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Band 95 - Heft 11 . November 1953

Tierdrzte

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

Die Nervenkrankheiten des Schweines

Von R.Fankhauser und R. Wyler

Yorbemerkungen

Die Beschiftigung mit Schweinekrankheiten hat in den letzten Jahren und Jahr-
zehnten flur den praktischen Tierarzt stark an Bedeutung zugenommen. Wenn auch
gegeniiber den prophylaktischen MafBnahmen die kurative Praxis im ganzen gesehen
etwas in den Hintergrund tritt, so spielt doch diese besonders in unseren hiesigen
Verhiltnissen eine nicht geringe Rolle, und die Frage der Prognose stellt sich recht oft,
insbesondere bei halbwiichsigen Tieren, bei Zuchtsauen und Ebern, wo der Besitzer
durch sofortige Schlachtung betriachtliche EinbuBlen erleiden kann. Eg ist allgemein
bekannt, daf} gerade beim Schwein Stérungen von seiten des Nervensystems, sei es
in selbsténdiger Form oder als Begleiterscheinung anderweitiger Erkrankungen, sehr
héufig beobachtet werden koénnen. Die letzte zusammenfassende Darstellung der
Nervenkrankheiten des Schweines, diejenige von Michalka, ist gerade vor 10 Jahren
erschienen, und es diirfte nicht so abwegig sein, unser heutiges Wissen — das teilweise
noch immer sehr liickenhaft ist — zusammenfassend darzustellen, mit dem dreifachen
Ziele, dem Praktiker sowohl wie dem neuropathologisch Interessierten die in der
Literatur verstreuten Tatsachen und die eigenen Erfahrungen anschaulich zu machen
und zugleich beide dazu anzuregen, das Beobachtungsgut, welches durch ihre Héande
geht, sammeln und auswerten zu helfen.

Es ist nicht vorgesehen, an dieser Stelle Nédheres iiber die anatomischen Verhalt-
nisse des Zentralnervensystems (abgekiirzt ZNS) beim Schweine anzufiihren, ebenso-
wenig wie {iber die klinischen Untersuchungsmethoden. Nur ein paar Punkte seien
erwahnt, weil sie von einer gewissen praktischen Bedeutung sind. '

Das Gehirn des Schweines gleicht mit seiner etwas langgezogenen, rechteckigen
Form stark demjenigen der kleinen Hauswiederkéauer, unterscheidet sich aber durch
den héheren, in fast rechtem Winkel abfallenden Stirnlappen vom mehr zugespitzten
Schaf- und Ziegengehirn. Zu vermerken ist ferner das nasokaudal etwas abgeflachte
Kleinhirn sowie die groBlen Riechkolben, deren Héhlung mit dem Vorderende der
Seitenventrikel kommuniziert. Von der mikroskopischen Anatomie mag lediglich
erwihnt sein die starke Ausbildung des Fazialiskernes und der rhombenzephalen und
spinalen Trigeminuskerne als Ausdruck der méchtigen Entwicklung der FreBwerk-
zeuge.

Endlich muf} auf die Persistenz von Nestern oder mehrreihigen Schichten embryo-
naler Zellen in der Nachbarschaft des Ependyms und besonders in den basalen Buchten
des- Ventrikelsystems hingewiesen werden. Solche Zellansammlungen sind durchaus
normal, wurden aber schon des 6ftern als pathologische Befunde (sog. Enzephalosen)
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gedeutet. Eine sehr griindliche Studie tiber die makroskopische und mikroskopische
Anatomie des Schweinekleinhirns verdankt man Ketz (1953). Auf ihre interessanten
Einzelbefunde kann hier nicht néher eingegangen werden ; wir entnehmen ihr nur, daf
das Hirngewicht (absolut) zwischen 82 und 141,5 g lag, mit einem Durchschnitt von
110,4 g (bei Schweinen von 10-18 Monaten), und dafl das relative Hirngewicht mit
zunehmender Korpergrof3e von 1: 284 auf 1: 1541 absinkt (im Mittel 1: 962). '

SchlieBllich seien noch die von Cohrs beschriebenen Rindendefekte am Kleinhirn
erwiihnt. Es handelt sich dabei um lokale Aplasien von einzelnen oder allen Schichten
der Rinde, die in den Hemisphéren iiberall, im Wurm fast nur im Tuber vorkommen,
und welche als primére Entwicklungshemmungen bei einer groflen Wachstums-
dynamik dieser Partien aufgefalt werden, wobei u. a. Druck durch Blutgeféalle eine
Rolle spielen kénnte. |

Wichtig sind fiir unsere Zwecke schlieB8lich die topographischen Verhéltnisse am
Ubergang vom Schidel zur Wirbelsiule und am Riickenmarksende im Hinblick auf
die Gewinnungsmdglichkeiten des Liquors und die Lumbalanésthesie, welche ja fur
verschiedene operative Eingriffe eine sehr praktische Mafinahme darstellt.

Die Punktionsstellen sind anatomisch von Weber bearbeitet worden, und seine
Feststellungen, zusammen mit den Erfahrungen unserer Klinik, lassen sich folgender-
maflen zusammenfassen:

Die Verhiltnisse am Riickenmarksende sind so, da@3 sie bei einiger ﬁbung leicht
die Ausfiihrung einer epiduralen Anisthesie im Foramen lumbosacrale oder zwischen
den Bogen von vorletztem und letztem Lendenwirbel gestatten. Nach Weber scheint
es, daB3 sich beim Schwein zwischen dem Fasel- und dem Erwachsenenalter ein Ascen-
sus medullae einstellen kann, der bis zu 2 e¢m betréigt, aber wohl individuellen Schwan-
kungen unterworfen ist. Auf der Héhe des Foramen lumbosacrale befindet sich beim
jingeren Schwein der Conus medullaris des Riickenmarks, also jene Stelle wo das
Sakralmark, sich rasch verjiingend, in das Filum terminale ausléduft; beim &lteren
Schwein kann sich dieser Riickenmarksabschnitt auf der Hohe des letzten Spatium
interarcuale der Lendenwirbelsdule befinden. Fur die Zwecke der lumbosakralen oder
lumbalen Epiduralanésthesie ist dies ziemlich gleichgiiltig, da man ohnehin das
Aniésthetikum auBerhalb der Dura deponieren, also den Duralschlauch nicht anstechen
will. Anders verhélt es sich beim Versuch, Liquor zu gewinnen; nach Lichtsteiner
ist es dabei giinstig, wenn sich das Schwein in sog. hundesitziger Stellung befindet,
weil sich dabei das Ende des Duralschlauches prall mit dem kaudalwirts flieBenden
Liquor fiillt und der Nadelspitze weniger leicht ausweicht. Diese Bedingung la8t sich
gerade bei Schweinen mit Lahmung der Nachhand meist erfiillen. _

Bei der Anésthesie am stehenden Tier (Kryptorchidenoperation u. &.) tritt ofters
Liquor in kleineren Mengen aus der Nadel oder 148t sich mit der Spritze ansaugen.
Der Einstich kann sowohl lumbosakral wie einen Wirbel héher (lumbal) ausgefiihrt
werden; am sichersten dirfte es nach hiesigen Erfahrungen sein, die entsprechende
Delle mit dem Daumen zu ertasten, da die MeBtechnik nach Lichtensteiner nicht
immer zuverlédssig ist. Dall bei weiter kranialwérts geflihrtem Einstich Zwischenfille
durch Anstechen des Riickenmarks mdéglich sind, wird uns ein Beispiel (siehe Riicken-
markserkrankungen) noch zeigen.

Zur Gewinnung einer gentugenden Menge Liquor auch bei kleinen Schweinen mul3
man sich der Subokzipitalpunktion bedienen, doch bietet sie, auch wenn man sie ab
und zu auszufithren Gelegenheit hat, nicht unbetrdchtliche technische Schwierigkeiten,
so daB} sie kaum in der Praxis zur Anwendung kommen durfte. Die Punktionsstelle
liegt schon bei mittelgroflen Schweinen unter einer sehr dicken Lage von Muskulatur
und Speck, und da das ganze zu durchstechende Gewebe ungefihr von gleicher Konsi-
stenz ist, spiirt man nur sehr unsicher den Durchtritt der Nadelspitze in die Cisterna
cerebello-medullaris. Da jedes Tasten die Blutungsgefahr erhoht, gelingt es nicht in
allen Fillen, klaren Liquor zu erhalten. Natiirlich setzt der Eingriff auch eine Alige-
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meinnarkose voraus, da bei einem widerspenstigen Tier an eine erfolgreiche Punktion
iiberhaupt nicht zu denken ist. Nach den Daten, die wir bis jetzt sammeln konnten,
sind die Verhiltnisse im normalen Schweineliquor wie folgt:

Aussehen : wasserklar
Zellen: - 1-20/3 (50/3), Mononukleére
Zucker: 5687 mg9,
Eiweil}:
Nonne
Pandy negativ
Weichbrodt

Gesamteiweil:  bis 40 mg9,

Kolloidreaktion: Kurvenverlaufe, wie sie fiir Mensch, Rind und Hund im Bereich
(Mastix- und des Normalen liegen. ’
Goldsolkurve)

. Uber pathologische Liquorverhiltnisse werden wir bei der Teschener Krankheit und
der Riuckenmarkskompression kurze Angaben machen.

In der Literatur sind die Angaben iiber Liquoruntersuchungen beim Schwein sehr
sparlich. Wir konnten lediglich die wenigen Daten von Lichtsteiner, welche mit den
unsrigen weitgehend ubereinstimmen, und neuerdings die Arbeit von Fischer und
Starke finden, die bereits eine gréflere Zahl von Werten beibringen konnten. Nach
ihmen wird am besten unter Eunarcon- oder Evipanrausch oder in Athernarkose punk-
tiert, und das Tier dazu in Bauchlage gebracht, mit um 90 Grad abgewinkeltem Kopf.

Als Normalwerte, an 20 Kontrolltieren gewonnen, geben sie an:

Zellen: 1-14/3
Zucker: 45-80 mg9,
Eiweil : Gesamt 24-29 mg9;

(nach Kafka) Globuline 5-10 mg%
Albumine 17-24 mg9%, (umgerechnet)
- Eiweilquotient bis 0,49
Mastixreaktion: meist geringe Tribung im Anfangs- oder Mittelteil der Kurve.

Fiir die klinisch-neurologische Untersuchung ist das Schwein leider ein etwas
sprodes Objekt. Das psychische Verhalten ist, wenigstens unter den tiblichen Haltungs-
bedingungen, so wenig differenziert, dall ihm kaum wesentliche Bedeutung fiur die
Diagnostik zukommt (Ausnahmen etwa: Angriffslust, Ferkelfressen bei Muttersauen,
Aufregungszustéinde mit Schreien). Wichtiger sind die Stérungen der Motorik, also
Léahmungen der Nachhand oder aller 4 Gliedmafen, die graduell verschieden stark
sein koénnen, dann motorische Reizerscheinungen wie epileptiforme Anfille, Streck-
spasmen, Schreikrampfe, Opisthotonus und Nackensteifigkeit (meningeale Symptome),
Kieferkrampfe (Knirschen mit den Ziahnen und starkes Zubeillen des Maules), Schief-
halten des Kopfes, Manégebewegungen, Roll- und Wilzbewegungen, zerebellidre Ataxie
(Gang des Betrunkenen), endlich Augensymptome wie Mydriase, Pupillenstarre,
Nystagmus, Strabismus. Der Sensibilitatsprifung kommt, abgesehen etwa von Fiéllen
mit Riickenmarkskompression, eine untergeordnete Bedeutung zu, da bei der Indolenz
oder aber Widersetzlichkeit der Tiere und der gewdéhnlich nur einmaligen Unter-
suchungsméglichkeit eine Beurteilung sehr erschwert ist. Ahnliches gilt fiir die Priifung
der Sehnenreflexe. Im ganzen sind also die Méglichkeiten der klinischen Diagnostik
beim Schwein — und dies gilt nicht nur fiir die Nervenkrankheiten! — recht beschréankt,
und es ist deshalb um so noétiger, moglichst viele Fille auch der pathologisch-anato-
mischen Verarbeitung zuzufiithren, da die Erfahrung an einem gréBeren Material viel-
leicht teilweise das zu ersetzen vermag, was unsere klinischen Méglichkeiten am Einzel-
fall uns versagen.
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A. Erbleiden und MiBbildungen

Uber Erbleiden des Nervensystems des Schweines ist nicht viel bekannt,
was u. a. damit zusammenhangen mag, da3 Linien, in welchen erbliche
Defekte in Erscheinung treten, bald von der Zucht ausgeschlossen werden.
Nach Nachtsheim (1938) wurde in Skandinavien eine letale Muskel-
kontraktur der Vorder-, zuweilen auch der Hintergliedmaflen, oft verbunden
mit Schiefhals, beschrieben. Die Ferkel werden ausgetragen, sterben aber
vor, unter oder kurz nach der Geburt. Pathologisch-histologische Unter-
suchungen fehlen leider.

Mehrere Autoren (Koch 1950; Berge 1941; Mohr, Wriedt, Korovetz-
kaya, zit. nach Saunders 1952) beschrieben eine angeborene Paralyse der
Nachhand, die bei verschiedenen Schweinerassen auftritt (Cornwall, norweg.
Landrasse, weiles Edelschwein in den USSR) und einen rezessiven Letal-
faktor darstellt. Morphologische Untersuchungen gibt nur Korovetzkaya
bekannt ; ihr Befund von Ganglienzelldegenerationen im Gehirn 148t etwelche
Zweifel offen.

Znttern (Tremor) mag in einzelnen Fillen ein Erbleiden darstellen, wie
in denjenigen von Anthony (zit. nach Nachtsheim), der unter dem unzu-
treffenden Namen ,,Chorea‘ ein Krankheitsbild bei 2 stark ingeziichteten
Sauen beschrieb, die nach dem Alter von 15 Monaten Zittern am ganzen
Korper und Aufwirtsdrehen des Kopfes zeigten. Anatomische Unter-
suchungen verliefen resultatlos. '

Die sog. Zitterkrankheit der Saugferkel, auch als Myoclonia congenita
bezeichnet, tritt bei verschiedenen Schweinerassen auf und wurde auch von
uns beobachtet; wir werden bei den Stoffwechselstorungen darauf eingehen.
Anfianglich wurde sie als Erbkrankheit aufgefafit (Schaper 1937). Die
Literatur findet sich zusammengestellt bei Saunders 1952.

Ob eine echte, genuine Epilepsie vorkommt, ist noch -unentschieden.
Ohne Zweifel handelt es sich beim Schwein gleich wie bei den andern Haus-
tieren zumeist um symptomatische, epileptiforme Anfille bedingt durch ent-
ziindliche, toxische, zirkulatorische oder Stoffwechsel-Schidigungen des
Gehirns. Von Sonnenbrodt (zit. nach Gléasser) wird die Auffassung ver-
treten, daB klonisch-tonische Kriampfe, wie sie ab und zu bei sonst gesund
scheinenden meist jungen, aber auch ausgewachsenen Schweinen beobachtet
werden konnen, der echten Epilepsie zuzurechnen seien. Er konnte bei der-
artigen Tieren mit Dosen von Cardiazol, welche von gleichschweren Normal-
tieren reaktionslos ertragen wurden, Anfélle auslosen, weshalb er auf eine
erhohte Krampfbereitschaft schliefit, wie diese ja bei Tieren tatsichlich
vorkommt (vgl. Nachtsheim: weie Wiener Kaninchen).

Von den Erfahrungen beim Hunde her wissen wir, daB nach durch-
gemachter Staupe mit mehr oder weniger deutlichen klinischen Erschei-
nungen von seiten des ZNS nicht selten epileptiforme Anfille in lingeren
oder kiirzeren Abstinden als Residuen auftreten. Obschon wir hier wissen,
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daB sich ein entziindlicher Prozell abgespielt hat, finden wir Restzustdnde
davon bei der histologischen Untersuchung oft nur mit Miihe; und doch
sind wir wohl berechtigt, hier von einer symptomatischen Epilepsie im
Anschlul3 an eine Meningo-Enzephalitis zu sprechen. Nun haben wir selbst
festgestellt, dall von mehreren Ferkeln eines Wurfes, die mit nervosen
Symptomen erkrankten, eines einging und eine schwere eitrige Meningo-
Enzephalitis aufwies, wihrend die andern ohne ersichtlichen Grund klinisch
vollstindig ausheilten, obschon anzunehmen ist, dafl sich bei ihnen ein
gleicher, wenn auch vielleicht milderer Prozel} abspielte. Dies wird aber oft

Abb. 1. Ferkel mit Meningo-Encephalocele fronto-parietalis; zweiblasig.
Praparat des Vet. anatom. Instituts Bern (Prof. Dr. Ziegler).

der Fall sein, und bei der geringen Beachtung, die man der ,,Identitit** der
Tiere schenkt, wird spéter nie zu erfahren sein, ob eines frither Storungen
von seiten des ZNS durchgemacht hat. Jedenfalls ist eine sehr genaue
histologische Untersuchung zu verlangen, bevor von einer echten Epilepsie
die Rede sein darf.

# Mehr als iiber genetisch gesicherte Erbleiden ist besonders beim Schwein
iiber angeborene Mif3bildungen bekannt. Neben den verschiedenen Doppel-
bildungen (Duplicitas anterior und posterior), die recht hdufig sind und zu
den verschiedensten Verschmelzungs- bzw. Teilungsstufen des ZNS fiihren,
sind es vor allem die Hirnhaut und Hirnbriiche — Meningocele cranialis und
Meningo-Encephalocele sowie der Hydrocephalus congenitus, die beim neu-
geborenen Ferkel beobachtet werden. Letzterer wurde als rezessiver Letal-
faktor bei der Duroc-Jerseyrasse von Blunn und Hughes (1938), sowie
Warwick et al. (1943) beschrieben.
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Solche Tierchen sind in der Regel nicht lebensfihig oder werden bereits
tot geboren, ansonst sie ja bald abgetan und dem Tierarzt oder einem Institut
als Kuriosa iibermacht werden. Hirnbriiche und angeborener Wasserkopf
sind sehr hiufig mit weiteren Mibildungen im Kopfbereich vergesellschaf-
tet, so besonders mit MiBbildungen der Augen wie Mikrophthalmie oder
Anophthalmie, Zyklopie, MiBbildungen der Ohren, Brachygnathie, Makro-
glossie und verschiedenartigen und -gradigen Gesichtsspalten. Auch am
Gehirn finden sich meist neben dem Vorfall von Gewebe durch das offen-
gebliebene Schiddeldach (Enzephalozele) mehr oder weniger schwere Fehl-
bildungen, wie Aplasie der Bulbi olfactorii, Hypoplasie der Sehnerven (im

Abb. 2. Ferkel mit Hydrocephalus internus congenitus, Kieferverkiirzung und Makroglossie.
Links ganzer Kopf, rechts Schadelkalotte und dorsaler Teil der in diinnwandige Sécke ver-
wandelten Hemisphéren abgeschnitten.

Verein mit Augenmif3bildungen), Atypie der GroBhirnwindungen und Mikro-
gyrie (d. h. zu kleine, schmale Windungen), oft Mikrozephalie, d. h. eine
allgemeine Unterentwicklung des Gehirns. '

Die Entstehung des angebornen Hydrozephalus hat man sich nach neuern
Anschauungen (D. Russel u.a.) so vorzustellen, dall auf der Hohe der
AbfluBwege aus Seiten- und 3. Ventrikel (Aquéidukt, 4. Ventrikel, Fora-
mina Magendii et Luschkae) eine Verlegung vorliegt, welche eine allméahliche
Riickstauung des Liquors nach sich zieht. Zur Veranschaulichung sei die
Abb. 2 mit einem hochgradigen kongenitalen Hydrozephalus bei einem tot-
gebornen Ferkel wiedergegeben, an dem man unschwer auch weitere Ver-
bildungen des Kopfes und der Gesichtsregion wahrnimmt.

Ein ausgedehnter porenzephaler Defekt auf der Dorsalseite beider Parietallappen
wurde von Schellenberg genauer untersucht. Eine dreieckférmige Offnung, nur von
der Leptomeninx tiberzogen, erstreckte sich beidseits bis in den Seitenventrikel hinein.

Die GroBhirnhemisphiren waren breiter als normal, wiesen aber nur wenige, breite,
flache Windungen und seichte Furchen auf. Der Balken fehlte (Agenesie des Corpus
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callosum) dagegen waren Fornix und vordere Kommissur normal ausgebildet. Histo-
logisch zeigten sich ausgeprigte Heterotopien und innere Mikrogyrien der GroBhirn-.
rinde, besonders in der N#ihe der porenzephalen Offnungen. Der Hirnschidel war
normal und bis auf die Fontanellen verschlossen, dagegen war der Gesichtsschidel
stark verkiirzt, kaninchenkopfihnlich, mit nur einem Nasenloch und gemeinsamem
Nasenraum. Lidspalten waren da, die Augipfel aber fehlten ginzlich. Alle vier Glied-
malen horten auf dem ersten Drittel der Metacarpi, bzw. -tarsi als hautﬁberzogene
Stummel auf. Das Tierchen Wurde lebend geboren, ging aber nach wenigen Tagen an
Untererndhrung ein.

Schellenberg erwihnt, dal3 unter seinem Material vom Schwein sich auch Falle
von Zyklopie, Anophthalmie und Mikrophthalmie befinden.

An Schweinef6éten frither Entwicklungsstadien hat Jacoby vier verschiedene Mif3-
bildungen beschrieben, némlich eine Spina bifida und Anenzephalie hohen Grades,
eine partielle Verdoppelung des Riickenmarks mit mangelhaftem Verschlul3 der dorsalen
und ventralen Naht, eine partielle Anenzephalie (Fehlen des vordern Hirnbldschens mit
seinen Derivaten sowie schlieBlich eine sog. Pseudoanenzephalie, d. h. eine Einstilpung
der Hirnanlage in das Gebiet des Kopfdarmes.

Nach Nachtsheim kommt auch eine vererbbare vollstindige Aplasie
der Augipfel, verbunden mit Atresia uteri, vor. Die genetischen Verhilt-
nisse scheinen sehr verwickelt zu sein und sind noch dadurch kompliziert,
daB auch exogene Faktoren, wie Vitamin-A-Mangel (Hale, zit. nach
Nachtsheim) beim Muttertier zu Wiirfen mit Bulbusaplasie fiihren kann. -
Auch das pigmentlose Glasauge ist vererbbar.

Wihrend man eine Zeitlang fast ausschlieBlich die Ansicht vertrat, daB3
endogene, genetisch bedingte Stérungen fiir die MiBbildungen verantwortlich
seien, riicken doch heute immer mehr wieder exogene Einfliisse, insbeson-
dere der Saue'rstoﬁmangel (Hypo- und Anoximie) in den Vordergrund des
Interesses.

Anhangsweise sei noch die sog. Paralysis der Saugferkel erwédhnt, die besonders in
Frankreich und Amerika aufzutreten scheint. Die Tierchen erkranken wihrend oder
kurz nach dem Absetzen an einer aufsteigenden Léhmung, die zuerst die Nachhand,
dann alle vier Beine erfa3t und schlieBlich zu totalem Darniederliegen fiihrt bei Fieber-
losigkeit und wenigstens anfénglich erhaltener Frefllust. Ein Erbleiden wurde ver-
mutet (Moussu), giinstige therapeutische Erfolge mit Lebertran und Urotropin
lassen aber an der Haltbarkeit dieser Auffassung zweifeln. Auch fehlen griindliche
pathologisch-histologische Studien bisher. In unserem Lande scheint unter dem Namen
,»Ferkellihme‘‘ besonders in der Ostschweiz eine dhnliche Erkrankung recht hdufig
vorzukommen. Eigene, noch zu wenig ausgedehnte histologische Untersuchungen des
ZN'S hatten ein negatives Ergebnis. Es wiirde sich aber wohl Iohnen in den betreffen-
den Gebieten der Frage weiter nachzugehen.

B.Die entziindlichen Erkrankungen des ZNS und seiner Hiillen

Man geht wohl kaum fehl, wenn man die entziindlichen Erkrankungen als die
hiufigsten Storungen des ZNS beim Schweine bezeichnet. Es ist allerdings, besonders
klinisch, aber auch pathologisch-histologisch, nicht immer leicht, die Grenze zwischen
echt entziindlichen und toxischen, zirkulatorischen u. 4. Stérungen scharf zu ziehen,
welch letztere beim Schwein gleichfalls recht hiufig sind. Wir werden die nachfolgende
Darstellung mehr nach praktischen Gesichtspunkten gliedern und eine Gruppe der
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nichteitrigen den eitrigen Entziindungen des ZNS und seiner Hiillen gegeniiberstellen,
wobei daran gedacht werden muB, daB es Uberginge zwischen beiden gibt. Die erste
Gruppe kdénnen wir weiter unterteilen in selbsténdige und in Begleit-Enzephalitiden,
d. h. solche, die mehr oder weniger héufig eine septikdmische Allgemeinerkrankung,
durch Vira oder Bakterien bedingt, begleiten.

Durch den Begriff der serésen Entziindung hat das Entziindungsproblem eine
starke Ausweitung erfahren. Wenn wir im ZNS eine Enzephalitis histologisch nach-
weisen wollen, so verlangen wir das Vorhandensein eines sog. enzephalitischen Sym.-
ptomenkomplexes, d. h. a) mehr oder weniger ausgeprégte regressive Verdnderungen
am nervosen Parenchym (Ganglienzellen, Nervenfasern, Markscheiden und Glia);
b) mehr oder weniger intensive progressive und regressive Vorgénge an der Glia, dem
ektodermalen Stiitz- und Zwischengewebe des ZNS; c¢) Verdnderungen am Gefal-
mesenchym als dem hauptsédchlichsten Tridger und Gradmesser des Entzundungs-
vorganges.

Je nach Art und Intensitdt der Veréinderungen an der Gefa3wand und der Glia
koénnen wir verschiedene, z. T. auch zeitlich sich ablosende Stufen des Entziindungs-
prozesses unterscheiden:

1. Die akute, serose Meningo-Enzephalitis mit Vasodilatation und Hyperamie,
Schwellung, vermehrter Fiarbbarkeit und ‘maiBiger Proliferation der GefdBendothelien
und Adventitialzellen, Auflockerung und Odem der GeféBwand ohne oder mit lympho-
zytérer, aber nie hochgradiger Infiltration, Reaktion der Glia besonders in der Nach-
barschaft der GefidBe, gelegentlich Odem der Marksubstanz; Verbreiterung, Odem,
Auflockerung, Hyperdmie und beginnende Zellproliferation in den weichen Hirn-
héuten.

2. Die akute bis subakute Meningoenzephalitis mit Vorherrschen der lympho-
zytidren GefdBinfiltrate, die in wechselnder Weise (und in fiir gewisse Krankheiten
charakteristischer Verteilung) graue und weille Substanz befallen, und die mit zu-
nehmender Dauer des Prozesses mehr und mehr durch adventitielle Elemente (Poly-
blasten) und Plasmazellen abgeltst werden; Auftreten einer mehr oder weniger inten-
siven, diffusen, gefdfinahen oder herdférmigen Gliaproliferation, zuweilen auch Bildung
gemischt gliés-mesenchymaler Infiltratherde ; die Schiddigung der Ganglienzellen sowohl
wie der Markscheiden und Achsenzylinder ist sehr ungleich und kann nach Art und
Intensitdt einzelnen Enzephalitisformen ihr besonderes Gepridge verleihen; gleiche
Natur der zelligen Infiltration wie im Parenchym in den weichen Hirnhéuten, in unter-
schiedlicher Intensitéit und Verteilung.

3. Die subakuten bis chronischen Formen mit Vorwiegen der produktiven Ver-
dénderungen an der Gefalwand (Vermehrung der adventitiellen Zellen, Zubildung kolla-
gener Fasern), Gliaproliferationsherdchen, wechselnden Ganglienzellverdnderungen,
Fibrose der Leptomeninx.

Beim Schwein haben wir es unter den nicht eitrigen Formen, soweit wenigstens
unsere eigene Erfahrung reicht, vorwiegend mit den beiden ersten Typen der serdsen
und der lymphozytéren, disseminierten Enzephalitis zu tun. Auf Einzelheiten, soweit
sie wenigstens fiir die histologische Diagnostik von Belang sind, wird bei der Bespre-
chung der verschiedenen Krankheiten noch etwas niéher einzugehen sein.

I. Die nichteitrigen Meningo-Enzephalitiden
a) Selbstindige, newrotrope Infektionen

Krankheiten, die sowohl nach den klinischen Erscheinungen wie nach
den pathologisch-anatomischen Verdnderungen ausschlieflich oder in erster
Linie das Zentralnervensystem befallen.
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1. Die Tollwut

Sie ist, als eine bei uns seit Jahrzehnten nicht mehr heimische Krankheit (abge-
sehen von wenigen Einbriichen durch Hunde an der Siidgrenze) nur ganz kurz zu
besprechen. Es handelt sich um eine disseminierte Polioenzephalitis und -myelitis, d. h.
die Veréanderungen sitzen vorwiegend in der grauen Substanz. Sie bestehen aus lympho-
zytédren GefaBinfiltraten, kleinen Blutungen, mikrokopischen Gliaherdchen (sog.
Babés’schen Wutknéotchen) und Ganglienzellschédigungen. Lieblingssitze scheinen das
Mittelhirn und die Kerngebiete des verlingerten Markes zu sein, sowie jene Riicken-
marksabschnitte, zu denen die das Gebiet der Biflstelle versorgenden Hautnerven
ziehen. Doch sind auch die iibrigen Hirngebiete nicht verschont ; Infiltrate finden sich
gleichfalls in den Spinalganglien und peripheren Nerven. Auch die Meningen weisen
Infiltrate auf; mikroskopische Blutungen werden angetroffen. Da das histologische
Bild der Tollwut, gleich wie bei den andern Tieren, nicht spezifisch ist, muBl fur die
Diagnose der Nachweis der Negri’schen Kérperchen und gegebenenfalls der Tier-
versuch herangezogen werden. Auf entziindliche Veréinderungen im Ganglion Gasseri
und nodosum wird diagnostischer Wert gelegt.

Am klinischen Bild sollen beim Schwein die Aufregungserscheinungen mit Herum-
withlen, Benagen und Scheuern der BiBstelle, heiserem Grunzen und Angriffslust
gegen andere Tiere und sogar den Menschen am meisten auffallen. Die Tiere fressen
wahllos alles zusammen, doch schon bald stellt sich Schlundléhmung mit starkem
Speichelflul ein. Ein bis vier Tage nach dem Auftreten der Lahmungen gehen die
Tiere zugrunde.

2. Die Teschener Krankheit (Poliomyelitis enzootica suum)

Mit dieser nach dem Landkreis Teschen in der Tschechoslowakei, wo sie zuerst
aufgetreten ist und studiert wurde, benannten und wissenschaftlich als Polio-Enze-
phalomyelitis enzootica suum zu bezeichnenden Krankheit wollen wir uns etwas ein-
gehender befassen, obschon auch sie — a,bgesehen von dem 1940 erfolgten und rasch
eingeddmmten Einbruch im Unterengadin — in unserem Lande nicht aufgetreten ist.
Sie verdient aber unser Interesse einmal als Musterbeispiel einer ausgesprochen neuro-
tropen Viruskrankheit beim Tier, dann als interessantes Vergleichsobjekt zur mensch-
lichen Kinderléhmung und schlieBlich deswegen, weil auch bei uns sporadisch Fille
auftreten, die morphologisch damit vergleichbar sind. Wir kommen auf diese im
néchsten Abschnitt zuriick. Die Krankheit wurde anfénglich von tschechischen Auto-
ren — wir erwahnen nur Klobouk - und nach der starken Ausbreitung in den Ost-
gebieten besonders von 6sterreichischen und deutschen Untersuchern studiert (Bau-
mann, Kment, Fortner, Traub, Dobberstein u. a.). Sie trat aber auch in Ober-
italien und Savoyen auf. Unsere eigenen Erfahrungen beruhen auf der Untersuchung
der Fille aus dem Unterengadin und von Material, das uns vom Veterindr-Unter-
suchungsamt Innsbruck freundlicherweise iiberlassen wurde, sowie auf experimen-
tellen Studien.

Es handelt sich bei der Teschener Krankheit um die Infektion mit einem
ultravisiblen, neurotropen Virus, die Schweine jeden Alters, aber doch vor-
wiegend jilingere Tiere befillt und im allgemeinen subakut bis schleichend,,
gelegentlich aber auch rascher verlauft. Infektionsversuche zeigten, daf in
erster Linie der Kot als Infektionsquelle und die Nasenschleimhaut sowie
auch der Magendarmkanal als Eintrittspforten zu betrachten sind. Andere
Tiere als das Schwein sind nicht empfinglich, und zum Virus der mensch-
lichen Poliomyelitis scheinen keine, wenigstens mit den heute iiblichen viro-
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logischen und serologischen Methoden erfallbaren, verwandtschaftlichen Be-
ziehungen zu bestehen.

Von den klinischen Symptomen sind, neben einem vorausgehenden,
kurzen fieberhaften Stadium mit Allgemeinstérungen, am auffilligsten die
nervosen KErscheinungen, die hiufig als Reizsymptome (Aufgeregtheit,
Ziahneknirschen, Kieferkrampfe, Nackensteifigkeit, generalisierte Streck-
krampfe mit Schreien) beginnen und alsdann mehr oder weniger rasch in
das paralytische Stadium tibergehen, mit Nachhandlihmung oder Paralyse
aller 4 GliedmaBen. An drei Viertel der Tiere erliegen im Laufe von 1-2
Wochen der natiirlichen Infektion, die iibrigen genesen vollig oder unter
Zuriickbleiben von Lahmungen und Muskelatrophien.

Abb. 3. Herdférmige und vaskuldre Infiltrate im Riickenmarksvorderhorn bei experimen-
teller Teschener-Krankheit.

Histologisch zeichnet sich die Krankheit aus durch meist hochgradige
entziindliche Verdnderungen nichteitriger Art in Gehirn und Riickenmark,
die — wenn sie auch die weile Substanz nicht ganz verschonen — doch vor-
wiegend im Grau sich ausbreiten. Dabei sind insbesondere die Vorder- und
Hinterhorner des Riickenmarks mit Bevorzugung der Lenden- und Hals-
anschwellung, sowie verlingertes Mark, Briicke, Kleinhirnkerne und -mark
sowie das Mittelhirn betroffen; Zwischen- und GroBhirn sind dagegen viel
weniger in Mitleidenschaft gezogen. Die Verdnderungen bestehen in schweren
Schidigungen der Ganglienzellen (insbesondere der motorischen Vorder-
hornzellen des Riickenmarks) mit Neuronophagie durch gliése und mesen-
chymale Abridumzellen, in vaskulidren, vorwiegend lymphozytiren und
adventitiellen Infiltraten sowie gliosen Herdchen. Die meningitischen, rund-
zelligen Infiltrate sind meist recht bedeutend, besonders am Riickenmark
und im Bereich der hinteren Schéidelgrube. Auch in den Spinalganglien
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finden sich entziindliche Infiltrate. Im Unterschied zur menschlichen Polio-
myelitis, der sie sonst histologisch auBerordentlich &hnlich sieht, fehlt die
initiale leukozytire Phase der Infiltration und Neuronophagie; die Infiltrate
sind von Anfang weg lymphozytir. (Gleiches hat Horstman (1951) fest-
gestellt; die Abweichungen in der Topik der Verinderungen bei ihrem
Material beruhen wahrscheinlich darauf, daf} sie lediglich eine kleine Zahl
kiinstlich intrazerebral infizierter Tiere untersuchte.) Auch scheinen uns
der Zerfall und die Neuronophagie der Ganglienzellen nicht von Anbeginn
weg gleich hochgradig zu sein wie bei der Kinderlihmung. Dem entspricht
klinisch auch die mehr schrittweise, nicht so schlagartige Entwicklung der
Symptome.

Eigene Ubertragungsversuche mit Gehirnmaterial von Teschener Schweinen aus
dem Tirol bestitigten im wesentlichen, daB der intransale Weg zur Infektion geeignet
ist, natirlich aber auch die subdurale Einbringung. Die Inkubation betrug in einem
Falle 24 Tage. Ein lumbal und intranasal geimpftes Tier zeigte 2 Tage nach der Infek-
tion eine Fieberreaktion und eine weitere, diesmal von langerer Dauer, nach weiteren
7 Tagen mit Einsetzen der neurologischen Symptome, also eine zweigipflige Fieber-
kurve.

Die neurologischen Symptome bestanden in unsern Fillen vorwiegend in Reiz-
erscheinungen meningealer Natur sowie in einer gemischt zerebelldr-spinalen Ataxie,
wéahrend sich Léhmungen erst gegen das Ende zu einstellten.

An den histologischen Veréanderungen fielen uns besonders die starke Betelhgung
der Meningen, die schweren Verdnderungen in den hinteren Hirnabschnitten (Mittel-
hirn-Kleinhirn-Briicke-Oblongata) und die nicht unbetrichtlichen Ubergriffe auch auf
die weille Substanz auf. '

Von Interesse sind die Liquorbefunde, die wir bei den Tieren erheben konnten.
Es zeigte sich u. a., dal wesentliche Liquorverdnderungen vorhanden sein kénnen ohne
klinisch-neurologische Symptome. Wir sahen Zellvermehrungen (kleine, mittlere und
groBle Liquorlymphozyten, monozytére Zellen) von 48 bis zu 209/3, einmal einen er-
hohten Zuckerwert von 98 mg9%,. Die Eiweillproben nach Nonne und Pandy waren
nur ausnahmsweise leicht bis mittelgradig positiv, das Gesamteiweill {iberstieg nie
50 mg%. Dagegen traten fast in jedem Falle deutliche, mittel- bis hochgradige patho-
logische Verdnderungen der Normomastix- und Goldsolreaktion auf, und zwar fanden
sich Linkskurven in der Normomastix-, Links- und Mittelkurven in der Goldsolreaktion
als Ausdruck vorwiegend parenchymatéser Schadigungen mit meningealer Beteiligung,
wie dies dem histologischen Bilde auch entsprach. — Vermerkt mag noch werden, daf3
wir einmal bei einem Ferkel vor der Infektion einen Zellwert von 50/3 feststellten,
so daB also bei der Verwertung geringer Pleozytosen Vorsicht geboten ist.

An einer grofleren Reihe von Versuchstieren, 78 Ferkeln, untersuchten Fischer
und Starke (1951) die Liquorverinderungen im Verlauf der experimentellen (nasalen
und intrazerebralen) Teschener Infektion. Sie konnten bereits 3 Tage nach intra-
nasaler Infektion Zellvermehrung auf 381/3 feststellen, wihrend histologisch erst im
Bulbus olfactorius und im Ganglion Gasseri Verinderungen vorlagen und auch das
Virus biologisch nur dort nachgewiesen werden konnte. Interessant ist iibrigens, da@
ihnen der Virusnachweis im Liquor nie gelang, im Gegensatz etwa zur Staupeenzepha-
litis. Maximale Zellvermehrungen sahen sie kurz vor und beim Eintritt der Léhmungen
(bis 3004/3), nachher sanken die Zahlen wieder ab, blieben aber gewohnlich erheblich
iiber der Norm. Ab 500/3 war der Liquor etwas getriibt, opaleszent. Auch sie fanden
keine Leukozyten, selbst nicht in den frithesten Stadien. Das Eiweill} vermehrte sich,
wenn auch nicht regelméaBig, erst im paralytischen Stadium, erreichte 3mal Maximal-
werte vom 4fachen der Norm, stieg aber sonst nie iiber 67 mg9,. Der Zucker verhielt

47
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sich ungleich, war aber meistens am Ende des prdparalytischen Stadiums und zu
Beginn der Lahmungsphase erhoht, im Durchschnitt auf 92-113 mg%,, ausnahms-
weise bis auf 162 und 180 mg9Y%,.

Die Verinderungen der Mastixreaktion verhefen unabhéngig vom Gesamteiweil3-
wert, aber parallel mit der Albumin-Globulinverschiebung, d. h. waren auch bei nor-
malem Gesamteiweill pathologisch, wenn der Eiwei3quotient iiber 0,5 betrug. Meist
sahen sie stark rechtsverschobene Kurven, im Gegensatz zu unsern Befunden.

3. Sporadische Enzephalomyelitiden unbekannter Atiologie

Von verschiedenen Autoren, so von Bendinger, Frauchiger und
Messerli, Cohrs wurden Erkrankungen beschrieben, die mit oder ohne
vorausgehende, fieberhafte Allgemeinerkrankung Lahmungen der Nachhand,
spiter des ganzen Kérpers als Hauptsymptome aufwiesen, bei erhaltener
Freflust und im spéteren Verlauf wieder normaler Korpertemperatur. In
den Fillen von Frauchiger und Messerli ergab die Allgemeinsektion
kein Resultat, wihrend sich histologisch im Riickenmark Verdnderungen
fanden, welche denjenigen der menschlichen Poliomyelitis und der Tesche-
ner Krankheit dhnlich sahen: Schwellung der Ganglienzellen in den Vorder-
hornern, staubférmiger Zerfall der Nif}lsubstanz, exzentrische Lagerung und
Zerfall der Kernkérperchen, Neuronophagie zerfallender Ganglienzellen
durch Glia und Leukozyten; miflige leukozytire Infiltration der grauen
Substanz; Proliferation, teils diffus, teils perivaskuldr, von Gliazellen; in
den GefiBscheiden lympho-plasmozytire Infiltrate; in den Hinterhérnern
und der weilen Substanz nur geringfiigige lympho- und leukozytire GefiB-
infiltrate. '

Ein mit Riickenmarksemulsion solcher Schweine lumbal geimpfter Stier
zeigte Inappetenz und eine zweigipflige Fieberkurve sowie eine fliichtige
Ataxie der Nachhand. Die histologische Untersuchung ergab eine leicht-
gradige Meningo-Enzephalo-Myelitis. ,

Natiirlich lassen sich aus solchen Einzelféllen noch keine weitreichenden Schliisse
ziehen. Zusammen mit dhnlichen Vorkommnissen beim Rind, welche sich wihrend
Policepidemien ereigneten, miissen sie aber dazu ermuntern, allen diesen unklaren
Krankheiten sorgféltig nachzugehen. Es ist dies unter vielen ein wenigstens fiir unsere
Verhéltnisse gangbarer Weg, den Geheimnissen der Poliomyelitis nachzuspiiren und
als solcher ebenso berechtigt wie andere Arbeitsrichtungen. Es sei in diesem Zusammen-
hang darauf hingewiesen, da3 schon wiederholt Beziehungen zwischen der Teschener
Krankheit und der Kinderlihmung vermutet worden sind. Ausgedehnte Versuche von
Semenitz und Deuretsbachert (Innsbruck), mittels eines aus Teschener Gehirnen
hergestellten Antigens die Kinderlahmung im Patientenliquor und Serum serologisch
nachzuweisen, ergaben keine geniigend spezifischen und brauchbaren Resultate. Doch
bleiben die ausgedehnten statistischen Erhebungen von Semenitz interessant, welcher
feststellte, dafl in jenen Landesteilen Osterreichs, wo die Teschener Krankheit heimisch
st, ihr Auftreten mit demjenigen der Kinderlahmung zeitlich alterniert, d. h. wenig
Teschenerfille in den Kinderlahmungsjahren und umgekehrt. Jedenfalls 6ffnet in
diesen z. T. nur erst erahnten Zusammenhingen menschlicher und tierischer neuro-
troper Viruskrankheiten sich der Forschung ein weites Feld. Wenn heute das Bild der
Poliomyelitis in epidemiologischer, klinischer und virologischer Hinsicht sich enorm
ausgeweitet hat und es auch in Fachkreisen ,,salonfiahig’ geworden ist, von Haus-
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tieren als denkbarer Infektionsquelle zu diskutieren, so darf doch einmal darauf hin-
gewiesen werden, da3 Frauchiger schon vor 15 Jahren diese Ideen geduflert hat,
ohne allerdings damit eine gunstige Aufnahme zu finden.

In diese wohl é&tiologisch uneinheitliche Gruppe hinein moégen auch die beiden
Fille von Helmboldt und Jungherr (1952) gehéren. Zwei Chester White Crosses,
nicht pestgeimpft, zeigten wihrend 24 Stunden schwere Benommenheit, Schwanken
und Krampfe. Histologisch fand man eine lymphozytére und mononukleire Lepto-
meningitis besonders iiber dem Kleinhirn sowie rundzellige Infiltration der Rauten-
plexus; subependymale Rundzellansammlungen, in der Gegend des 4. Ventrikels
ziemlich ausgeprégt, waren weiter nasal nur mehr spérlich zu finden. Die Autoren
glauben, daB es sich hier um lymphozytéire Choriomeningitis, wie sie beim Menschen
und der Maus vorkommt, handeln kénnte, und fiigen bei, daf3 sie dhnliche Fille auch
beim Hund beobachtet hitten. :

b) Enzephalitiden als Begleiterscheinungen von Allgemez'ne'r/émnkungen

Bei einer grofen Zahl von Infektionskrankheiten des Schweines koénnen,
mehr oder weniger regelmiflig, entziindliche Verdnderungen im ZNS auf-
treten, die sich entweder klinisch dullern oder aber nur bei der histolo-
gischen Untersuchung in Erscheinung treten. Sie weisen alle den Typus der
nichteitrigen, vorwiegend lymphozytéiren, disseminierten Meningoenzepha-
litis und -myelitis auf, mit mehr oder weniger intensiver Beteiligung der
Mikroglia und bisweilen mit Blutungen. Einzelne Charakteristika, wie z. B.
die auffilligen GefiBwandverinderungen und Endothelreaktionen bei der
Pest, vermogen der neurohistologischen Untersuchung bedeutenden diagno-
stischen Wert zu geben.

1. Die Schweinepest

Die Meningoenzephalomyelitis, welche meist in schleichender Form die
Virusschweinepest begleitet — in 70-909%, der Pestfille lassen sich entziind-
liche Reaktionen im ZNS finden — ist von verschiedenen Autoren eingehend
studiert worden, so besonders von Seifried, Rohrer und in jiingster Zeit
von Helmboldt und Jungherr und von Sassenhoff.

Seifried (1931/32) hat in seinen grundlegenden Arbeiten die Schweinepestenze-
phalitis derjenigen bei der Hundestaupe an die Seite gestellt als eine disseminierte,
graue und weille Substanz ungefihr mit gleicher Intensitit befallende Enzephalitis,
bedingt durch ein nicht primér neurotropes Virus. Nach unseren eigenen Erfahrungen
ist dieser Vergleich durchaus zuléssig. Doch scheint es uns, dafl beim Formenkreis der
Staupe die morphologische Mannigfaltigkeit viel bedeutender sei, was nur zum Teil
mit der bei Hunden viel variableren Krankheitsdauer zu erklidren ist; hier bestehen
vermutlich noch unabgeklirte dtiologische Unterschiede (Fankhauser 1951). Helm -
boldt und Jungherr (1950 und 1952) weisen auf den disseminierten Charakter der
Verinderungen mit gleichméfBigem Befall von Weill und Grau unter leichter Bevor-
zugung des Stammbhirnes hin. Sie messen insbesondere den GefédBverdnderungen mit
Hyalinisierung der Media der kleinen arteriellen und venésen Geféfle, Endothelproli-
ferationen, die zu teilweiser Gefaf3verlegung fithren kénnen und kapilliren Blutungen
differentialdiagnostische Bedeutung zu und bestéitigen damit auch die Ansicht R6h-
rers, daB das Pestvirus endotheliotropen oder im weitern Sinne mesenchymotropen
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Charakter besitzt. Als Ergebnis ihrer Arbeiten kommen die Autoren zum Schluf:
“Neuropathologic examination is considered to be a valuable aid in the differential
diagnosis of porcine diseases.”” Wir glauben, daf3 gerade heute, wo sich die Diskussion
bei uns oft um die Frage: ,,Pest oder Vibrionendysenterie** dreht (was unter anderm
praktische Bedeutung im Hinblick auf die staatliche Entschddigungspflicht hat), das
anerkannte Hilfsmittel der histologischen Hirnuntersuchung fiir die Schweinepest-
diagnostik herangezogen werden mii3te. In fritheren Jahren wurden auch bei uns in
den Féllen, wo das Sektionsbild und der bakteriologische AusschluB3 anderer Krank-
heiten die Diagnose auf Schweinepest zu stellen erlaubten, in einem hohen Prozent-
satz entziindliche Verénderungen im ZNS gefunden. Bei einer Serie von Tieren, welche
an Vibrionendysenterie verendet waren, vermochten wir Analoges nicht festzustellen.

Sassenhoff (1952), die iibrigens nach vergleichend-morphologischen Studien an-
nimmt, dal3 es sich auch bei der sog. Ferkellihme (Dahme) und der Jungschweine-
enzephalitis Isaksson’s um Pest handle, stellt eine Wandlung im Charakter der Krank-
heit fest, indem sich die Inkubationszeit verlangert, der Verlauf verzogert, die Schwere
der allgemeinen Krankheitserscheinungen gemildert haben, wihrend umgekehrt die
Haufigkeit der nervosen, aber lange nicht immer zum Tode fithrenden Komplikationen
zunehme; im ganzen also eine Entwicklung, wie man sie auch bei der Hundestaupe
erkennen kann.

Die Erkldrung wird darin gesucht, daf} infolge der starken Durchseuchung der
Besténde eine Virulenzschwichung eingetreten sei und auf der andern Seite die Immu-
nitétslage eine Verschiebung im Sinne erhohter Abwehr erfahren habe. Erkranken
wirden vorwiegend Jungtiere nach dem Absetzen, d. h. nach Verlust der durch die
Muttermilech erworbenen passiven Immunitdt. Die Autorin fand Verdinderungen im
ZNS sogar bei 80-909, der Fille. .

Die histologischen Verdnderungen bei der Schweinepestenzephalitis, die
sich iibrigens wandeln, je protrahierter der Verlauf ist, bestehen anfinglich
besonders in Schidigungen der GefiBwinde mit regressiven und progres-
siven Kernverdnderungen, Anschwellung und Vermehrung der Endothel-
und adventitiellen Zellen, manchmal fibrinoider Nekrose der Gefiwand
und GefiaBverschliisse, Stase, geringer Odembildung und vereinzelten kapil-
laren Blutungen. Spiter kommt es zur Ausbildung vaskuldrer Méntel vor-
wiegend aus Lymphozyten und Polyblasten (Adventitialzellen), die auch
ins Parenchym ausschwirmen koénnen, zur Ansammlung von Gliazellen in
kleinen Herdchen in der Umgebung von Gefillen oder unabhingig von
solchen, zum Auftreten von Stdbchenglia und kleinen Gliarosetten. Bei
langer dauernder Krankheit werden die anfianglich geringfiigigen Ganglien-
zellschidigungen etwas betonter, vereinzelte Bilder von Neuronophagie
koénnen auftreten (sind aber im Gegensatz zur Teschener Krankheit nicht
hiufig), und die entziindlichen vaskuldren Rundzellmintel treten zuweilen
etwas in den Hintergrund zugunsten mehr produktiver Prozesse an den
GefdBwinden. Die Verdnderungen sind, gleichfalls im Unterschied zur
Schweinepoliomyelitis, in den vorderen Hirnabschnitten (Hemisphiren und
Zwischenhirn) stidrker als in jenen der hintern Schidelgrube. Die Lepto-
meninx ist rundzellig infiltriert, besonders gefifinah, und kann kleine,
gelegentlich aber auch ausgedehntere Blutungen aufweisen. Auch im
Riickenmark finden sich entziindliche Verdnderungen und - wie bei der
Poliomyelitis suum — oft in den Spinalganglien.
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Im allgemeinen werden mit lingerer Krankheitsdauer, wie bei der
Staupeenzephalitis, die Gliaproliferation und die produktiven Gefdfveran-

derungen gegeniiber der exsudativen Komponente immer mehr in den Vor-
dergrund treten.

Sassenhoff nimmt an, daB die Parenchymschidigung iiber die Lasion der Gefaf3-
wand gehe, also durch die Hypoxie bestimmt werde, somit, daB3 das Pestvirus endo-
theliotrop und mesenchymotrop, nicht aber neurotrop sei, womit sie sich in Uber- -
einstimmung mit Seifried und Roéhrer befindet. Auch hierin sehen wir wieder eine
Parallele mit dem Staupevirus. Den umstrittenen EinschluBkorperchen kommt nach
Benson (1952) fiir die histologische Schweinepestdiagnostik keine Bedeutung zu.

2. Die Aujeszkysche Krankheit

Diese sog. Pseudowut (mad itch der Amerikaner) fithren wir nur der Vollstandigkeit
halber an, da sie bei keinem Tier hierzulande mit Sicherheit nachgewiesen worden ist.
Ein Fall bei einer Kuh, den wir kiirzlich beobachten konnten und der klinisch einigen
Verdacht erweckte, lieB durch das negative Resultat von Gehirn- und Liquorunter-
suchung sowie den fruchtlosen Ubertragungsversuch auf einen Ochsen und das Kanin-
chen diese Diagnose ausschlieBen; die WyBmannschen Félle sind nicht laborato-
riumsméfig gesichert. ‘

Die Krankheit soll beim Schwein verhéltnisméBig gutartig verlaufen und nur in
Einzelfdllen zum Tode fithren. Klinisch d&uflert sie sich nach Kéves und Hirt nur in
FreBunlust und Benommenheit, oder in mehrere Tage wihrenden nervésen Stérungen
wie Abstumpfung, zeitweilige Aufregungszustinde, Muskelzittern, Kaukriampfe und
Zwangsbewegungen. Der bei andern Tieren charakteristische Juckreiz kann fehlen.

Die histologische Untersuchung des ZNS zeigt nach S4lyi eine disseminierte
Enzephalitis mit vaskularen Rundzellfiltraten und diffuser oder locker herdférmiger,
gefdaBnaher oder -unabhéngiger Gliaproliferation. Kapillire Blutaustritte aus mehr
oder weniger geschéddigten Geféiflen kommen vor. Die Infiltrate finden sich im Nucleus
caudatus, im Ammonshorn, in Rinde und Mark der GroBhirnhemisphéren wie des
Kleinhirns ungefahr in gleicher Stdrke. Auffillige Schiédigungen wurden an den
Ganglienzellen nicht vermerkt, und EinschluBkérperchen fanden sich keine. Schlie3-
lich sei noch auf die sog. Lysis des ZNS bei der Aujeszky-Krankheit hingewiesen, womit
Remlinger und Bailly die rasche, abakterielle postmortale Erweichung meinen, die
nach ihrer Auffassung auf ein besonderes, durch das Virus bedingtes proteolytisches
Ferment zuriickzufiithren sei.

3. Begleit-Meningoenzephalitiden ber verschiedenen Infektionskrankheiten

Bei einer ganzen Reihe von Krankheiten, die teils durch Vira, teils durch
Bakterien oder durch beides zusammen bedingt sind, werden mehr oder
weniger hidufig nichteitrige entziindliche Infiltrate im ZNS und seinen Hiillen
gefunden. Mit Recht betont aber Cohrs, dal bei wirklich gesunden Schwei-
nen entziindliche Verdnderungen im Gehirn nicht gefunden werden und daf3
andererseits das Fehlen oder nicht Vermerktwerden klinisch-neurologischer
Symptome noch nicht dazu berechtigt, ein intaktes ZNS zu erwarten,
wiederum etwas, was wir auch beim Hunde ofters feststellen konnen. Die
auch noch von Michalka angefiihrten sog. Enzephalosen oder Pseudo-
enzephalitiden sind eine iiberfliissige Kategorie, da es sich entweder um
normale Bildungen handelt (vgl. ,,Keimzentren in Ependymnihe‘ auf
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Seite 585) oder aber um Anzeichen eines enzephalitischen Prozesses, der auf
andern Schnitten (man sieht ja bei routineméBiger Untersuchung nur einen
sehr kleinen Bruchteil des Gehirns!) deutlicher sein konnte. Die fiir diesen
Abschnitt hauptsdchlich zu erwdhnenden Krankheiten sind die Ferkel-
grippe und die Schweineinfluenza (pneumotropes Virus + Haemophilus
influenzael), die Ferkelpocken, der Paratyphus der Schweine (Suipestifer-
Infektion) und der Schweinerotlauf). Bei der auf chronische Rotlaufinfek-
tionen zuriickgefiihrten und als allergischer Proze gedeuteten Periarteriitis
“nodosa des Schweines, die eingehend von Stiinzi (1947) beschrieben wurde,
scheint — im. :(tegensatz zu der Endangiitis obliterans (Winiwarter-Buer-
ger) des Menschen — nichts iiber Verinderungen der Hirngefille bekannt
zu sein; der ProzeB beschrénkt sich zur Hauptsache auf Herz, Nieren und
Lunge.
Als historische Zwischenbemerkung sei angefiihrt, da8 Ryhner schon 1829 in
. diesem Archiv eine Hirnentziindung bei Ferkeln mit Zwangsbewegungen und Kramp-
fen klinisch und makroskopisch-anatomisch beschrieb. Auch die Fille von Wy Bmann
(1911), sowie manche der von Biirki (1927) mitgeteilten, scheinen in diese Gruppe zu

gehoren. Von den ersten histopathologischen Untersuchungen sind diejenigen der
Berner Dissertation von Brunschwiler (1925) zu erwéhnen.

. Nach eigerien Untersuchungen und nach den Beschreibungen haupt-
sdchlich von Salyi (Paratyphus) und Krembs (Ferkelgrippe) it sich
folgendes histopathologische Bild skizzieren:

Lymphozytédre Infiltrate in der Pia, aber nie so schwer wie bei der Pest;
progressive und regressive Verdnderungen der Endothelien und Adventitia
der Gefdfie, besonders der prikapilliren arteriellen und venésen Strecken;
Gefdlllumen ofters durch Zellmassen verlegt, kleine perivaskulire Blut-
austritte; Ansammlung von lymphozytidren Zellen und Polyblasten in den
Gefilscheiden nur geringfiigig; kleine lockere Gliaherdchen oder kompak-
tere Knotchen in GefdBnihe; keine GesetzmiBigkeiten der Lokalisation
erkennbar; bei dlteren Fillen, in denen aus der Milz keine Keime mehr zu
isolieren sind (Paratyphus), konnen die Gefille normal sein, so dal} die
Moglichkeit einer spurlosen Abheilung zu bestehen scheint.

II. Eitrige Affektionen des Zentralnervensystems und seiner Hiillen

Eitrige Meningitiden, Enzephalitiden und Myelitiden kommen beim Schwein nicht
allzu selten zur Beobachtung, meist als Einzelfdlle, gelegentlich einmal in Form einer
Stallseuche. Die Feststellung von Michalka, daB jeder EiterungsprozeB im ZNS
mehr oder weniger herdférmig auftrete und zur AbszeBbildung fiihre, konnen wir nicht
bestédtigen. Wir sahen auch diffuse Leptomeningitiden, die auf die Meningen beschrinkt
blieben oder ihre leukozytéiren Infiltrate auf breiter Front oder den Gefdfscheiden

1) Nach Hjarre und Bakos ist hier die Rolle des Haem. influenzae suis eine durchaus
fragwiirdige. Sie halten ihn fiir ein zufélliges Begleitbakterium, das den Ablauf der Krankheit
meist kaum beeinflusse. Bei reiner Virusinfluenza sahen sie eine nichteitrige, lymphozytére
Enzephalitis in 509%, der Falle. (Vgl. auch bei Transportkrankheit von Glasser.)
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entlang in die oberflichlichen Parenchymbezirke einstrahlen lieBen. Ahnliches be-
schreiben Hjérre und Wramby (1943). Ob es berechtigt ist, mit Holz (1938) eine
selbstéindige Ependymitis purulenta des Schweines abzutrennen, scheint uns zweifel-
haft, da diese wohl stets von betrichtlichen entziindlichen Verédnderungen im Paren-
chym und in den weichen Hirnhduten begleitet ist, also einen mehr diffusen Prozel
darstellt. Herdférmige, abszedierende Meningoenzephalitiden scheinen gerne von
Mittelohrprozessen auszugehen und sich in der Kleinhirngegend zu lokalisieren
(Lorenzen, Michalka, eigene Beobachtungen). Klinisch duBern sie sich durch mehr
oder weniger starke Ataxie, Schiefhalten des Kopfes und stérkeres Héngen des Ohres
auf der erkrankten Seite. Da wohl meist zugleich eine Affektion des Labyrinthes
besteht, ist es schwierig, zentrale und periphere Symptome auseinanderzuhalten.
Gelegentlich kann die Léasion des benachbarten, peripheren Fazmhsstammes zZu einer
gleichseitigen Gesichtslahmung Anlal geben.

Die eitrigen Prozesse im ZNS sind wohl selten primér, sondern entstehen
entweder metastatisch im Gefolge der so iiberaus hiufigen eitrigen Pleuro-
pneumonien, bei der eitrigen Serosen- und Gelenksentziindung (Transport-
krankheit Glédssers; siehe unten), oder dann lymphogen vom Nasen-
rachenraum her wie bei der akuten bakteriellen Rhinitis und der von
Gliasser beobachteten seuchenhaften bakteriellen Gehirnriickenmarksent-
ziindung der Ferkel, schlieBlich wie erwidhnt otogen. Als Erreger wurden
schon eine ganze Reihe von Keimen isoliert, so verschiedene Kokken,
Bact. pyogenes, Bact. pyocyaneum und Brucella suis (von Creech bei einem
Gehirnabszel}).

Bei der fibrindsen Serosen- und Gelenksentziindung oder Transport-
krankheit kommt es in 859%, der Fille, nach Hjirre und Wramby, zu
einer diffusen eitrigen Leptomeningitis, gelegentlich mit fleckformigem
Ubergreifen auf die benachbarte Hirnsubstanz. Hier scheint der Haemo-
philus influenzae suis eine ursdchliche Rolle zu spielen und Hjédrre und
Bakos (1950) schlagen deshalb vor, das Leiden als Glidssers Krankheit
streng von der virusbedingten, nichteitrigen Schweineinfluenza zu trennen.

Nach unseren Beobachtungen an ganzen Wiirfen konnen offenbar selbst
derartige eitrige Prozesse abheilen, ohne klinische Stérungen zu hinter-
lassen.

Die Schilderung einer eigenen Beobachtung mag das Bild der eitrigen
Meningo-Enzephalitis vervollstindigen:

‘Ein 5 Wochen altes Ferkel aus einem gesunden Wurf zeigt plotzlich Saugunlust
und Schwanken in der Nachhand. Schon vorher wurde gelegentlich Husten beobachtet.
Auf Vitamin-D-Injektionen scheinbar Besserung. Eine Woche spéter stellt sich die
Inappetenz wieder ein, der Gang des Tierchens wird unsicher, torkelnd. Es ist nieder-
geschlagen, wiithlt miide im Stroh herum, macht beim Gehen mit den Vorderbeinen
ausfahrende, schlenkernde, zu hohe Schritte. Auf glattem Boden vermag es iiberhaupt
nicht zu stehen; oft stiirzt es nach hinten oder vorwérts-kopfiiber hin, hat dann sehr
Miihe, wieder auf die Beine zu kommen. Die Stimme ist heiser krichzend, fur Beriih-
rungen scheint das Ferkel sehr empfindlich zu sein. Der Kopf wird etwas in den
Nacken gezogen, die Pupillen sind weit und schlieen sich bei Belichtung nur zdgernd.

Die Sektion zeigt eine eitrig-fibrintse Pleuropneumonie mit starken Verwachsungen,

eine lokale eitrige Hepatitis und Perihepatitis, sowie hochgradige Verdnderungen am
Gehirn. Die GroBhirnhemisphéren sind etwas vergréflert und weich-schwabblig, an



602 R. FANKHAUSER UND R. WYLER

der Innenseite der Okzipitallappen weisen sie kleine Druckwiilste (diese kommen also
nicht allein beim Pferde zur Beobachtung) auf. Das Kleinhirn ist atrophisch und ragt
mit einem spitzen Zapfen kaudalwirts bis auf die Héhe des vorderen Atlasrandes.
Die weiche Hirnhaut ist, besonders iiber den Furchen und an der Hirnbasis, getriibt
und verdichtet. Die mittelgradig erweiterten Seitenventrikel enthalten gelblich-
flockigen Eiter. Das Ependym ist stark verdickt, zottig, gelblich und mit schmierigen
Beldgen bedeckt. Am Dach und an den Seiten der Ventrikel erstrecken sich Herde
eitrig-nekrotischer Art tief ins Marklager hinein. Bakteriologisch wurden nicht-hdmo-
lysierende Diplo- und Streptokokken isoliert. Saurefeste Stdbchen oder Vibrionen
fanden sich nirgends im Koérper. :

Abb. 4. Schwere, subependymale eitrige Infiltration mit Mikroabszessen bei Encephalitis
purulenta, Ferkel. In der linken oberen Ecke das Ventrikellumen. Haemalaun-Eosin.

Histologisch handelt es sich um einen ausgedehnten, eitrigen entztindlichen Prozel3
am und unter dem Ependym, wobei aber die Zellmassen das Ependym vielfach
durchbrechen und in groBen Massen ins Ventrikellumen ausgetreten sind. Anderer-
seits erstreckt sich der ProzeB teilweise tief und auf breiter Front ins Hohlengrau und
weiter in das umgebende Parenchym, besonders das Marklager der GroBhirnhemi-
sphiren hinein. An der Grenze des aullerordentlich zelldichten Infiltratgewebes, das
nicht nur aus Leukozyten, sondern auch aus Lymphozyten, Plasmazellen und wuchern-
den GefiBwandelementen besteht, bildet sich eine stark ausgezackte Demarkations-
zone gegen das erhaltene Gewebe zu, die ventrikelseits aus proliferierenden Gefél3en,
Lymphozyten, | Plasmazellen, reichlich Fibroblasten und spérlicheren Leukozyten
besteht, auf der Seite des Parenchyms aber aus infiltrierten Geféd3en und gewucherter,
mannigfache pro- und regressive Verdnderungen aufweisender Glia. In der weitern
Umgebung findet sich in abnehmender Stérke eine gemischt lympho-, plasmo- und
leukozytéire Infiltration der Gefidlle, in der GroBhirnrinde trifft man verstreut Mikro-
abszesse, von thrombosierten Gefiaflen ausgehend, und die Leptomeninx weist eine,
wenn auch nicht sehr hochgradige, leukozytére Infiltration auf. Interessant sind die
Befunde am Kleinhirn, wo es besonders in den dorsalen Wurm- und z. T. auch Hemi-
sphérenteilen von der hier vergleichsweise stark infiltrierten Pia aus zu einer Ein-
schmelzung der Windungen gekommen ist, mit einem voélligen Zerfall der Rinden-
struktur, wobei als erstes Anzeichen in den weniger betroffenen Teilen der Untergang
der Purkinjezellen ganz auffillig ist. Das eigentlich geringfiigige Eindringen von Infil-
tratzellen von der Pia her li3t vermuten, daf3 nicht eine direkte Zerstérung durch den



Die NERVENKRANKHEITEN DES SCHWEINES ' 603

eitrigen Prozel3 vorliegt, sondern eine Nekrose des Parenchyms infolge mangelnder
Blutversorgung aus den stark geschidigten Meningealgefden, die hier zumeist von
dorsal her aus der Pia in die Kleinhirnrinde radiér einstrahlen. Der Zerfallsproze3 geht
mit lebhaftem Fettabbau durch Abréumezellen einher. — Diese ausgedehnte Schidigung
des Kleinhirns diirfte die anatomische Grundlage der festgestellten hochgradigen
Ataxie gewesen sein.

Jansen und van Dorssen stellten bei mehreren Ausbrichen einer akuten,
eitrigen Meningoenzephalitis unter Ferkeln hamolysierende Streptokokken als Erreger
fest. Sehr interessant ist dabei, dal ihnen bereits in den Gehirnen zweier noch nicht
ausgetragener, abortierter Foten der bakteriologische und histologische Nachweis
dieser Enzephalitisform gelang.

AnschlieBend an diese eitrigen Entziindungsprozesse bleibt noch die von
Biester und Schwarte in den USA auch fiir das Schwein beschriebene
Listeriose zu erwihnen, eine Infektionskrankheit, welche sich hauptséichlich
beim Schaf in verschiedenen Léndern bemerkbar gemacht hat, so auch in

' Deutschland. Der Erreger ist die erst 1926 von Murray und Mitarbeitern
genauer untersuchte Listeria monocytogenes, ein dem Rotlaufkeime sehr
dhnliches, grampositives Stdbchen. Nach der Beschreibung von Biester
und Schwarte (entnommen den Jahresber. fiir Vet. Medizin 1940) han-
delte es sich um verschiedene Ausbriiche, wobei die Mortalitit wechselnd
und bei Saugferkeln am hochsten war. Klinisch sah man besonders Koordi-
nationsstérungen, Zittern und einen auffilligen, stelzenden Gang der Vor-
derbeine. Am Gehirn wurden ausgedehnte vaskuldre und fokale Infiltra-
tionen mit Vorherrschen der Monozyten sowie schwere leptomeningitische
Infiltrate gefunden, von Helmboldt et al. (1951), Abszesse, z. T. mit fibro-
ser Kapsel, in der Medulla oblongata und vaskuldre, mononukleire Infil-
trate in deren Umgebung, vermischt mit neutrophilen Granulozyten. Nach
Pallaske ist beim Schaf die eitrige Natur der Meningoenzephalitis deutlich.

III. Die Tuberkulose des Zentralnervensystems

Sie soll, neben dem Rinde, wo sie ja allgemein bekannt ist, das Schwein
noch am hédufigsten betreffen. Bei uns scheint sie allerdings heutzutage sehr
selten zu sein. Die meisten uns bekannten, niher beschriebenen Fille
stammen von Joest. Er sah verschiedene Tuberkuloseformen des ZNS:

1. Tuberkulose des Hinterhaupts- und Schlifenbeines, von der Diploe
des Knochens ausgehend, mit Verdridngung der Dura und Kompression der
angrenzenden Hirnpartie. Gelegentlich kann die Dura auch in den tuberku-
lésen Prozel miteinbezogen werden.

2. Pachymeningitis tuberculosa externa in Form eines taubeneigroBen,
tumorartig in die Schiddelhohle vorspringenden, kisigen Herdes in der
Schliafengegend mit betridchtlicher Kompression und Atrophie der Hirn-
substanz. ,,Sie entsprach hier vollstdndig einer tuberkulésen Periostitis, wie
wir sie auch im Wirbelkanal nicht selten antreffen.‘ )

3. Tuberkulése Leptomeningitis, beim Schwein in der proliferativen
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Form auftretend mit der Bildung typischer Tuberkel aus Lymphozyten,
Plasmazellen, Epitheloid- und Riesenzellen, oft zentralem Zerfall und den
typischen peri- und endarteriitischen Prozessen. Die tuberkulosen Wuche-
rungen konnen sich auf die Pia beschrianken oder aber, den Gefdfien folgend,
mehr oder weniger weit in das nervése Parenchym hinein sich ausdehnen,
so weit, dafl gelegentlich der meningilische Prozef} in den Hintergrund tritt.

Auch in den Riickenmarkshéuten konnen sich die tuberkulésen Verdnde-
rungen in Form produktiver Knoten oder als mehr weiches, manschetten-
artiges Gewebe entfalten und z. T. einen bedeutenden Umfang annehmen.

Es ist anzunehmen, daf} die tuberkulose Infektion zumeist auf dem Blut-
wege ins ZNS getragen wird. Doch gibt es auch Félle von lymphogener
Einwanderung aus der Nachbarschaft, so besonders aus dem Ohr, aber auch
aus dem Nasenrachenraum. »

Endlich kénnen durch himatogene Aussaat auch Tuberkulome im ZNS
ohne Beteiligung der Meningen, also echte tuberkulose Enzephalitiden und
Myelitiden auftreten.

Wetzstein (1907) erwdhnt in seiner Arbeit 57 Fille von Tuberkulose des ZNS
beim Schwein, ohne allerdings in seiner Kasuistik fiir die Symptomatologie oder patho-
logische Anatomie Wesentliches beizutragen. Aus seinen Angaben 148t sich immerhin
entnehmen, dafl die tuberkuldsen Verdnderungen mit einer gewissen Vorliebe ihren
Sitz im Kleinhirn haben. Es scheint, daB klinisch, gleich wie beim Rind, von gédnz-
lichem Latentbleiben iiber chronische, mehr oder weniger symptomreiche Verldufe bis
zu akuten, rasch ad exitum fithrenden Fillen alle Ubergiinge anzutreffen sind.

IV. Die Leptospirose

Die Leptospireninfektionen der Schweine — von Bedeutung sind in erster
Linie diejenigen mit Leptospira pomona und mitis — spielen nicht so sehr
fiir das Tier als vielmehr fiir die Menschen mit hdufigem Schweinekontakt
eine gesundheitliche Rolle. Beim Schwein verlduft die Infektion zumeist
symptomlos oder in Form einer fliichtigen, febrilen Allgemeinstérung, der
keine Beachtung geschenkt wird, oder welche ihrer Natur nach unerkannt
bleibt. Die Kenntnisse iiber die Verbreitung der Infektion stiitzen sich vor-
wiegend auf serologische Untersuchungen klinisch gesunder Tiere. Praktisch
wichtig ist die Tatsache, dafl etwa drei Wochen nach erfolgter Infektion die
Ausscheidung von Leptospiren im Harn einsetzt und wihrend eines halben
Jahres sehr reichlich bleiben kann (exper. Untersuchungen von Schmid,
Bern). Auffilligere klinische Erscheinungen beim Schwein wurden besonders
in Savoyen, Piemont und im weitern Oberitalien festgestellt und von
Durand, Penso u. a. beschrieben. Zusammenfassende Darstellungen finden
sich bei Wehrlin und in der Monographie von Gsell, die jeder zu Rate
ziehen wird, der sich nédher iiber das Problem der Leptospirosen orientieren
will. Penso beobachtete schon frith das értlich und zeitlich {ibereinstim-
mende Vorkommen der ,,maladie des jeunes porchers‘‘ oder Schweinehiiter-
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krankheit des Menschen und einer Schweineseuche, die vor allem jiingere
Tiere befillt und mit verschiedenen volkstiimlichen Namen belegt wird, wie
,,Lourniquet‘‘ in Savoyen oder ,,Mal dal Mazuch®® (Emilia), ,,Balordon®’
(Parma) u. a. m, In der Ostschweiz spricht man von ,,barhdmmigen‘‘ Tieren
und meint damit ein Symptomenbild mit FreBunlust, Durchfall, Zittern,
. Nackensteifigkeit, Hin- und Herdrehen des Kopfes, Wutanfillen und
zuweilen richtigen Krimpfen. Gelegentlich werden solche Tiere geschlachtet,
meist aber erholen sie sich bald gidnzlich und bleiben auch nachher gesund.

Penso und Rosa schreiben, in deutscher ijertragung: ,.1. Dort, wo Fille von
Schweinehuiterkrankheit beim Menschen festgestellt werden, trifft man héufig bei den
Jungschweinen ein typisches Krankheitsbild, welches perakut mit grofer Mortalitét
verlaufen kann oder aber subakut und mit geringen Abgéngen. 2. Diese Krankheit
beginnt mit leichten intestinalen Storungen und méBigem Temperaturanstieg, und
schreitet mit ausgesprochenen nervésen Reizerscheinungen weiter, die sich zu richtigen
epileptiformen Anfillen steigern koénnen, mit Wutausbriichen, Trismus, Nacken-
steifigkeit, gelegentlich Kopfverdrehungen und Manégebewegungen nach der ent-
sprechenden Seite, begleitet von Speichelflu und manchmal von Blutungen. 3. Diese
Schweinekrankheit ist experimentell mit vom Menschen stammendem Virus erzeugbar,
was beweist, dafl die Schweinehiiterkrankheit eine Zoonose ist. 4. Die experimentelle
Krankheit kann perakut verlaufen und mit dem Abgang der Tiere enden, oder in
weniger heftiger Weise und in Heilung ausgehen. 5. Die Krankheit hinterldaf3t eine
nachweisbare Immunitéit. 6. Die an der Spontankrankheit gestorbenen Schweine
zeigen folgende pathologisch-anatomischen Verdnderungen: punktférmige Blutungen
im Darm, im Nierenbecken, in Kehlkopf und Gehirn; histologisch finden sich kleine
Darmulcera mit Blutungen und an Eosinophilen reichen leukozytédren Infiltraten;
perivaskulare Infiltration in der Leber, Endothelreaktion in den Nierenglomeruli,
vereinzelte kleine Blutungen in den Tubuli, interalveoldre Septen der Lunge verdickt
und leukozytére peribronchiale Infiltration mit vereinzelten kleinen Blutungen; Blu-
tungen ebenfalls in den Lymphknoten, die reich sind an Eosinophilen. 7. Die Schweine-
krankheit 148t sich mit keinem bisher bekannten Leiden identifizieren mit Ausnahme
der Pest, mit der sie einige Ahnlichkeiten aufweist. 8. Die Krankheit ist aber keine
Schweinepest, da die gekreuzten Immunitdtsproben die Verschiedenheit der beiden
Infektionsstoffe bewiesen.” Soweit Penso und Rosa.

Zusammenfassend handelt es sich also, soweit iiberhaupt klinische
Erscheinungen auftreten, um ein unter Hirnreizungserscheinungen verlau-
fendes Leiden, das im ZNS Blutaustritte und, nach andern Autoren, die
Anzeichen einer akuten, serésen Meningitis erkennen lif3t, in vielen Féllen
aber abheilt und sehr oft sogar abortiv oder ganz symptomlos verlduft. In
bezug auf das ZNS hat es also Ahnlichkeit mit der Krankheit beim Menschen,
bei der ja.auch die benigne, serése Meningitis eine der Haupterscheinungen
darstellt.

V. Sogenannte selbstindige Meningitiden

Dieser Abschnitt soll in Form eines Anhanges Raum bieten fiir sonst Unklassier-
bares. Die eitrigen Hirnhautentziindungen wurden weiter vorn abgehandelt, und die
meisten nichteitrigen Meningitiden treffen wir ja in Gesellschaft mit Enzephalitiden
und Myelitiden, so daf sich eine erneute Besprechung nicht rechtfertigt.
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Von Michalka wurde eine sog. Pachymeningitis cerebralis chronica
fibrosa externa beschrieben, wobei zahlreiche, hanfkorngrof3e fibrose, graue
Wiirzchen auf dem duflern Blatt der Dura mater cerebralis gebildet werden.
Der Autor hat diese Verdnderung in 28%, von 800 untersuchten Schweine-
gehirnen gefunden. Die Bedeutung dieser Gebilde ist nicht abgeklirt, zu
klinischen Erscheinungen fiihren sie jedenfalls nicht.

Ebenfalls von Michalka stammen die Beschreibungen der selbstindigen,
nichteitrigen (lymphozytiren) Meningitis, die er in 5 Fillen fand, und der
Leptomeningitis eosinophilica, bei der 60-909%, der Infiltratzellen aus eosino-
philen Leukozyten bestehen. Fiir eine parasitire Atiologie dieser Krankheit
fehlen Anhaltspunkte, dagegen lassen gewisse Begleiterscheinungen (rasches
FEinsetzen und schneller Verlauf, Schwellung des Kopfes und der Augen) an
ein allergisches Geschehen denken. Auch die Ursache der von Godgliick
(1952) und Isaksson beobachteten eosinophilen, herdformigen Enzephalitis
mit Erweichungen, welche graue und weie Substanz einbezieht und auch
die Leptomeninx nicht verschont, ist noch unbekannt.

Nicht zu den echt entziindlichen Prozessen sollten solche Veranderungen
gerechnet werden, die durch eine schwere, akute, infektiose oder toxische
GefidBschiddigung verursacht sind und zu mehr oder weniger ausgedehnten
Blutungen in die Meningen (welche ihre Parallele in Blutungen der Paren-
chyme und der Serosen haben) fithren, also insbesondere bei akutem Rotlauf
und bei Milzbrand, sowie unter der Einwirkung gewisser Gifte. Hier handelt
es sich nicht um einen richtigen entziindlichen Prozef3, da die Schwere der
GefiBwandschidigung und deren Folgen (Blutaustritt, Odem, Parenchym-
schidigung) in keinem Verhiltnis steht zur Geringfiigigkeit der aktiven
Antwort von seiten des Gefilmesenchyms. ‘

YI. Protozoenerkrankungen

Toxoplasmose : Von Farell und Mitarbeitern wurde letztes Jahr im Staate Ohio
eine Schweinekrankheit beschrieben, die in einem Bestande seit mehreren Jahren
schwere Verluste verursacht hatte. Es erkrankten Tiere vom Neugeborenenalter bis
zu einem Jahr, am meisten gefihrdet waren aber die Jungtiere. Leider wurden die
klinischen Erscheinungen in dieser ersten Mitteilung sehr summarisch behandelt, und
uiber die pathologische Anatomie erfahren wir nur, daf3 Pneumonie, Hepatitis, Lympha-
denitis, ulzerative und fibrinds-nekrotisierende Kolitis festgestellt wurde. Vom ZNS
ist lediglich zu erfahren, daB es mit andern Organen zur Uberimpfung auf Versuchs-
tiere verwendet wurde. Genauer sind die Morphologie der aufgefundenen Protozoen,
die gelungenen Ubertragungsversuche auf eine Reihe verschiedener Versuchstiere und
die serologischen Verhéltnisse besprochen. Danach handelt es sich ohne Zweifel um
eine Infektion mit Toxoplasma gondii.

Es ist dies unseres Wissens das erstemal, da3 spontane Toxoplasmose beim Schwein
sicher nachgewiesen wurde. Die bisherigen Mitteilungen bezogen sich lediglich auf
serologische und experimentelle Befunde.

Die Tatsache, dal3 wir trotz einer relativen Toxoplasmosehdufigkeit beim Hunde -
bisher fanden wir 25 Fille — die Krankheit noch nie beim Schwein antrafen, konnte
darauf hinweisen, daf3 fiir den Hund eine Infektionsquelle besteht, die dem Schwein
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verschlossen ist. Damit wiirden aber gerade Méuse und Ratten, die wir bisher ver-
dichtigten, als fast stindige Mitbewohner vieler Schweinestille eher in den Hinter-
grund treten.

Auch die tropischen T'rypanosomiasen kommen beim Schwein vor und kénnen zu
entziindlichen Verénderungen im ZNS fiihren.

Anhang: Das Zentralnervensystem bei Lebererkrankuhgen

Beim Hunde konnte Verlinde durch klinische und pathologisch-histologische
Beobachtungen und durch Intoxikations- und Belastungsversuche mit Guanidin und
mit Sulfonamiden zeigen, dafl den Leberschiadigungen bei der Genese der Staupe-
enzephalitis eine wichtige, wenn nicht zentrale Bedeutung zukommt. Es wire nun
durchaus naheliegend, auch beim Schweine derartige Prozesse zu vermuten, um so
mehr, wenn man bedenkt, daB3 bei diesem Tier die Leber als zentrales Stoffwechsel- und
Entgiftungsorgan sicher starken Belastungen ausgesetzt ist, wie sie durch die oft recht
dubiose Fiitterung (Trédnke!) allein schon bedingt sein werden. Es ist ja auch auffallig,
wie rasch beim Schwein im Verlauf der verschiedensten Krankheiten, aber besonders
auch bei Darmaffektionen klinische Stérungen von seiten des ZNS auftreten, Sto-
rungen, die man allgemein als toxisch bedingt interpretiert. Hier spielt ohne Zweifel
die Leber als Zwischenstation eine ausschlaggebende Rolle, was vielleicht bei der
Therapie solcher Affektionen vermehrt in Rechnung gestellt werden miilte (Amino-
sduren, Glukose, Fitterungsumstellung usw.). Morphologische Untersuchungen tiber
die Zusammenhénge von Leber und ZNS sind noch auBlerordentlich spérlich. Uns ist
nur die Arbeit von Heidegger ,,Das Zentralnervensystem bei parasitdren Leber-
erkrankungen‘ bekannt, in der u.a. sechs Fille von Leberechinokokkose beim
Schwein untersucht sind. Er fand, dall mit nicht zu verkennender RegelmaéfBigkeit
reaktive und progressive Umwandlungen der Makroglia ubiquitédr in der GrofShirn-
rinde, erst an zweiter Stelle in weiteren Gebieten des ZNS auftreten. Es handelt sich
‘dabei um das Erscheinen sog. nackter Glia (groe, blasse Gliakerne ohne erkennbaren
Zelleib) in der Molekularschicht verschiedener Groflhirnrindenabschnitte, besonders
im Riechhirn, um eine Aktivierung der Glia sowohl diffus wie in der Nachbarschaft
der Gefale und endlich um die Bildung kleiner Gliaknétchen. Die letzten zwei Typen
von Veridnderungen sind am deutlichsten im Nucleus caudatus und im Thalamus.

C. Raumfordernde Prozesse im Gehirn

Sehen wir ab von den frither erwahnten Tuberkulomen, so ist hieriiber
beim Schwein nur Spirliches bekannt. Wihrend fiir andere Tierarten, wie
Hund, Pferd und Rind schon eine ganze Anzahl intrakranieller Geschwiilste
‘beschrieben wurden, wissen wir beim Schwein nur um den Fall eines ,,L:-
poma durum‘‘ von Schonberg.

Bei einem acht Monate alten Schwein ohne klinischen Vorbericht fand sich bei der
Schlachtung dorsal zwischen den GroBlhirnhemisphéren — die linke nach lateral ver-
dringend und in der rechten eine Impression hinterlassend — ein etwa apfelgroBes
Gebilde. Seine Basis befand sich am Boden des linken Seitenventrikels, es lag dorsal
von Ammonshorn und Corpus striatum, ohne mit diesen in Verbindung zu stehen.
Mit einem Durchmesser von fast 5 cm wies es verschiedene bucklige Erhebungen von
Erbsen- bis Bohnengréfe auf, bestand aus einer weillichgelben, fettglinzenden, von
fibrosen Ziigen durchsetzten Masse und war von einer straffen Bindegewebskapsel
umschlossen. An der umgebenden Hirnsubstanz konnte nichts Pathologisches fest-
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gestellt werden. Histologisch bestand der Knoten zum gréften Teil aus Fettgewebe
von_typischem Bau. Dazwischen flochten sich schmélere und breitere Strénge reich
kapillarisierten kollagenen Bindegewebes, mit Proliferationszentren von Fibroblasten
um die GefédBe. In den Bindegewebsziigen lagen stark faserige Gliafilze. Die Geschwulst
hing mit ihrer Umgebung nur durch die bindegewebige Kapsel und die Leptomeninx
zusammen. Es wurde angenommen, daf} sie gemischt ekto- und mesodermaler Natur
sei und sich aus verlagerten Gewebskeimen herleite.

Der Cysticercus cellulosae (ane der Taenia sohum) soll am héufigsten
im ZNS des Schweines anzutreffen sein. Wir selbst konnten diesen Befund
noch nie erheben. ,,Der Parasit tritt in Form mehr oder weniger zahlreicher,
erbsengrofler, kugeliger, mit wasserklarer Fliissigkeit gefiillter, zartwandiger
Blédschen auf, die an ihrer Innenfliche je einen reichlich hirsekorngroflen,
weilllichen Skolex tragen. Die Finnen sitzen regellos sowohl in und unter der
Pia als auch in der Hirnsubstanz. Die ersteren ragen halbkugelig iiber die
Hirnoberfliche hervor und machen dann entsprechende Druckatrophien an
den Schiddelknochen‘‘ (Joest). Die Parasiten gelangen auf dem Blutweg
ins ZNS und siedeln sich dort, von den parasitiren Emboli ausgehend, an.
In der ndheren Umgebung der Blasen bildet das Gewebe eine Reaktions-
zone, an der sowohl das Mesenchym wie die Glia beteiligt sind. Die GeféalBBe
in der Umgebung der Blase weisen entziindliche Infiltratméntel auf.

Aktinomykose des ZN'S wird von Glésser erwahnt, ohne daB er allerdings Genaueres
angibt oder entsprechende Literatur zitiert. Wir verfiigen iiber keine dahingehdorige

Beobachtung, wihrend wir Aktinomykome im Klein- und GroBhirn beim Rind bereits
beobachten konnten.

D', Wirbelsiule und Riickenmark

Ohne auf die Myelit’is, die auch selbstédndig auftreten kann, erneut einzugehen,
verweisen wir auf die entsprechenden Abschnitte der entziindlichen Affektionen des
ZNS, ferner auf das Kapitel iiber die MiBbildungen.

AuBler den entziindlichen Erkrankungen ist iiber pathologische Pro-
zesse, die im Riickenmark selbst ihren Ausgang nehmen, sehr wenig bekannt.
Es wire hier allein die von Reeder und Mitarbeitern (1933, zit. nach
Michalka) beschriebene fettige Degeneration der weillen Substanz des
Riickenmarks, zuweilen auch der peripheren Nerven des Plexus brachialis
und lumbosacralis zu erwdhnen. Die Ursache wurde als sehr komplexer
Natur angesehen, mit dem Mangel an Griinfiitterung wihrend der Auf-
zuchtperiode zusammenhingend und jedenfalls nicht durch den Mangel
von Vitamin A, B, C, D und E allein erklédrbar. Die in den letzten 20 Jahren
neu erworbenen Kenntnisse iiber Vitamine und Wuchsstoffe wiirden viel-
leicht diese Krankheit, wenn sie wieder auftreten sollte, besser erklirlich
machen.

Einen eigenartigen Fall — interessant besonders hinsichtlich seiner Ent-
stehung — von Erweichung in der grauen Substanz des Lendenmarks konnten
wir kiirzlich beobachten:
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Ein knapp 8 Monate alter Kryptorchide wird zum Zwecke der Kastration mit
ca. 10 cem einer 29igen Atoxikokainlésung lumbalanésthesiert. Nach der Operation
erhebt sich das Tier nicht innert der iiblichen Zeit und bleibt in der Folge dauernd
schlaff gelahmt in der Nachhand. Das Tier wird noch 7 Wochen am Leben belassen,
ohne daB sich eine Anderung des Zustandes einstellt — FreBlust und Allgemeinbefinden
bleiben ungestért — und dann geschlachtet. Die Lendenwirbelséule als Ganzes wird uns
zur Untersuchung eingesandt. Dabei wird folgendes festgestellt : es sind 7 Lendenwirbel
vorhanden (beim Schwein schwankt deren Zahl von 5, 6 bis 7). Auf der Héhe des

Abb. 5. Zerfallshéhle auf der einen Seite der grauen Substanz des Lendenmarks, mit binde-
gewebiger und gliéser Vernarbung und hochgradiger Atrophie der Ganglienzellgruppen dieser
Seite, als Folge einer Lumbalanésthesie. Die Verdnderungen gleichen auf den ersten Blick
stark denjenigen bei Syringomyelie. Manches, was beim Tier als solche beschrieben wurde,
halt der Kritik nicht stand und ist wohl wie hier auf entziindlicher Grundlage entstanden.

Spatium interarcuale zwischen 5. und 6. Lendenwirbel vermerkt man auf der Dorsal-
seite des Riickenmarkes, nach Eréffnung der dort ganz leicht verklebten Dura, linker-
seits an der Oberfliche der Hinterstriange ein kleines, etwas gelbliches Buckelchen. Auf
dem Querschnitt zieht sich von dort eine geblichgraue Strafle durch das Hinterhorn
bis ins Zentrum der grauen Substanz hinein. Diese grauverfirbte Zone in der Mittel-
partie der grauen Substanz, hauptséchlich linkerseits gelegen, 148t sich knapp 1 em
weit kaudal verfolgen, wogegen sie nasalwirts, allméhlich mehr auf die rechte Seite
hiniiber sich ausdehnend, bis auf die Grenze zwischen mittlerem und oberstem Drittel
des Lumbalmarks sich erstreckt. Ab und zu vermerkt man kiselécherartige, kleine
Zerfallshohlen, besonders in der Nidhe des erwiahnten Buckelchens, das anscheinend
dem Einstich entspricht. :

Histologisch handelt es sich um eine schon weitgehend bindegewebig vernarbende,
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durch wuchernde Faserglia abgegrenzte Zerfallszone, die sich, streng auf die graue
Substanz beschrénkt. Die entziindlichen Infiltrate und der Fettabbau durch Kérnchen-
zellen sind stellenweise noch lebhaft, treten im ganzen aber schon zuriick. Die grauen
Vorderhorner sind — in den kaudaleren Abschnitten mehr links, in den kranialen stirker
rechts, atrophisch und weisen nur mehr spirliche und stark gelichtete Gruppen von
Ganglienzellen auf.

Es ist anzunehmen, daB durch das zu hohe Einstechen (1nf01ge des lumbalisierten
7. Wirbels) die Nadelspitze in das Riickenmark eindrang, das ja an dieser Stelle den
Duralschlauch ziemlich prall ausfiillt, und da8 das Anisthetikum, dem geringsten
Widerstande folgend, sich in der weicheren grauen Substanz auf die Strecke der nun
feststellbaren Zerfallszone ausgebreitet hat. Anzeichen fiir einen bakteriellen Prozef
liegen nicht vor, und die Meningen sind frei von entziindlichen Veridnderungen.

Da wir schon von weiteren solchen Fillen gehort haben, ohne allerdings
das Material pathologisch-anatomisch untersuchen und die Gleichheit sicher-
stellen zu konnen, so ist anzunehmen, dafl bei der sonst sehr praktischen
Epiduralanidsthesie Zwischenfille nicht ganz ausgeschlossen sind. Es emp-
fiehlt sich wohl, hach Moglichkeit das Foramen lumbosacrale zu ertasten
und zu benutzen, da auf dieser Hohe dank der starken Verjiingung des
Riickenmarkes eine Verletzung kaum mehr moglich und dann jedenfalls
ziemlich ungefihrlich ist. 7 :

. Héufiger sind Prozesse, die von der Wirbelsdule ihren Ausgang nehmen
und erst sekundir, durch Ubergreifen oder Kompfession, auf das Riicken-
mark einwirken.

Cohrs erwiahnt, daf3 bei der sog. Chloromatose des Schweines myeloische, knotige
Wucherungen an verschiedenen Stellen des Epiduralraumes ohne Verbindung mit den
bekannten periostalen Herden gefunden werden, bei ganzlichem Fehlen von klmlschen
Erschemungen

Uber eine abgeheilte Fraktur des 13. Brustwirbels mit starker Kyphose ohne Kom-
pression des Riickenmarks und ohne klinische Erscheinungen bei einem einjihrigen
weiblichen Schlachtschwein berichtet Salomon. Der Fall zeigt nur, daB3 solche Frak-
turen spontan ausheilen kénnen.

Von den Meningen des Riickenmarks oder hidufiger von Wirbeln, ins-
besondere Wirbelkoérpern, ausgehende T'wberkulome mit oder ohne Beein-
trachtigung des Riickenmarks kommen beim Schwein noch recht hiufig vor.

Hutyra-Marek erwidhnen eigene Beobachtungen bei 2 Jungschweinen
mit Degeneration und Prolaps der Zwischenwirbelscheiben, welcher ja beson-
ders hdufig bei gewissen Hunderassen, Dackeln, Pekingesen und andern, zu
Riickenmarkskompression mit Querschnittsmyelitis und Léthmung der
Nachhand (sog. Dackellihmung) fiihrt.

Wohl am héufigsten trifft man eitrige, abszedierende Osteomyelitiden
der Wirbelkorper, mehr im Kreuz-, Lenden- und Brust- als im Halsabschnitt,
die oft keine klinischen Symptome machen, gelegentlich aber entweder
durch Ubergreifen des Einschmelzungsprozesses auf und durch die Meningen
oder aber durch Zusammensintern der Wirbel und mechanische Kompression
des Riickenmarks zur Lihmung des kaudal von dieser Stelle gelegenen
Korperabschnittes fithren. Als Erreger solcher Eiterungsprozesse kommen
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nach unsern Erfahrungen besonders Diplokokken, B. pyogénes und Brucella
suis in Frage Am instruktivsten diirfte die Mitteilung einer elgenen Beob-
achtung sein:

Ein knapp anderthalbjéhriger Zuchteber zeigt, nachdem er wenige Tage etwas
krinkelnd war, eine zunehmende Schwiche der Nachhand. Anfénglich vermag er
sich mit einiger Nachhilfe noch zu erheben und geht, wenn auch mithsam, schwankend
und mit sich tiberkreuzenden Hinterbeinen. Schlieflich bleibt er den ganzen Tag
liegen, rutscht sitzend zum Trog, um zu fressen und vermag sich auch mit Unterstiit-
zung nicht mehr auf den Hinterbeinen zu halten. So ist der Zustand bereits seit mehre-
ren Tagen, als wir das Tier untersuchen. Der Besitzer méchte wissen, ob eine Méglich-
keit der Besserung besteht, damit das Tier — auch wenn es zur Zucht nicht mehr taug-
lich werden sollte — wenigstens kastriert und etwas geméstet werden kénnte. Er ver-
mutet ein Trauma, da ein in der gleichen Bucht gehaltenes Schwein den Eber oft mif3-
handle. Die Untersuchung ergibt: Schlaffe Lahmung beider Hinterbeine, die meist in
hundesitziger Stellung unter den.Leib gestreckt werden. Schwanz schlaff, aber leicht
spontan beweglich. Patellarreflexe fehlen ganz, die Schmerzempfindung ist am ganzen
Hinterkoérper bis auf die Mitte der Lendenwirbelséule fast total aufgehoben, und setzt
dann hier mit ziemlich scharfer Grenze ein. Die Haut der Hinterbeine ist kiihl, aber
gerdtet und an den Sprunggelenken nahezu ulzeriert. Es besteht Harnstauung im
Praputium, der Kot wird ziemlich normal abgesetzt Die Lumbalpunktion ergibt
ca. 5 ccm etwas tritben Liquor, der nach kurzer Zeit im Roéhrchen spontan gerinnt. Die
gallertig-fibrinse Masse retrahiert sich und preBt einen leicht gelblichen, aber klaren
Liquor aus. Die Zellzéhlung ergibt nur 1 Lymphozyten im Kubikmillimeter, 56 mg%,
Zucker, hochgradig positive Eiweilproben nach Nonne und Pandy (Gerinnen), einen
GesamteiweiBgehalt von 2500 mg9%,, sowie héchstgradig pathologischen Ausfall der
Kolloidreaktionen (Ausfillung stéarksten Grades [Mastix], bzw. génzliche Entfarbung
[Goldsol] in sémtlichen Rohrchen.) Es handelt sich also um sog. Sperrliguor, wie er bei
Unterbrechung der freien Liquorzirkulation auf der kaudalen, vom Gehirn abgewen-
deten Seite des Hindernisses entsteht (extremer Eiweillgehalt bei fehlender Zellver-
mehrung). Gestitzt auf diese Befunde muBte eine hochgradige Kompression des
Riickenmarkes diagnostiziert werden und die sofortige Schlachtung des Tieres wurde
veranlaBt.

Die Sektion zeigte, bei sonst normalen Verhiltnissen, Abszesse in beiden Knie-
faltenlymphknoten sowie einen groflen, retroperitonealen Senkungsabszef3, der seinen
Ausgang offensichtlich vom Koérper des 3. und 4. Lendenwirbels nahm und auflerdem
auf einer Strecke von ca. 2 em in den Wirbelkanal eingedrungen war. Es bestand eine
hochgradige Pachymeningitis spinalis purulenta, die aber gegen kranial und kaudal
gut abgegrenzt war, sowie ein Einbruch ins Rickenmark mit eitriger Einschmelzung
auf eine Strecke von mehreren Zentimetern. Auf den histologischen Schnitten zeigt
sich, dal auf eine noch weitere Strecke entzundliche Verinderungen im Innern des
Ruckenmarks vorliegen.

Die bakteriologische Untersuchung des Abszesses ergab B. pyogenes in Reinkultur.

E. Avitaminosen

Vitaminméngel und wahrscheinlich besonders in Form von Hypovit-
aminosen, also nicht von génzlicher Karenz, wie sie fast nur im Experiment
erzeugbar ist, kommen beim Schwein ohne Zweifel recht hédufig vor. Die
Ursache kann einerseits in einer qualitativ mangelhaften oder einseitigen
Fiitterung begriindet sein, auf der andren Seite durch eine gestorte Resorp-

48
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tion bedingt werden, so bei Darmentziindungen oder starkem Befall mit
Eingeweidewiirmern, insbesondere Askariden. Es ist im praktischen Fall
meist schwer oder gar unméglich festzustellen, wo der Fehler liegt. Man
stiitzt sich im allgemeinen auf experimentelle Erfahrungen und begniigt sich
mit einer approximativen Diagnosestellung per exclusionem. Auch die The-
rapie mul} oft empirisch sein, was nicht heil3t, dafl sie planlos sein soll.

Im Zusammenhang mit dem Nervensystem ist vor allem der Mangel
an Vitamin A, Thiamin (Vitamin B,), Riboflavin (Vitamin B,), Pyridoxin
(Vitamin Bg), Pantothensdure und Vitamin E wichtig, da sie alle fiir den
Aufbau und den Unterhalt der Nervensubstanz eine Rolle zu splelen
scheinen.

Mangel an Vitamin A tut sich klinisch kund durch Bewegungsstorungen

“der hinteren Extremititen, schwankenden Gang, Lihmungen, schiefe Kopf-
haltung, Erblindung. Auch spontane Wirbelfrakturen sollen beobachtet
-werden. Eine weitere friihzeitige Erscheinung sind Krampfanfille mit allge-
meinen tonischen Muskelkrimpfen, wobei die Tiere plotzlich zusammen-
stiirzen und verenden konnen. Ferlin weist besonders darauf hin, daBl bei
Ferkeln im Moment des Absetzens eine latente A-Hypovitaminose manifest
werden kann, besonders wenn hauptséichlich Mehltrinke und Magermilch
gefiittert werden. Der erhohte Bedarf des Neugebornen zeigt sich auch darin,
daBl die Kolostralmilch 10-15fache Vitamin-A-Mengen enthilt gegeniiber
der Normalmilch.

Vitamin-B,-Mangel verursacht beim Schwein Wachstumsstillstand, so-
wie krampfhafte Zehenverkriimmungen und gelegentlich Krampfe. Auch bei
der Bg-Unterbilanz stehen nervise Erscheinungen im Vordergrund. Es wer-
den Ataxie, Paresen, epileptiforme Anfille, Ziéhneknirschen, Schreien, her-
abgesetzte Hautempfindlichkeit und ein somnolenter bis komatoser Zustand
beschrieben. Oft sind diese Symptome von einer mikrozytéiren Andmie und
von Leberverfettung begleitet.

Bei kiinstlich erzeugtem Pantothensduremangel treten Durchfall, Schwi-
che und Lihmungen der Extremitdten auf. Auch eine trippelnde Gangart
(goose-stepping) soll typisch sein.

Gegen Biotinmangel scheint das Schwein sehr resistent zu sein, vermut-
lich weil es in seinen Verdauungssédften eine Substanz besitzt, die den Biotin-
Avidinkomplex aufzuspalten vermag.

Die D-Awvitaminose dulert sich bei Ferkeln durch spastische Zusténde,
die auch als rachitische Tetanie bezeichnet werden, weil sie auch im Zusam-
menhang mit Rachitis und Osteomalazie auftreten sollen. Die tetanischen
Anfille konnen durch Aufregen der Tiere allein hdufig ausgelost werden:
die Tiere schreien, und darauf verfallen die Skelettmuskeln in einen minuten-
langen tetanischen Krampfzustand, aus dem sie sich unter klonischen Zuk-
kungen allmihlich wieder 16sen. Sind die Zwerchfellsmuskeln einbezogen,
so kann es durch Ersticken zum Exitus kommen.

Auch der sog. Klamm der Ferkel, welcher sich durch ein stindiges Hin-
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undhertrippeln von einem Fufl auf den andern dullert, ferner in gespann-
tem Gang, Lahmheit und Dauerliegen, wird als D-Mangelfolge angesehen.

Bei Vitamin-E-Mangel beobachtet man Muskelschwiche, Lihmungs-
und Krampferscheinungen, sowie unsicheren Gang. Als anatomisches Sub-
strat dieser Symptome sind wachsartige Degeneration und zuweilen Ver-
kalkungen der Skelettmuskulatur anzusehen.

Auffillig ist die Monotonie der Beschreibungen aller Autoren, was die
histologischen Verinderungen anbetrifft; sie lassen sich mit den Aus-
driicken: Ganglienzelldegeneration sowie Markscheidenausfall charakteri-
sieren. Unterschiede bestehen fast nur hinsichtlich der Lokalisation. So
sollen nach Mgllgard (zit. nach Seifried) bei Vitamin-A-Mangel die Ver-
dnderungen sehr eng begrenzt sein, so z. B. auf den Nervus facialis, coch-
learis oder vestibularis nur einer Seite, auf den N. femoralis oder Ischiadicus.
Besonders scheinen die zentralen motorischen.und senorischen Neurone der
Degeneration anheimzufallen. Bei Vitamin-Bg-Mangel sollen nach Win-
trobe und Mitarbeiter das Riickenmark und die peripheren Nerven be-
troffen sein. Bei der E-Avitaminose der weilen Ratte z. B. finden sich — wie
wir selbst auch feststellen konnten — streng auf die medialen Hinterstringe
des Riickenmarks beschriankte Markscheidenausfille.

Dall das Avitaminoseproblem komplex und in keiner Weise abgeklirt
ist, beweisen u. a. Versuche von Wintrobe und Mitarbeiter, die iiberdies
Zusammenhinge zwischen Leber und Nervensystem aufzeigen. Schweine,
die mit einem Protein-Kohlenhydrat-Fett- und Mineralgemisch vitaminfrei
gefiittert wurden, zeigten anomalen Gang, Schwiiche der Nachhand, Aus-
fall der Patellarreflexe. Histologisch fanden sich Markscheidenausfille,
Achsenzylinderfragmentation und -degeneration in den Riickenmarkshin-
terstringen, im N.ischiadicus und gelegentlich im Plexus brachialis. Ferner
wurden Degeneration der Spinalganglienzellen in Form von Schrumpfung
und Karyolysis festgestellt mit nachheriger Ersatzwucherung durch Tra-
bantzellen. Trotz massiver Gaben von Thiamin, Riboflavin, Vitamin A und
Nikotinsdureamid konnten diese Erscheinungen bei den Schweinen nicht
unterdriickt werden, wogegen bei Zugabe von Hefe, besser noch von ge-
trockneter Leber die Symptome verschwanden, und bei spéterer histo-
logischer Kontrolle auch keine Verdnderungen im Nervensystem mehr ge-
funden werden konnten. Es schien also in der Leber ein wichtiger Faktor
vorhanden zu sein, und spéter teilten die gleichen Autoren mit, da durch
gleichzeitige Zufuhr von Pyridoxin und Kalziumpantothenat das Auftreten
der Krankheitserscheinungen verhindert werden konnte.

Atiologisch noch ungeklirt ist die Zitterkrankheit der Ferkel, die auch
bei uns vereinzelt zur Beobachtung kommt. Es wird vermutet, da Mineral-
und Vitaminmingel eine urséchliche Rolle spielen (die Annahme eines Erb-
leidens muBte fallengelassen werden), doch ist Sicheres noch nicht bekannt.
Die Tatsache, daf bei gleicher Fiitterung der Muttertiere im einen Wurf die
Krankheit auftritt, im andern nicht, und dafl oft selbst innerhalb des glei-
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chen Wurfes nicht alle Ferkel erkranken, scheint eher gegen eine solche
Annahme zu sprechen. Die Symptome bestehen aus einem sehr raschen
Rhythmus feiner Zuckungen der Gliedmafenbeuger, ungefahr 100 bis 140 in
der Minute, wodurch hiipfende, zuckende Gesamtbewegungen entstehen,
wenn die Tierchen stehen oder gehen. Einzelne unter ihnen gehen, wohl
besonders wegen Behinderung beim Saugen und Unterernahrung, ein, man-
che erholen sich aber génzlich. Ein von uns histologisch untersuchter Fall
aus einem Wurf mit mehreren Erkrankten ergab keine greifbaren Verin-
derungen. Ursédchlich lieB sich — es traten Fille in zwei fast genau gleich
alten Wiirfen desselben Bestandes auf — nichts auf Vererbung Hinweisendes,
aber auch kein Fehler in der Fiitterung erkennen. Vor- und nachher trat
die Krankheit weder bei den gleichen noch andern Sauen in Erscheinung.

F. Intoxikationen

Es kann sich hier nicht darum handeln, alles aufzuzidhlen, was schon an
Vergiftungen mit Einwirkung auf das Nervensystem beim Schwein beschrie-
ben worden ist. Nur die paar wichtigsten Moglichkeiten seien herausge-
griffen. . :

Nach Orr (1952) soll die weitaus h&dufigste Vergiftungsursache beim
Schwein das Kochsalz sein. Die Symptome, welche bei Uberdosierung beob-
achtet werden konnen, sind Nervositdt, Taumeln, Zusammenstiirzen, Kon-
vulsionen, Liahmungen der Hinterbeine, Durchfall und Erbrechen. Das
Sektionsbild wird beherrscht von einer akuten Gastroenteritis. Befunde
iitber die histologischen Verdnderungen am ZNS fehlen in der Literatur,
doch ist wahrscheinlich nichts Auffilliges zu erwarten.

Recht hiufig ist auch die Vergiftung durch Schimmelpilze, wobei sich
Kaukrimpfe, tonisch-klonische Kraimpfe der GliedmaBen, Inkoordination
und Lihmung der Nachhand einstellen kénnen.

Avuch balkteriell zersetzte, faulende oder ranzige Futtermittel konnen zu
nervosen Erscheinungen Anlafl geben. Wenn man sich vorstellt, was man
nicht selten an sogenannten Stadttrinken zu sehen bekommt, so wird man
zur Annahme gedringt, dall manche unabkldrbaren Krankheitsbilder in
Schweinemistereien (besonders kleineren Betrieben) auf eine protrahierte,
subtoxische Einwirkung solcher Zersetzungsprodukte zuriickzufiihren sind.

Selten und deshalb nur kurz zu erwdhnen sind Vergiftungen mit Chlo-
raten, wie sie zur Unkrautvertilgung verwendet werden, mit Baum- und
Pflanzenspritzmitteln, mit quecksilberhaltigen Fungiziden (McEntee 1950),
ferner Intoxikationen nach der Aufnahme von Taxus- und Buchsbaum-
blittern sowie Kartoffelkeimen (Solanin, Nusshag 1934).

Aus unseren kurzen Angaben geht schon hervor, dass die Symptomatolo-
gie bei den einzelnen Vergiftungen nichts Typisches aufweist, so daB am Tier
zumeist mehr als eine Verdachtsdiagnose nicht moglich ist. Um so wichtiger
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wird hier die Anamnese und die Beriicksichtigung aller Umsténde, und
besonders empfehlenswert ist es, einen Blick in die Futterkiiche zu tun!
Demnach ist auch die Therapie (neben Kreislaufmitteln, Laxantien und
Darmprotektiva) hauptséichlich auf die Abstellung der Ursachen auszu-
richten.

Die bei der Askaridiose der Ferkel unvermittelt auftretenden Krampfe
werden auf giftige Abbauprodukte, wie Aldehyde, Alkohole und Ester der
Alkoholreihe sowie auf toxische Faulnisstoffe, beim Absterben der Parasiten
freiwerdend, zuriickgefiihrt. Auch die gestorte Resorption des Vitamin A
scheint eine Rolle zu spielen. Die in neuerer Zeit eingefiihrte Therapie mit
Fluor-Natrium scheint erfolgreich zu sein, doch ist bei der Dosierung Vor-
sicht geboten.

Die durch Clostridium botulinum verursachte Futtervergiftung (Botu-
lismus) soll sich beim Schwein durch Schléfrigkeit, herabgesetzte Haut-
empfindlichkeit, schwankenden Gang und Gastroenteritis kundtun. Das
Toxin wirkt ldhmend auf das ZNS, besonders die motorischen Ganglien-
zellen der Medulla oblongata und des Zwischenhirns. Im ganzen ist das Bild
des Botulismus beim Schwem noch recht wenig genau bekannt.

G. Stoffwechselstorungen

Die Hepatitis enzootica porcellorum (Hepatodystrophia toxica) ist durch
infektiose oder toxische Agentien bedingt, doch kénnen auch zu hoher
Eiweifigehalt des Futters oder zu hohe Lebertrangaben eine ursdchliche
Rolle spielen. Die von Mocsy (zit. nach Hutyra-Marek) beschriebenen
Veranderungen im ZNS, wie Glia- und Ganglienzelldegeneration mit be-
ginnender Neuronophagie, werden auf die Einwirkung von Stoffwechsel-
giften zuruckgefuhrt Es muf} aber immer wieder betont werden, dal3 der-
‘artige rein degenerative Verdnderungen am ZNS mit groBer Vorsicht zu
interpretieren sind.

Auch bei der Leberzirrhose, die bei Ferkeln durch einseitige Oelkuchen-
fiitterung hervorgerufen wird, konnen Veridnderungen im ZNS auftreten.

Bei der Eklampsie der Mutterschweine werden klinisch zwei Formen
unterschieden: 1. die eklamptische mit Vorherrschen der Krampfanfille,
Schwanken der Nachhand, plotzlichem Hinstiirzen und generalisierten epi-
leptiformen Anfillen, iibergehend in einen komatosen Zustand von 5-10
Minuten Dauer. Die Tiere konnen an gehduften Anfillen eingehen. 2. die
komatose Form, bei der Benommenheit, Lihmungen und Festliegen das
Bild beherrschen. |

Als Ursachen werden Fiitterungsfehler und die ungiinstige Stoffwechsel-
lage zur Zeit der Geburt angeschuldigt, insbesondere Ca- und P-Mangel.
Therapeutisch wirkt die parenterale Zufuhr von Ca-Verbindungen giinstig,
dhnlich wie bei der Gebérparese des Rindes. Die Krankheit reiht sich in die
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Gruppe der sog. Geburtstoxikosen ein, deren Ursachen teilweise auch beim
Menschen nur noch mangelhaft bekannt sind.

Die sog. Krdimpfigkeit duBert sich durch Stelﬁgkelt der Gliedmafen,
Schmerzen beim Aufstehen, Gehen und Abliegen, was die Tiere meist zu
dauerndem Liegen veranlaBt und damit den Zustand noch verschlimmert,
aufgekrimmten Riicken, Muskelspann, Schmerzhaftigkeit bei der Palpa-
tion, Schwiche der Nachhand und Appetitmangel. Offenbar sind die
Ursachen mannigfaltig, und neben einer Verarmung an Mineralstoffen, wie
bes. Ca und P sowie Vitaminen, in erster Linie Vitamin D, spielt die
dauernde Stallhaltung, besonders bei feuchten, kalten und lichtarmen
Stéllen, eine begiinstigende Rolle. Danach richtet sich ja auch die Therapie,
bei der die Verabreichung von Vitamin-D-Konzentraten und Mineralstoft-
gemischen durch Auslauf, Fiitterung von Gras und Vorwerfen von Erde,
sowie Stallverbesserungen vorteilhaft und nachhaltig unterstutzt werden
kann.

Amerikanische Autoren (zit. Yearbook of Agrlculture) sahen Nachhand-
lshmungen und rachitisartige Zustidnde, die auf eine antirachitische Be-
handlung nicht ansprachen, dagegen durch Manganzufuhr geheilt werden
konnten. Es wurde festgestellt, da8 Hafer viel manganreicher ist als andere
Getreidearten.

Die Hypoglykaemie der Ferkel (Sampson 1950) verursacht unkoordi-
nierte Bewegungen von Kopf und Gliedmafien, Konvulsionen und komatose
Zusténde. Die sichere' Diagnose 143t sich nur durch Bestimmung des Blut-
zuckers stellen. Als Therapie werden Glukoseinjektionen empfohlen, wich-
tiger ist aber noch die Behandlung der zugrundeliegenden Enteritis, die zur
Storung der Kohlenhydratresorption fithrt. Moglicherweise liegen hier dhn-
liche Krankheitsbilder vor, wie man sie bei uns als Vibrionendysenterie in
grofler Verbreitung beobachtet (Schmid und Klingler 1949).

Zu schweren Storungen des ZNS mit den histologischen Befunden des
Meningeal- und Gehirnédems sowie Blutungen, kam es auch bei den von
Hauser (1952) beschriebenen Transportschiden bei Schweinen, welche
nach lingerer Bahnfahrt getrinkt und darauf in einem sehr mangelhaft
beliifteten Stall untergebracht wurden, worauf iiber die Hélfte von ihnen
an Anhydrimie und Autointoxikation eingingen.

An die Stoffwechselstérungen anzuschlieen wéren auch manche der sog.
Untugenden beim Schwein, wie das Ferkelfressen, das Jauchesaufen, das
Zernagen der holzernen Buchten, doch soll hier nicht weiter auf diese auch
den Tierpsychologen interessierenden Erscheinungen eingegangen werden.

Résumé

Les expériences faites ainsi que 1’étude des travaux parus & ce jour ont engagé
Tauteur & donner un apergu des maladies du systéme nerveux du pore. Il présente
tout d’abord quelques considérations sur l’anatomie, le liquide cérébrospinal et les
différentes méthodes d’examen clinique. Le contréle anatomo-pathologique et histo-
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logique revét d’autant plus d’importance que 'examen clinique du pore est fort res-
treint. Le matériel utilisé ayant été tres abondant, il n’est possible d’énumérer que
succintement les maladies prises en considération: affections héréditaires et malfor-
mations (par exemple: paralysie agitante ou congénitale, contracture musculaire
létale, épilepsie, méningocéle, encéphalocéle, hydrocephalus, spina bifida, anencéphalie) ;
maladies inflammatoires comprenant les affections purulentes et les non-purulentes.
Parmi ces derniéres, on compte des infections spontanées neurotropes (rage, polio-
myélite sporadique) ainsi que toute une série d’encéphalites accessoires (peste porcine,
pseudo-rage, diverses maladies infectieuses du porc). Ce sont encore la tuberculose,
la leptospirose, des méningites spontanées et des maladies dues aux protozoaires.
Pour terminer, on mentionne: les altérations du systéme nerveux central lors d’affec-
tions du foie, les maladies de la colonne vertébrale et de la moelle épiniére et enfin les
avitaminoses, les intoxications et les troubles du métabolisme. Les 3 derniers groupes
dont I’étude expérimentale a été en partie excellente présentent néanmoins dans la
pratique de grosses difficultés diagnostiques, ceci non seulement pour le clinicien
mais aussi pour ’examen anatomo-pathologique. 1l s’agit donc de rassembler autant
de matériel que possible afin d’enrichir par ’expérimentation nos connaissances encore
incomplétes.

Riassunto

Sulla base della propria esperienza e della letteratura a nostra disposizione si é
tentato di dare uno sguardo d’assieme alle malattie nervose che si verificano nei suini.
Nell’introduzione si fanno alcune osservazioni circa ’anatomia, il liquido cerebrospinale
e le possibilitd dell’esame clinico. Poiché nei suini questo esame & molto limitato, i
controlli anatomo-patalogico ed istologico rivestono una ben maggiore importanza.
Essendo abbondante il materiale sul quale si é riferito, in questo riassunto si possono
indicare solo in forma di richiamo le malattie che sono state studiate: malattie eredi-
tarie e malformazioni (p. es. malattia del tremare, paralisi congenita, contrattura mus-
colare letale, epilessia dubbia, meningocele ed encefalocele, idrocefalo, spina bifida,
anencefalia); malattie infiammatorie, divise in suppurative e non suppurative; tra
queste ultime si citano infezioni primarie, neurotrope (rabbia, polimielitis enzootica
suum, encefalomieliti sporadiche) e una grande serie di encefaliti secondarie (peste
suina, pseudorabbia, diverse malattie infettive dei suini); seguono la tubercolosi, la
leptospirosi, le meningiti primarie e le malattie protozoarie; infine si trattano pil
brevemente le lesioni del sistema nervoso centrale nelle malattie epatiche, gli stati
morbosi che esigono spazio, le malattie della colonna vertebrale e del midollo spinale
e da ultimo le avitaminosi, le intossicazioni ed i disturbi del ricambio. Gli ultimi tre
gruppi, quantunque relativamente approfonditi in via sperimentale, presentano nella
pratica delle grandi difficoltd diagnostiche e ciod non solo all’esame clinico ma anche
a quello anatomo-patologico. Ne deriva cosi ancora di pili la necessita di raccogliere e
studiare possibilmente molto materiale, per migliorare con I’esperienza le conoscenze
che sono ancora insufficienti.

Summary

A review of the diseases of the mervous system of swine is given according the
literature and personal experiences, beginning with some remarks on anatomy, liquor
cerebrospinalis and clinical methods. As the latter are rather restricted, pathological-
anatomical and histological investigations are of great importance. Briefly the following
diseases are mentioned : Hereditary abnormities and malformations (trembling disease
and inborn paralysis, lethal muscle contracture, ‘“‘epilepsy’’, meningocele and ence-
phalocele, hydrocephalus, spina bifida, anencephalia), purulent and non purulent
inflammations, among the latter neurotropic virus diseases (rabies, poliomyelitis en-
zootica, sporadic encephylomyelitides), and the concomitant inflammations of the
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brain (hog cholera, pseudorabies, various other infections), further on: tuberculosis,
leptospirosis, the so called independent meningitides, protozoic infections. Finally the
alterations of the central nervous system in connection with diseases of the liver, the
abnormities of the vertebral column and the spinal cord, avitaminoses, intoxications
and the disorders of metabolism are treated. The last mentioned three groups offer
great difficulties in practical diagnosis, clinically and anatomically as well. Therefore
further publications of experiences are badly needed.
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Yaeccins contre la peste aviaire et la maladie de Newecastle!

par Docteur A. Jezierski

Difecteur du Laboratoire Vétérinaire de Recherche et de Diagnostic de 1'Inéac Gabu-Niocka,
Congo Belge

Généralités

Pendant ces quelques derniéres années, la Peste aviaire et la maladie de
Newecastle ont provoqué de lourdes pertes dans tous les élevages, en Europe,
aux U.S.A. et en Afrique.

" En ce qui concerne la maladie de Newcastle, on a constaté qu’en U.S.A.
le virus de cette maladie differe du virus d’autres pays et qu’il est moins
virulent; les pertes dues & ce virus sont, en général, peu élevées. Au point
de vue économique les plus grandes pertes résident dans ’arrét de la ponte,
arrét dit & cette maladie. Parmi les poussins les pertes sont plus sévéres.

D’aprés Beach (Californie, U.S.A.), la maladie de Newcastle, dénommée
aussi Pneumoencéphalite aviaire, peut étre neutralisée au moyen de sérum
immunisé de la maladie de Newcastle; il estime que la maladie peut se
transmettre par la voie aérienne, d’un poulet & l'autre, d’'un parquet a
I’autre et par la poussiére portée par le vent ou par tout autre moyen, d’une
ferme & l’aufre.

En Europe et en Afrique, la maladie de Newcastle provoque de trés
lourdes pertes pouvant s’élever jusqu’a 90 & 1009, des élevages. Le probleme
s’y révele donc beaucoup plus important qu’aux U.S.A.

En Afrique, au Congo Belge, la Peste aviaire est également une maladie
redoutable pour les élevages, ou elle provoque une mortalité de 90 & 1009,.
I1 est & souligner que la Peste aviaire a longtemps été confondue avec la

1 Herrn Prof. Dr. W, Frei zum 70. Geburtstag gewidmet.
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