an der nervésen Substanz selbst zukommt. Er beschrieb
eingehend die regressiven und progressiven Verinderungen der Mikro-
glia, wie sie in mehr diffuser Weise zusammen mit den vaskuldren
Veréiinderungen oder aber herdférmig in den Gebieten des Mark-
scheidenabbaues in Erscheinung treten. Wichtig ist u. a. seine Fest-
stellung, dafl bei 20 in verschiedenen Krankheitsstadien getoteten
oder gestorbenen Hunden die histologischen Befunde am ZNS so
unterschiedlich seien, daf3 von vornherein nicht von ,,typischen Staupe-
veranderungen‘‘ gesprochen werden dirfe.

Perdrau und Pugh haben 1930 u. W. als erste auf das Vorkom-
men von Entmarkungsherdchen ausdriicklich hingewiesen und betont,
daB diese Form der Encephalitis des Hundes interessante Vergleichs-
moglichkeiten mit den menschlichen Entmarkungskrankheiten biete.
Aus ihren Beschreibungen und Abbildungen geht (wie iibrigens auch
aus den Diskussionsbemerkungen von Pugh zur Arbeit MacIntyre-
Trevan-Montgomerie [1948]) hervor, daB sie vaskuldre lympho-
und plasmoecytére Infiltrate neben den vaskulédr-gliosen Proliferationen
und Entmarkungsherdchen zu sehen gewohnt waren. Perdrau und
Pugh hielten damals (1930) fiir viele Fille der Hundeencephalitis
eine direkte Wirkung des Staupevirus fiir problematisch und disku-
tierten die Frage, inwieweit diese Formen mit den postinfektiosen
Encephalitiden des Menschen zu vergleichen seien.

Seifried befallte sich 1931 und 1932 in griindlichen Untersuchun-
gen vergleichender Art mit dem, was er den Ausbreitungsmodus der
entziindlichen Reaktion nannte. Unter entziindlicher Reaktion ver-
stand er die Gesamtheit der GefidBinfiltrate und glidsen Reaktionen.
Er unterschied danach zwei Gruppen, ndmlich eine, verursacht durch
Vira mit neurotropen Eigenschaften und eine andere, verursacht durch
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Vira mit organotropen Eigenschaften. In die erste Gruppe reihte er
— neben Encephalitis lethargica des Menschen und Kinderlihmung
— u. a. die Borna-Encephalitis des Pferdes ein, in die zweite die
Encephalitis bei Schweinepest und bei Hundestaupe. Wihrend bei der
ersten Gruppe eine Vorliebe fiir die graue Substanz besteht und sogar
fir gewisse Kerngebiete (Polioencephalitis), verteilen sich die Lésionen
bei der zweiten tiber Grau und Weil3, mit auffalliger Verschonung von
Nucleus ruber und Substantia nigra. Fiir ihre Ausbreitung scheint
einerseits der Liquorweg (duflere und innere Oberflichen des Gehirns),
andererseits die Gefif8verteilung ma@gebend zu sein.

Marinesco und Mitarbeiter (1933) weisen auf den grundsétzlichen
Unterschied zwischen natiirlicher und experimentell erzeugter Staupe
hin und betonen das weitgehende Fehlen nervoser Erkrankungen bei
der letzteren. In ihre griindlichen Untersuchungen zogen sie auch die
spinalen Wurzeln, die Spinalganglien, das periphere und das vege-
tative Nervensystem mit ein. Sie kommen zum Ergebnis, daf} es sich
bei der Staupe um eine ,,Leuco-polio-névraxite‘‘ handle. Sie beschrei-
ben auch Entmarkungsherdchen, die den gliésen und vaskulédren Pro-
liferationszonen entspréichen und in ihrer Intensitét mit diesen parallel
gingen. Auch die wabige Auflockerung oder Luckenfeldblldung in der
weillen Substanz wird von ihnen erwéhnt.

Aus der Arbeit von Frauchiger und Walthard (1935) seien als
chhtlgste Ergebnisse folgende Feststellungen wiedergegeben: Es
besteht eine auffillige Diskrepanz zwischen Dauer und Schwere der
klinischen Erscheinungen einerseits sowie Ausdehnung und Grad der
histologischen Verdnderungen andererseits. Eine Korrelation zwischen
Art der neurologischen Stérungen und Charakter sowie Lokalisation
der Hirnverdanderungen vermochten sie in allgemein giiltiger Form
nicht aufzufinden. Sie beschrieben regressive und progressive Prozesse
an Gefallapparat, Glia und nerviésem Gewebe als Ausdruck der Re-
‘aktion der mesodermalen und ektodermalen Gewebskomponenten.
Ihre sog. unvollstindigen Nekrosen entsprechen den Liickenfeld-
Entmarkungsherdchen mit vaskuldrer und gliser Proliferation. Auf
die Frage der EinschluBkérperchen, in der sie zu einer eher ablehnen-
den Einstellung kamen, wird spéter noch eingetreten.

3. Die Aufspaltung des Staupebegriffes

Die Vielfalt der klinischen Bilder und der morphologischen
Veranderungen bei den encephalitischen Stérungen des Hundes
rief immer dringender danach, Ordnung zu schaffen und den zu
groflen Komplex in einzelne Einheiten aufzuteilen. Die Aufgabe
bleibt, auch wenn alles sicher nicht virus-bedingte abgesondert
wird, noch schwer genug. Aus unserer Besprechung schlieflen wir
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zum vorneherein aus die (seltenen) bakteriellen Affektionen,
Protozoenkrankheiten (bes. die Toxoplasmose) sowie toxische und
alimentédre Schiadigungen, welch letztere ja nicht ins engere Gebiet
der entziindlichen Erkrankungen gehéren. In diesem Sektor sind,
u. a. durch die Forschungen iiber die Atiologie der sog. Furcht-
krankheit (Mellanby, Parry), in den vergangenen Jahren

beachtenswerte Fortschritte erzielt worden.

Die Schwierigkeiten beginnen eigentlich erst dort, wo es sich
darum handelt, die virusbedingten entziindlichen Erkrankungen
des ZNS anzugehen. Versager und Unstimmigkeiten mit Schutz-
impfungen und Serumbehandlung, sowie eine offensichtliche Ver-
schiebung des klinischen Staupebildes in Richtung einer erhéhten
Anfilligkeit des ZNS zwangen dazu, das Problem des ,,Staupe-
virus“ erneut in Angriff zu nehmen. Die einschligigen Unter-
suchungen dieser Richtung sind teils ausschlieflich virologischer
Natur, teils wurden auch morphologische Fragestellungen heran-
gezogen. '

Der Amerikaner Green hat seit 1929 in einer Reihe von Arbeiten
das Bild der sog. Fox-Encephalitis dargestellt. Die Krankheit, welche
auch beim Hunde vorkommen soll und besonders in den Pelzfuchs-
farmen Amerikas grofle Verluste zu verursachen scheint, verlauft
meist akut und ist klinisch durch epileptiforme Kridmpfe gekennzeich-
net. Die histologische Untersuchung des Gehirns zeigt nur Gefa@3-
wandschadigungen und Blutungen, nicht aber entziindliche, zellige
Exsudate oder wesentliche Gliareaktion. In unserem Lande fand
Saxer (1948) in einem Teil seiner Encephalitisfidlle beim Fuchs Ver-
anderungen, die diesem Bilde entsprachen, wahrend in anderen ent-
zindliche Infiltrate mit Bevorzugung der grauen Substanz vorlagen.
Seine eigenen Ubertragungsversuche schlugen fehl.

Von Verlinde erschienen seit 1939 verschiedene Arbeiten teils
virologischer, teils histologischer Natur, in welchen eine Unterteilung
und Differenzierung der Hundeencephalitiden vorgeschlagen wurde.
Seine Untersuchungen fiihrten ihn zu folgenden Ergebnissen:

1. Es gebe, neben der durch das Carré-Virus verursachten, eine
selbsténdige Encephalitis des Hundes — von ihm idiopathische
Encephalitis genannt — deren Virus sich nur schwer auf den Hund
ubertragen lasse und fiir das Frettchen nicht infektios sei. Histologisch
wire diese Form durch ein bevorzugtes Befallensein der grauen Sub-
stanz — also eine Polioencephalitis — und durch das Fehlen von Ent-
markungen gekennzeichnet. 2. Das Virus von Carré, ubrigens in
zwei verschiedenen Typen, A und B, auftretend, verursache vorwie-
gend in der weilen Substanz Verinderungen entziindlicher und degene-
rativer Natur und sei besonders durch das Auftreten von Entmarkun-
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gen gekennzeichnet. Er trat dafiir ein, diese Form in die Gruppe der
postinfektiosen Encephalitiden einzureihen und entwickelte interes-
sante Theorien zur Erklirung der Entmarkungsvorginge (toxische
Wirkung durch Virusabbaustoffe bei erworbener Immunitétslage oder
Antigen-Antikoérperreaktion). Sehr verdienstvoll sind seine Versuche,
durch Verabreichung von Guanidin als Modellversuch einer Leber-
schiadigung (welcher er in der Encephalitisgenese beim Hund eine
wichtige Rolle zuschreibt) zusammen mit kiinstlicher Virusinfektion
Encephalitiden auszulésen. Diesem Problem sollte durch Leber-
funktionspriifungen an staupe- und encephalitiskranken Hunden weiter
nachgegangen werden. Der histologische Einteilungsversuch von
Verlinde scheint uns hingegen etwas zu stark schematisiert. Die
Unterteilung in eine Polio- und eine Leuko-Encephalitis wird der Viel-
falt der moglichen Reaktionstypen, Verteilungsarten und Zustands-
bilder nicht gerecht. Bei der kasuistischen Sammlung seiner Haupt-
arbeit sind die klinischen Angaben, pathologisch-anatomischen Be-
funde und histologischen Beschreibungen zu summarisch, um immer
tiberzeugen zu koénnen. Soweit die Angaben ein Urteil zulassen hat
man den Eindruck, da3 sich sogar einzelne nicht dazu gehorige Fille,
wie Kompressionsmyelitis beim alten Hund und Leptospirosen ein-
geschlichen haben.

Um was es sich bei der 1941 von Torrey beschriebenen Encepha-
litis des Hundes, die nach seinen Angaben vielfach mit Staupe oder
Tollwut verwechselt wiirde, gehandelt hat, 148t sich schwerlich ent-
scheiden. Die geschilderten, bescheidenen histologischen Veridnderun-
gen (Hyperdamie und Blutungen der Meningen und des Gehirns, starke
Liquorzunahme, vaskulire Infiltrate besonders im Hirnstamm) wiir-
den etwas an Green’s Beschreibungen seiner Fox-Encephalitis er-
innern.

Threr tiberraschenden Andersartigkeit wegen sei hier noch die Auf-
fassung von Scherer (1944) wiedergegeben, welcher in seinem Buche
eine von ihm so benannte akute multiple Sklerose des Hundes be-
schrieb. Er vertrat den Standpunkt, dal sie die héufigste entziindliche
Erkrankung des ZN S beim Hunde darstelle und mit Staupe tiberhaupt
nichts zu tun habe. Obschon Scherer sicher in manchem richtig
gesehen hat und trotz der meisterlichen Schilderung der Histo-
pathologie muf3 man doch sagen, daf3 ihm offenbar klinische und epi-
zootologische Uberlegungen auf diesem Gebiet ziemlich fremd waren
und er zu ausschlieBlich vom Gesichtswinkel des Neuropathologen aus
urteilte. — Ob sein als Einzelfall beschriebenes Bild der symmetrischen
diffusen Proliferation kleiner Hirnrindengefa3e ein eigenes Krankheits-
bild darstellt, bleibt noch zu entscheiden.

Rubarth hat 1947 unter dem Namen ,,Hepatitis contagiosa
canis‘‘ eine infektitse Krankheit beschrieben, die seit fast 20 Jahren
in Schweden beobachtet worden war, sich dann aber anscheinend zu
haufen begann. Sie wurde schlieBlich bei ca. 7,59, der sezierten Hunde,
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meist Tieren unter 3 Monaten und bes. Welpen, festgestellt und kam
zahlenméBig unmittelbar nach der Staupe. Angaben iiber das klinische
Bild und pathologisch-anatomische Verdnderungen kémnen wir hier
um so eher iibergehen, als die Krankheit auch fiir unser Land erstmals
von Stiunzi (1950), dann auch von Martinoni (1950) und Freudi-
ger (1951) in diesem Archiv beschrieben worden ist. Im ZNS werden
regelméfBig serose Ausschwitzung subpial und in die Virchow-Robin-
schen Réume sowie kleinste Blutungen gefunden. Das geféfinahe
Hirngewebe ist lytisch zersetzt. Die Endothel- und Adventitialzellen
besonders der kleinen Venen sind oft geschwollen und zeigen regressive
Kernverinderungen, sowie ab und zu die als typisch angesehenen
intranukledren KinschluBkorperchen. Die GefdlBe fiihren oft sehr
wenig Erythrocyten, dafiir zahlreiche kernhaltige Zellen. Gelegentlich
wirdent Verinderungen einer nicht-eitrigen Meningoencephalitis ge-
funden, tiber die leider keine ndheren Angaben gemacht werden. Dies
wire interessant besonders im Hinblick auf die weitgehende Identifi-
zierung des Hepatitisvirus mit demjenigen der Green’schen Fox-
Encephalitis, welche angeblich durch serologische Ergebnisse und die
Gleichartigkeit der EinschluBlkérperchen gestiitzt wird.

Einen weiteren und in mancher Beziehung den bisher radikalsten
Einteilungsversuch der Hundeencephalitiden lieferten die englischen
Autoren MacIntyre, Trevan und Montgomerie (1948). Ihn wol-
len wir in den beiden folgenden Abschnitten einer etwas eingehenderen
Besprechung und Kritik unterziehen.

4. Der englische Versuch einer Neueinteilung
der Hundeencephalitiden. Seine Grundlagen und deren Kritik

Der Versuch, eine umfassende Gruppierung der verschiedenen
Encephalitisformen und eine Uberpriifung der aetiologischen
Grundlagen zu unternehmen, entsprang einem allgemein empfun-
denen Bediirfnis, und der Mut der genannten englischen Autoren
ist deshalb nur zu begriilen. Noch steht nicht fest, was schliellich
an ihrer Einteilung sich wird halten lassen; eine breit angelegte Dis-
kussionsgrundlage geschaffen zu haben, ist aber allein schon ver-
dienstvoll. Man mag auch nicht vergessen — was in einer groflen
Zahl der anschlielend von anderer Seite erschienenen Publikatio-
nen geschah — dafl MacIntyre und Mitarbeiter selbst ihre Vor-
schldge als einen Versuch und als Provisorium bezeichneten. Es
fallt vielleicht auf, daB3 sie selbst bisher sich nicht mehr zu dem
Problem geduBert haben.

Ihr Einteilungsschema lautete, kurz zusammengefallt, wie
folgt:

- b6
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Gruppe Ia: Infektion mit dem Laidlaw-Dunkin-Virus (eigentliche
Staupe, distemper); verursacht im Gehirn lediglich de-
generative Verianderungen (Sklerose der Ganglienzellen
insbesondere in der GroBhirnrinde) und kleine Blutun-
gen. Keine Entmarkungen.

Gruppe Ib: Infektion mit einem vom Laidlaw-Dunkin’schen ver-
schiedenen Virus. Histologisch eine Encephalitis mit
Entmarkungen. Intranukleéire EinschluBkérperchen in
Glia- und Ependymzellen, Histiocyten und Meningeal-
endothelien. Charakteristische Hyperkeratose der Pfoten-
ballen und zuweilen des Nasenspiegels. (,,A remarkable
hyperkeratosis of the foot pads-is so common a feature
of these cases that the condition has come to be known
as ,hard pad disease‘.®) |
Beide Vira (Ia und Ib) sind auf Hunde und Frettchen
tibertragbar, Ib mit ldngerer Inkubationszeit.

Gruppe II: Entmarkungsencephalitis dhnlich Ib, aber ohne Hyper-
keratosen und nicht tbertragbar auf das Frettchen. In
einem Fall Ubertragung auf den Hund gelungen.

Gruppe II1: Friher haufige, jetzt seltene, nicht entmarkende Ence-
phalitis disseminata lymphocytaria; meist bei &lteren
Hunden; nicht infektios.

Gruppe IV: Toxoplasmose-Encephalitis.

Gruppe V: Alimentéire und toxische Storungen, also nicht in den
engern Rahmen der Encephalitis gehérend.

Manche zu diskutierende Punkte noch fiir den nichsten Abschnitt
zuriickstellend und unter dem Vorbehalt, dafl in England ganz
abweichende Verhéltnisse bestehen kénnten (es gibt bekanntlich
geographische Verschiedenheiten im Verhalten der Krankheiten),
soll hier zu diesen Vorschldgen folgendes bemerkt werden:

1. Wie schon einmal erwiahnt, miillte man sich vorerst iiber die
Verwendung des Ausdruckes ,,Staupe’* (distemper) einigen. Was
unter Laboratoriumsbedingungen bei kiinstlicher Infektion mit
dem ,,true distemper-virus of Laidlaw-Dunkin‘ erzeugt wird ent-
spricht nicht jenen Krankheitsbildern der Staupe, welchen sich
der Kliniker auch bei kritischer Auswahl gegeniibergestellt sieht.

2. Es entspricht — abgesehen vielleicht von den erwihnten
Laboratoriumsbedingungen — den Tatsachen nicht, der Staupe
nur regressive Verdnderungen an den Ganglienzellen zuzuschreiben.
Wir kénnen dies nach der Untersuchung eines groBlen Materials
mit beliebig vielen Beispielen belegen. Die gleiche Feststellung hat
vermutlich Verlinde gemacht beim Versuch, seine und die eng-
lische Einteilung miteinander in Ubereinstimmung zu bringen.

3. Auf den Unterschied in der Inkubationszeit beim Frettchen
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wird Gewicht gelegt zur Differenzierung der Vira Ta und Ib.
Zugleich wird aber darauf hingewiesen, dal darin beim Ib-Virus
grofle Unterschiede bestiinden (,,the variability of the incubation
period has been noticeable’’) und daB3 diese bei einem mit gleichem
Material beimpften Frettchenpaar bis 20 Tage betragen kénnten.

4. Beim Hund ist es nicht gelungen, durch Verimpfung des Virus
allein die Krankheit zu erzeugen; im Gegenteil war eine inter-
mittierende und nach 10—14 Tagen abklingende Temperatur-
erhéhung die einzige Reaktion. In diesem Verhalten erinnert das
Virus an dasjenige von Verlinde’s ,,idiopathischer Encephalitis,
die aber wie erinnerlich histologisch von der Ib-Gruppe grund-
sitzlich verschieden wire.

5. Wie Verlinde mit seinen Guamdmversuchen so vermochten
die englischen Autoren durch Verabreichung von Sulfapréparaten
(welchen?) im Verein mit der Virusinjektion nervose Erscheinun-
gen zu produzieren. Auch Scheitlin (1951) kam auf Grund klini-
scher Beobachtungen zur Auffassung, dall Sulfapraparate das
Auftreten von Encephalitiden begiinstigen. Diese interessanten
Beobachtungen verdienen volle Beachtung; es erhebt sich die
berechtigte Frage, was man eigentlich in der Tier- wie in der
Menschenmedizin mit der doch sehr verbreiteten und oft hoch-
dosierten Verabreichung von Sulfonamiden anrichtet? (Einzelne
Fille von Sulfonamid-Schiddigungen des ZNS sind tibrigens im
humanmedizinischen Schrifttum niedergelegt.) Es ist aber immer-
hin der Vorbehalt zu machen, daf} die gleichen Veranderungen am
Gehirn des Hundes, wie wir sie heute sehen, beschrieben wurden
(Cerletti, Marinesco), lange bevor die Sulfapriaparate in An-
wendung kamen, und dall viele, vielleicht die Mehrzahl unserer
Encephalitishunde nie solche verabreicht erhielten.

6. Gruppe II umfafit Fille einer Entmarkungsencephalitis wie
Gruppe Ib, die aber auf Frettchen nicht anging und nur einmal auf
einen Hund iibertragen werden konnte; er zeigte histologisch eine
,»typical group II encephalitis®“. Aus den Beschreibungen geht aber
u. E. nicht hervor, was sie gegeniiber der Gruppe Ib sicher charak-
terisiert. Es kann sich ebensogut um ,,Ib-Falle’ handeln, die bei
der Uberimpfung nicht angingen (wie das auch bei der Staupe vor-
zukommen scheint!). Ein Beweis fiir eine selbstandlge Form hegt
nicht vor.

7. Die Gruppe III wird als eine disseminierte, perivaskulére,
lymphocytére Encephalitis meist bei alteren Hunden geschildert.
Es gibt in der Tat solche wie auch verschiedene Typen herdférmiger
Encephalitiden bei Hunden mittleren und vorgeriickten Alters,.



726

und zwar auf dem Lande sowohl wie in der Stadt, wo sie von klein
auf Gelegenheit hatten, mit den verschiedensten Infektionsstoffen
in Berithrung zu kommen. Es gibt aber ebenso und nicht selten
Meningitiden, Myelitiden und Encephalitiden mit lymphocytéiren
GefaBinfiltraten bei jungen Hunden, wadhrend oder im Gefolge
einer fieberhaften Allgemeinerkrankung, die nach herkémmlichen
klinischen Begriffen als Staupe bezeichnet werden muf}; verschie-
dene Sektionsbefunde, wie Pneumonie, Gastroenteritis, Hepatitis
und Nephritis (oder nicht-entziindliche, degenerative Erscheinun-
gen an diesen beiden Organen) konnen in wechselnder Kombination
und Ausdehnung damit vergesellschaftet sein. Niemand hat aber
je behauptet, daB lymphocytire GefiBinfiltrate das alleinige
Substrat der Staupeencephalitis seien.

8. Man trifft auch Fille mit einwandfreien entzundllchen Ver-
anderungen des ZNS nach Durchbriichen im Anschlufl an Staupe-
schutzimpfungen mit lebenden Viruspriparaten.

9. Eine Einteilung, welche histologisch nur die rein degenera-
tiven Ganglienzellverinderungen (welche korrekterweise nicht
mehr zu den Encephalitiden zu zdhlen sind), die Entmarkungs-
encephalitis und eine disseminierte lymphocytire Encephalitis
anfiihrt, wird dem Formenreichtum der entziindlichen Spontan-
erkrankungen des ZNS beim Hunde nicht gerecht. Wo wéren als-
dann die Mischtypen mit GefdBwandproliferation, perivaskuliren
Rundzellinfiltraten und Gliawucherung (mit und ohne Entmarkun-
gen) einzureihen? Wo die Gliarasenherde, die periventsen Glia-
wucherungen, die Fille mit grofleren Blutungen, die verschiedenen
Varianten der Myelitis und Meningitis?

10. Endlich geht es nicht an, Ganglienzellverinderungen an
Hand von Haematoxylin-Eosin-Farbungen abschliefend zu beur-
teilen, wie dies nach den Abbildungen in der englischen Publika-
tion geschehen zu sein scheint. Jeder, der sich etwas eingehender
mit der pathologischen Histologie des ZNS abgibt weil3, dall gerade
die Interpretation des Nervenzellbildes besondere Vorsicht er-
heischt. Nach Nissl und Spielmeyer ist iibrigens die sog.
Sklerose der Ganglienzelle eher Ausdruck eines chronischen Pro-
zesses, und es wire verwunderlich, wenn sie ausgerechnet bei den so
akut verlaufenden Virusstaupeformen das Bild beherrschen sollte.

5. Das Echo auf die englischen Einteilungsvorschlige

Die lebhafte Reaktion und eine Flut von Publikationen in der
tierdrztlichen Fachpresse zeigten, dafl der englische Vorschlag ein
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bereitwilliges Publikum fand. Zu grofl war offenbar das Malaise
gewesen, welches das Problem der Staupe und insbesondere der
Encephalitiden des Hundes umgab.

Hier sollen nur jene Stimmen auszugsweise wiedergegeben
werden, die von eigenen Forschungen berichten und sich gestiitzt
auf diese mit den aufgeworfenen Fragen auseinandersetzen kénnen.

Die Vielzahl der englischen Verlautbarungen kann, bis auf eine
Ausnahme, ohne Namensnennung zusammengefaf3t werden, da sie
sich fast ausschlieB8lich auf die Mitteilung mehr oder weniger fundierter
klinischer und epizootologischer Beobachtungen beschrinken. Das
Ergebnis aller dieser Angaben ist — abgesehen von Therapievorschlé-
gen — darin zu sehen, daf3 das Bild der ,,hard pad disease‘‘ eine enorme
Ausweitung erfahren hat; so weit, daf} sich der unvoreingenommene
Leser schlieBlich fragen mul3, ob nicht einfach der alte Ausdruck
,,»Staupe‘* gegen einen neuen vertauscht worden ist. Es wire nicht
schwer, was hier der Raumersparnis wegen unterbleiben soll, in bezug
auf Symptomatologie, Befallsalter, Verlauf usw. die widersprechend-
sten Angaben einander gegeniiberzustellen.

Vor kurzem ist eine beachtenswerte Arbeit von Mansi (1951) ver-
offentlicht worden. Ihm gelang es, aus einer Straflenstaupe einen
Stamm herauszuziichten, mit welchem er sowohl auf Frettchen wie
bei der Riickiibertragung auf Hunde ein nervoses Krankheitsbild mit
Krampfen regelmifig erzeugen konnte. Bedeutung mif3t er dabei der
kombinierten intraperitonealen und intracerebralen Infektionsweise
zu. Wichtig scheint uns vor allem seine Feststellung, da sich der
isolierte Virusstamm sowohl mit .Laidlaw-Dunkin-Virus, Hard-pad-
Virus (beide von den Wellcome Laboratorien geliefert) und Greens
Distemperoid-Virus als durchaus identisch erwies, serologisch (im
Komplementbindungstest) sowohl wie immunologisch bei gekreuzten
Immunisationsversuchen. Er weist auch auf den Umstand hin, daB
die Laboratoriumsvirusstémme durch die zahllosen Tierpassagen ihre
Eigenschaften dndern kénnen und sieht darin u. a. einen Grund fir
die Nicht-Reproduzierbarkeit der mervisen Staupeformen mit den
bisherigen Methoden. Auf ganz andern Wegen kommt er also ebenfalls
zu der von uns schon geduBlerten Auffassung, dafl Laboratoriums- und
Stralleninfektion nicht ein und dasselbe sind.

Die Stimmen aus Amerika sind noch nicht sehr zahlreich, doch ist
im Ganzen eine gewisse Zuriickhaltung und Skepsis unverkennbar.
Dies hinderte aber nicht, dal3 der Ausdruck ,,hard pad disease‘* offen-
bar schon Allgemeingut geworden ist.

Eine der eingehendsten Stellungnahmen stammt von Innes (1949).
Interessant ist sein Entschluf3, eine noch vor dem letzten Kriege ge-
plante Klassifikation (bauend auf Material, das in England gesammelt
wurde) wiederzugeben und auf die Verwertung der seitherigen Be-
funde zu verzichten, da sie zu verwirrend und damit nicht mehr in
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Einklang zu bringen seien! Ein deutlicher Hinweis darauf, wie wenig
man berechtigt ist, seine jeweiligen Auffassungen als etwas Endgiilti-
ges zu betrachten. Innes gruppierte damals sein Material wie folgt:

1. Klinisch staupedhnliche Bilder mit negativem Befund am ZNS;
wahrscheinlich befinden sich darunter Fille von sog. Fright disease,
deren nicht-entziindlicher Charakter inzwischen von Mellanby
wenigstens teilweise erwiesen worden ist.

2. Disseminiertes Auftreten kleiner Ghaknotehen, wie bei geWISsen
toxaemischen Krankheitsbildern des Menschen.

3. Eine basale, lymphocytire Leptomeningitis.

4. Eine disseminierte Entmarkungsencephalomyelitis, stets von
herdférmigen und perivaskuldren Infiltraten mit Liymphocyten und
Plasmazellen begleitet. Scherers ,,akute multiple Sklerose‘ stamme
aus dieser Gruppe. Bei einem der Tiere konnte durch Ubertragungs-
versuche das Laidlaw-Dunkin-Virus nachgewiesen werden.

5. Eine ,,cortical proliferative capillaritis®’, Scherers diffuse Pro-
liferation kleiner Hirnrindengefé3e.

Innes warnt vor der zu raschen Interpretation der Ubertragungs-
versuche und betont, daBl nur in seltenen Féillen optimale Bedingungen
— wie z. B. durch Laidlaw und Dunkin — eingehalten werden
kénnten. Er findet an der englischen Arbeit in vergleichend-pathologi-
scher Hinsicht besonders interessant, dafl ein Virus als Ursache einer
Entmarkungskrankheit angenommen wird. Der endgiiltige Beweis
miisse allerdings erst noch durch die Reproduzierbarkeit der Verdnde-
rungen erbracht werden.

Eine groBe Zahl von Arbeiten, zuriickgehend bis aufs Jahr 1936,
verdankt man Goret und seinen Mitarbeitern. Es ist nicht mdglich,
sie hier im Einzelnen zu restimieren, vielmehr soll versucht werden,
einige wichtige Punkte aus Gorets Feststellungen hervorzuheben.
Er verficht im Prinzip die Existenz eines ,,einheitlichen‘ Virus, das
infolge Verschiedenheiten des Virulenzgrades, ungleicher Organaffini-
tédten und nicht zuletzt dank der ungleichen Reaktionsweise des Sub-
strates die Mannigfaltigkeit der klinischen und pathologisch-anato-
mischen Formen bedinge.

1. Die klinischen Formen auch der Impfstaupe beim Hund und
Frettchen sind nicht einheitlich, beim Letzteren nicht einmal nach
standardisierter Verimpfung von Milzmaterial impfkranker Frettchen.

2. Die diphasische Temperaturkurve ist bei Hund und Frettchen
selbst nach Impfung mit authentischem, Frettchen-fixiertem Carré-
Virus nicht obligat.

3. Die Inkubationszeiten bei der experlmentellen Infektlon des
Frettchens sind, selbst beim gleichen Virusstammm wvon Passage zu
Passage, sehr verschieden, unbekiimmert darum, ob es sich um Aus-
gangsmaterial von sog. klassischer Staupe, von Fillen mit Pfoten-
hyperkeratosen oder von Hepatitis contagiosa handelt.
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4. Nach Viruspaésage auf Frettchen verwischen sich die Unter-
schiede im klinischen Bild zwischen den drei soeben aufgefithrten Aus-
gangsformen sehr rasch.

5. Sowohl von Staupefillen ohne als von solchen mit Hyperkeratose
der Ballen lie3 sich — in Lyon (Goret) wie in Casablanca (Martin)
— ein Virus in Passagen auf Kaninchen iiberimpfen und sowohl auf
das Frettchen wie den Hund zuriickiibertragen. (Mansi (1951) ist
dies mit seinem Stamm weder bei Kaninchen, noch Meerschweinchen
oder weiller Maus gelungen ; er betont vielmehr die Beziehungslosigkeit
seines Virus zur lymphocytédren Choriomeningitis, fiir welche diese
Tiere anféllig sind.)

6. Es besteht zwischen den verschiedenen, derart isolierten Virus-
stammen — neben anderen Ubereinstimmungen — kreuzweise Im-
munitit.

7. Ein Serum, das Frettchen-adaptiertes Carré-Virus neutralisiert,
verhilt sich ebenso gegentiber den auf Kaninchen isolierten Vira.

Es mul} sich natirlich erst zeigen, ob die Ergebnisse von Goret
der Nachpriifung standhalten, insbesondere seine Ubertragungen aufs
Kaninchen. Fest steht, daB3 er und seine Mitarbeiter zu wesentlich
anderen Auffassungen gelangt sind als die englischén Autoren.

Zu abweichenden Resultaten kamen auch australische Forscher,
die in jiingster Zeit mit offenbar recht groBziigigen Mitteln experimen-
tierten (Keep, Steel, Whittem). Sie verfolgten systematisch das
Verhalten von Vira, die sie aus verschiedenen klinischen Krankheits-
typen isolierten, im Tierexperiment und fanden es unméglich, nach
den von MacIntyre und Mitarbeitern angegebenen Kriterien zu
entscheiden, ob es sich um Vira der Gruppe Ia oder Ib handle. Ohne
gerade zu der mehr konservativen Auffassung Goret’s zuriickzukeh-
ren, sprechen sie vom ,,hard pad — distemper — group‘‘. Damit ist
eigentlich nicht viel gewonnen, aber zugegeben, dall es wohl verschie-
dene klinische und pathologisch-anatomische Typen gibt, sich aber
eine Zuordnung wirklich und sicher unterscheidbarer Vira noch nicht
durchfiihren laBt.

Die Arbeit von Winquist (1950) liber ein Material von 70 Hunden
aus den Jahren 1945 und 1946 ist hauptsédchlich histopathologischer
Natur. In Schweden wurde schon seit ungefahr 1943 ein vom gewohn-
ten Bild abweichender Verlauf der Staupe mit Zunehmen der zentral-
nervosen und Zuriicktreten der katarrhalischen Erscheinungen regi-
striert. Winquist kommt zu einer Bestitigung der bereits von Cer-
letti geschilderten Befunde. Uber die Frage der Pfotenhyperkeratosen
wird nicht diskutiert und damit der z. Zt. in Schweden herrschenden
Auffassung Ausdruck gegeben, die an der Einheitlichkeit des Staupe-
begriffes weitgehend festhilt.

Von den Verlautbarungen aus Deutschland sind diejenige von
Ullrieh vom klinischen und von Cohrs vom pathologlsch anatomi-
schen Gesichtspunkt aus zu erwahnen.
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Ullrich (1950) beobachtete kurz nach dem Kriege in Berlin das
Auftreten ,,atypischer’ Staupeformen und auch von Hyperkeratosen.
Er vertritt aber eher den Standpunkt, da es sich um veréinderte Typen
des Staupevirus mit erh6hter Neurotropie, nicht aber um eine grund-
sitzlich neue Krankheit handle.

Die Arbeit von Cohrs (1951) bringt im wesentlichen eine Bestéti-
gung und detaillierte Beschreibung der englischen Befunde. Er hilt
die GefaBwandschidigung fiir das Primére, wodurch es zum Ubertritt
plasmatischer Ergiisse in die weile Substanz (serése Entziindung) und
zur Entmarkung komme. Die lympho-plasmocytéren Infiltrate, die
Gefdaffwandproliferationen und die Wucherung verschiedener Glia-
elemente stellen die reaktive Komponente des Geschehens dar. Die
Meningen findet er, abgesehen von wechselnder Hyperdmie, unver-
andert. Ausfiihrlich werden auch intranukleéire und intracytoplasma-
tische EinschluBkérperchen beschrieben und -in verschiedenen Abbil-
dungen wiedergegeben. Nicht recht verstdndlich scheint uns, warum
Cohrs sich in der Einleitung ausdriicklich in Gegensatz zur ,,uni-
tarischen Auffassung‘* von Winquist setzt, um in der Zusammen-
fassung festzustellen, daf3 die Ursache der beschriebenen Entmarkungs-
encephalitis ,,ein selbstdndiges Virus oder ein stark mutiertes Staupe-
virus‘‘ sei. Er erwdahnt als mogliche Ursache auBerdem das Virus der
Fox-Encephalitis, wahrscheinlich auf Grund der Ahnlichkeit der Ein-
schluBkorperchen. Zieht man aber die Andersartigkeit des histologi-
schen Bildes, wie es uns von verschiedenen Autoren geschildert wird,
in Betracht, so scheint diese Anndherung nicht gerade sehr naheliegend.

Erfreulicherweise ist in jungster Zeit auch in unserem Lande eine
umfangreiche Arbeit zum Thema der Encephalitis und Pfotenhyper-
keratose erschienen (Scheitlin, Seiferle, Stiinzi 1951). Auf
pathologisch-histologischem Gebiet fiihrten die sehr griindlichen Un-
tersuchungen zu einer Auffassung, welche mit derjenigen von Mac
Intyre et al. und Cohrs weitgehend tbereinstimmt. Das Fehlen
akut-entziindlicher Verdnderungen, bes. von rundzelligen Geféal3-
infiltraten und lymphocytéarer Infiltration der Pia, wird hervorgeho-
ben. EinschluBkérperchen konnten nicht eindeutig nachgewiesen
werden, doch wird dies mit der transitorischen Natur dieser Gebilde
erklart. Die Vermutung, es kénnte sich bei der postulierten ,,Hard pad
disease‘‘ und der Hepatitis contagiosa von Rubarth um ein und die-
selbe Krankheit handeln, wurde spéiter auf Grund serologischer Unter-
suchungen (Brunner, Scheitlin, Stiinzi 1951) wieder in Abrede
gestellt. Es wurden Beobachtungen erwahnt, wo beide Krankheiten
nebeneinander im gleichen Tierbestand vorkamen. In diesem Zusam-
menhang mag eine Angabe (miindl. Mitteilung von Prof. Carlsson,
Stockholm) wiedergegeben werden, wonach in einem Wurf erkrankter
Welpen bei den einen Hepatitis contagiosa, bei den anderen Staupe

pathologisch-anatomisch diagnostiziert wurde.
j (SchluB folgt.)
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