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®hweiz. Arch. Tierheilk. 776, 391-404, 1974

Aus dem Institut fiir vergleichende Neurologie (Prof. Dr. R. Fankhauser)
der Universitat Bern

Chronisch-progressive Formen der Staupe-Enzephalitis
des Hundes!

von M. Vandevelde, R. Fatzer und R. Fankhauser?

In letzter Zeit wurde verschiedentlich die infektiose Natur subakut- und
“Ironisch-progressiver Krankheiten des Zentralnervensystems (ZNS) bei
®hsch und Tier nachgewiesen (Melnick und Richardson, 1972; Zeman
nd Lennette, 1974). Einerseits erkannte man die Ubertragbarkeit der sog.
“Pongissen Enzephalopathien (Scrapie, Creutzfeldt-Jakobsche Krankheit, Ku-
ru, Spongiose Enzephalopathie der Nerze: Lampert et al., 1972), ohne dass
18her eine Isolierung spezifischer Erreger gelang. Andererseits konnte die Vi-
Tusiitiologie gewisser chronisch-progressiver Entziindungsprozesse in neuerer
€1t gesichert werden. Zu dieser Gruppe gehért die SSPE (subakute sklerosie-
ende Panenzephalitis; Dawson, 1934; Pette und Déring, 1939; van Bo-
3aert, 1945), eine langsam sich entwickelnde Panenzephalitis des Menschen,
V?l‘ursacht durch das Masernvirus oder ein ihm nahe verwandtes Paramyxo-
VIrus (ter Meulen et al., 1969 und 1972). Die Bedingungen sind weitgehend
unbekannt, unter denen dieses ubiquitdr vorkommende, manchmal zu akuten
(I?Ostinfektiésen) Enzephalitiden fithrende Virus (Greenfield, 1958) einen chro-
nlsCh—progreEssiven Prozess im Gehirn auslosen kann.
Die antigenetische Verwandtschaft von Staupe- und Masernvirus (Staupe/
M.asern [Rinderpest-Triade, Literaturiibersicht bei Imawaga 1968) ist etabliert.
& Staupe ist zweifellos die meistverbreitete Viruserkrankung der Hunde und
geht hiufig mit ZNS-Storungen, meist als Spéterscheinung, einher. Die Staupe-
*Nzephalitis fand wegen ihrer Entmarkungstendenz auch in der Human-Neuro-
pathOIOgie grosses Interesse (Frauchiger und Fankhauser, 1970; Koest-
Ner et al,, 1974). Der Frage, ob es chronische Formen dieser Enzephalitis gebe,
Wurde jedoch kaum Beachtung geschenkt. Dies mag daran liegen, dass Tiere mit
S-Stérungen aus Gkonomischen, praktischen und emotionellen Griinden
Meist, in frithen Stadien der Erkrankung getotet werden. Erschwerend wirkt

d ! Unterstiitzt unter Gesuchs-Nr. 3.706.72 durch den Schweizerischen Nationalfonds und
reh dag Jules Aeby-Stipendium der Born-Bunge-Stiftung, Berchem-Antwerpen.
2 Adresse der Autoren: Postfach 2735, 3001 Bern (Schweiz).
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auch das Problem der schlechten Korrelierbarkeit klinischer Symptome und pa-
thologischer Verdnderungen (Frauchiger und Walthard, 1935); erfahrungs
gemiss konnen oft auch ausgedehnte Lésionen des ZNS beim Tier nicht erkann?
werden, da Stérungen wie Kopfweh, Nausea, Missempfindungen, Gesichtsfeld-
ausfiille usw. infolge fehlender sprachlicher Kommunikation nicht zu erfasse™
sind. Erst wenn objektivierbare und auffillige Symptome wie motorische St0-
rungen und abnormes Verhalten auftreten, werden solche Tiere der #rztlicher
Untersuchung zugefiihrt. Die pathologische Anatomie ldsst dann oft vermuten;
dass der Prozesslinger als die klinisch erfassten Symptome gedauert haben mus:
da die histologischen Verinderungen Merkmale von Chronizitét aufweisen.

Wir entnahmen unserer Sammlung jene seltenen Fille von Hunden, di€
trotz zentralnerviser Storungen erst nach relativ langer Krankheitsdauer (1%
Monate bis 2 Jahre) euthanasiert worden waren und bei denen nach morpholo-
gischen Kriterien die Staupedtiologie wahrscheinlich gemacht werden kann:
Diese mutmasslichen chronischen Staupeformen lassen sich nicht zu einem ein”
heitlichen morphologischen Bild zusammenfassen.

Kasuistik

Fall 1, Nr.10173: Deutscher Schifer-Bastard, ménnlich, 8 Monate.

Im Alter von 2 Monaten katarrhalische Staupe, die in kurzer Zeit abheilte. In 461‘
Folge traten immer héufiger anfallsweise Verhaltensstorungen auf; das Tier rannte wil
bellend ziellos umher, war unansprechbar und reagierte nicht auf éiussere Reize. Eines T8
ges verbiss es sich withrend eines Anfalls derart in das Futtergeschirr, dass es mit schwere?
Verletzungen an den Lippen in die Klinik eingeliefert werden musste. In den anfallsfreie™
Intervallen schien der Hund vollstéindig normal. Bei der neurologischen Untersuchun?
wurde zeitweilig ein grober Tremor in Schulter- und Beinmuskulatur beobachtet; die UP*
tersuchung der Reflexe, des Augenhintergrundes und des Liquor cerebrospinalis ergab nor”
male Befunde, die Allgemeinuntersuchung lediglich schwere Verletzungen an der OberlipP?
beidseits und Schmelzdefekte an den Zidhnen (Staupegebiss). Wegen der zunehmende™
prognostisch ungiinstigen psycho-motorischen Stérungen wurde der Hund euthanasier?:

Sektionsbefunde:

Die Veranderungen im ZNS beschrénken sich auf die beidseitigen Claustra. Es besteb?
missige Gliavermehrung, durch Mikroglia sowohl wie Astrozyten. Die Astrozytenkern®
sind z.T. nackt (Abb.4b), z.T. exzentrisch in wenig eosinophilem Zytoplasma mit schlar
ken Fortsiitzen liegend (Abb.4a). Die Impriignation nach Maurer zeigt eine deutliche ¥~
sergliose (Abb.5). Diese bilateral-symmetrische Sklerose ist in den zentralen Abschnitte”
der Claustra, auf der Hohe des Temporallappens, am deutlichsten. Rostral und caud?
davon werden proliferierte Mikroglia und nackte, geschwollene Astrozytenkerne, aber nur

Abb.1 Fall 4, Nr.10000; Mops, weibl., 8j.: Unphysiologische Haltung der Vordergliedmasse?
Abb.2 TFall 3, Nr.6037; Zwergspitz, mannl., 4j.: Ventrikelerweiterung, Rinde und Mark ver:
schmalert, faserige Beschaffenheit der Rinde, feinwabige zystische Bezirke.

Abb.3 TFall 5, Nr.5189; Airedale Terrier, mannl., 8j.: Grosshirnmark aufgerauht, glanzlos;
grosse zystische Hohlen.

Abb.4 Tall 1, Nr.10173; DSH-Bastard, ménnl., 8 Mt.: Claustrum, a) fibrillare Astrozyte

Kapillarendothelkerne geschwollen; HE, starke Vergrosserung. b) Gefasswandalktivierung, nack?
Astrozytenkerne; HE, mittlere Vergrosserung.
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:;inlge fibrilléire Astrozyten gefunden. Vereinzelt sind nekrotische Nervenzellen und ge-
_V_Vollene Axone, ebenso Mitosen zu sehen. Entziindliche Verdnderungen (vereinzelte
Qnotchen aus Mikroglia und Astrozyten und geringfiigige Geféssinfiltrate aus Lymphozy-
N und histiozytéiren Zellen) sind nur in den Gebieten mit deutlicher Sklerose zu finden,

o S0 aktivierte Gefésswiinde mit Endothelkernschwellung (Abb. 4a, b). Eosinophile
(g}sehlusskﬁrperchen kommen im Zytoplasma von Nervenzellen und in Astrozyten-
epigfn vor (Abb.16a). Ahnliche Einschlisse finden sich im Zytoplasme_t der Ubergangg-
Vor ell'/‘ellen von Harnblase und Nierenbecken. Anamnese, Staupegebiss und Nz:whwels
ZI\?S Elnschlussk(')'rperchen sind Hinweise auf eine Staupedtiologie dieser «atypischen»

'Vel‘iinderungen.

Fall 2, Nr. 3460: Mops, weiblich, 1jihrig.

Die Erkrankung begann mit Gleichgewichtsstérungen und Manegebewegungen, dann
Schl; n D_esorientiertheit, Hyperventilation und Myoklonien in der _G-esichtgmuskulatur auf,
W -1esslich Tetraplegie. Wéhrend der folgenden Woche normalisierte sich der Zustand
eltgehend, 3 Wochen spéter jedoch erfolgte ein erneuter Anfall von Tetraplegie, verbun-
sia kmit vermehrtem Speichelfluss und Exzitation. Die Hiindin erholte sich nur langsam;
Onnte zwar nach einigen Tagen wieder stehen, lief aber ataktisch und planlos im Kreis
HZI}‘EIT und beleckte mit Vorliebe kalte und glatte Gegenstdnde. Sie war meist somnolent,
1 Futter und Wasser liegend zu sich, und schien taub und blind. Harn- und Kotin-
Ntineny, kamen dazu, und der Zustand blieb stationér, bis das Tier 11, Monate nach
"ankheitsheginn euthanasiert wurde.

SektiC’l”h‘sioefu.nde :

Viszerale Organe makroskopisch unauffillig.Gehirn : Seitenventrikel erweitert (brachy-
aler Hund); basal im Riechhirn, in den Occipitallappen und im Piriformisgebiet grosse
Wabige, in allen ubrigen Gehirnabschnitten kleine, disseminierte Erweichungsherde.

Hist-o]ogie :

tl‘ate

?.eph

o D-ie diffuse Meningitis und submeningeale Enzephalitis im Grosshirn und disseminier-
‘1{1111 enlr}g&Enzephalitis im Kleinhirn treten im Vergleich zu den degenerativen ]?]rsc.hei-
- 26N in den Hintergrund. Am auffallendsten ist die diffuse Nekrose der Grosshirnrinde

“Schliesslich des Ammonshorns. Die nekrobiotischen Verdanderungen variieren im Grad.
Zenw eni_ger stark betroffenen Gebieten ist das Gewebe blass und .aufgelockert, die Ne_rven-

i en'_Smd noch ziemlich gut erhalten, liegen aber in grossen optisch leeren Héfen; die Ge-
Swiinde zeigen Anzeichen von Aktivierung und Proliferation, die Gliazellen (Astrozyten,

ijauroglia und anscheinend auch Oligodendrozyten) sind vermehrt. Massiv verédnderte Ge-

© enthalten keine Nervenzellen mehr, Kapillaren und Gliaelemente — vorwiegend Mi-
?.y(s)tg'ha und Astrozyten fibrilliren Typs — sind stark proliferiert. Stellenweise dgminifaren
A 130}.16 Hohlrdume, in deren Innerem Uberreste schwer definierbarer, vermutlich glialer
® in einem Netzwerk von Kapillaren und eosinophilen Fasern liegen kénnen. Makro-
rggen werden nur vereinzelt gefunden. Die Randzonen der Zysten sind fafsergliotisch. Der
féHZes's greift auch auf die Markstrahlen iiber, wo sich mottenfrasséihn'hche Gewebsaus-
ti%e(}ibls zu ausgedehnten zystischen Hohlrdumen finden. Das Gewebe zwischen den nekro-

“-en Bezirken ist locker, durchsetzt mit Mikroglia und Astrozyten, darunter vielen ge-

\

Abh =
g:%:-o Fall 1: Claustrum, deutliche Fasergliose; Silberimprignation nach Maurer, starke Ver-
SeI'l]ng
A ’ .
I,}}l)ablzﬁ_ Fall 3: Grosshirnrinde, mononukleire Infiltration der Meningen, submeningeale Enze-
Abbltm; Nervenzellschwund, Astrozytenproliferation; HE, mittlere Vergrésserung.
-

Fall 3: Grosshirnrinde, fibrillare Astrozyten; Trichrom nach Goldner, starke Vergrosserung.
pung' 8 Fall 3: Grosshirnrinde, geméstete Astrozyten; Trichrom nach Goldner, starke Vergrosse-
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mésteten. Die Markscheiden sind zerstért. Auch in den nekrotischen Zonen finden sich

entzindliche Verdnderungen unterschiedlicher Stéirke als lockere, perivaskulire Infiltrate
von Lymphozyten, Histiozyten und vereinzelten Plasmazellen. Nur gelegentlich erreiche?
solche Gefédssmanschetten beachtlichen Umfang.

Wihrend typische Staupe-Einschlusskérperchen in Astrozytenkernen fehlen, werdeD
eosinophile Strukturen im Zytoplasma von gemiisteten Astrozyten gefunden, die den yol
Fischer (1965) beschriebenen zytoplasmatischen Staupe-Einschliissen gleichen. Die histo”
logische Untersuchung der Lunge zeigt iiberdies die Verinderungen einer Staupe-Pnet”
monie mit massenhaft eosinophilen Einschlusskérperchen im Zytoplasma desquamiel_'tel
Bronchialepithelzellen. Zwar handelt es sich um eine akute Pneumonie, wogegen die HU™
verdnderungen chronischen Charakter aufweisen, wihrend in der Regel die ZNS-Man!’
festationen eine Spéterscheinung der Staupe sind und im Anschluss an die katarrhalisch®
Form auftreten. Die Moglichkeit, dass hier infolge einer allgemeinen Resistenzverminde'
rung eine akute systematische Staupe im Anschluss an die Neuroinfektion ausbrach, 1
nicht auszuschliessen. Der Staupe-Verdacht wird auch nahegelegt durch den nachfolgende”
Fall 6037, der im Grosshirn gleiche Veriinderungen aufweist, im Kleinhirn jedoch eine t¥”
pische Staupe-Enzephalitis mit Entmarkungszonen.

Fall 3, Nr. 6037: Zwergspitz, ménnlich, 4jdhrig.

Innerhalb einer Woche traten plétzlich zwei epileptiforme Anfille auf, jeweils gefo]gt
von Rastlosigkeit, Schlaflosigkeit und Kreiswandern. Antikonvulsiva brachten weitgehe?
de Besserung, die Manegebewegungen blieben bestehen. Der Zustand war 3 Wochen st2°
tioniir, dann traten in kurzen Zeitabstinden mehrere epileptiforme Anfille auf. Dur¢
regelmiéssige Gaben von Tranquilizern wurden sie in der Folge niedergehalten. Der Hun¢
nahm Futter und Wasser normal auf und war zwar ansprechbar, blieb aber somnolent U?
psychisch veridndert. Es entwickelte sich Harninkontinenz. Der Zustand verschlechter_te
sich merklich, nachdem wieder ein schwerer epileptiformer Anfall mit Bewusst,losigkelt:’
generalisierten tonisch-klonischen Krimpfen, Kot- und Harnabsatz und erhshter Korpe'’
temperatur aufgetreten war. Der Hund schlief anschliessend mehrere Tage. Voriibergehe™
de Schluckbeschwerden wurden beobachtet. Die Erholung war unvollstindig, das Ti¢'
blieb somnolent, lief zeitweise planlos hin und her und stiess gegen Hindernisse, anfall®’
weise traten Myoklonien der Kaumuskulatur auf. Neurologische Untersuchung ca. 9 /2
Monate nach Krankheitsbeginn: epileptiforme Anfille, Zwangsbewegungen, Paresen det
Gliedmassen, abnorme Stellreaktionen, Blind- und Taubheit, Oberfliichensensibilitét erh@"”
ten. Euthanasie.

Sektionsbefunde:

Viszerale Organe unauffillig. Grosshirn: Windungen geschrumpft und eingefall
Piagefésse stark injiziert, Hirnoberfldche gelblich verfédrbt. Bei der Herausnahme kolla®
biert das Gehirn, reichlich Liquor fliesst ab. Besonders links starke Ventrikelerweiterané’
Rinde und Mark deutlich verschmaélert mit faserig-feinwabigem Aussehen (Abb. 2).

en;

Histologie:
Der Prozess im ZNS weist starke Ahnlichkeit mit Fall 3460 auf. Die betont plasm’
zytiire Meningitis strahlt stellenweise entlang den Gefiissen ins Hirnparenchym ein (Abb- 6)-

Abb.9 Fall 3: Grosshirnrinde, dichte Fasergliose; Silberimpragnation nach Maurer, mittler’
Vergrosserung.

Abb.10 Fall 3: Kleinhirn, Staupe-Enzephalitis mit Entmarkung: HE, mittlere Vergréssel'ung'
Abb.11 Fall 4: Grosshirn, Markstrahl; Zystenwand mit dichtem Filz aus Gliafasern; Silbe"
imprégnation nach Maurer, mittlere Vergrésserung.

Abb.12 TFall 4: Grosshirn; Zyste, Proliferation progressiver Astrozyten; HE, mittlere Vergro®”
serung.
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Hauptbefund ist eine ausgedehnte Nekrose der Grosshirnrinde mit Ubergreifen auf die
Arkstrahlen. Hervorstechend sind die diffuse Astrozytose (Abb.6, 7, 8) und Fasergliose
b.9), dazu grosse Zysten, die teilweise von stark gestauten Geféssen durchzogen wer-
d.e 0. Ahnliche Zysten liegen in den Markstrahlen; daneben finden sich frische Malaziebe-
“rke mit, massenhaft Makrophagen; im iibrigen sind die Markstrahlen tiber weite Gebiete
Fsl{lerotiSCh, progressive Astrozytenformen sind héufig (vgl. Abb. 7 u.8). Einschlusskérper-
- 0sind nicht vorhanden; auffallend geschwollene Nukleoli sind in vielen Astrozyten- und
l\'ePVenzerernen zu beobachten. Im Kleinhirn, vor allem im Cortex und in den Markblétt-
N, besteht eine disseminierte Enzephalitis mit Entmarkungsherdehen vom Typ der
S.taupe-Enzepha,litis (Abb. 10), ebenfalls ohne Einschlusskérperchen. Auch in diesem Fall
1§gt eine Pneumonie vor, die jener von Fall 3460 sehr dhnlich ist; doch sind auch hier keine
Emschlussktirperchen nachweisbar. ‘
Bei diesen beiden Fillen mit Cortexnekrose ist differentialdiagnostisch an eine ano-
¢ bzw, kreislaufbedingte, evtl. toxische (z.B. Schwermetalle) Schadigung zu denken.
4Mmnestische oder andere pathologisch-anatomische Anhaltspunkte in dies'er Richt}mg
[?Stehen nicht. Nach Hicks (1968) soll hier die Nekrose deutlich laminér sein und nicht
*us wie bei unseren Tieren.

Xisch

Fall 4, Nr. 10 000: Mops, weiblich, 8jdhrig.

Vor 2 Jahren traten plotzlich Gleichgewichtsstérungen, besonders bei der Futterauf-
e, Kreishewegungen und Ataxie auf. Verdachtsdiagnose: Hirntumor. Ein Therapie-
Such mit Corticosteroiden fithrte zu ziemlich guter Erholung, jedoch blieb die Hiindin

“Yehisch veréndert. Sie wollte nicht mehr spazieren gehen, scheute das Treppensteigen
ah Machte hiufig einen abwesenden Eindruck. Der Zustand verschlechterte sich langsam,
st °r merklich, so dass das Tier 2 Jahre nach Krankheitsbeginn trotz gutem Allgemeinzu-
Peand zur Euthanasie gebracht wurde. Es zeigte jetzt leichte Kopfschiefhaltung nach
Soch_ts: Tendenz, nach links im Kreis zu gehen, unphysiologische Korperhaltungen ({Xbb. })

Wie Paregen und Hypermetrien bei der Bewegung. Bei Aufregung verstirkten sich die

ymptOme, vor allem die Kreisbewegungen, die Hiindin stiess gegen Hindernisse. Bei Prii-

ng der Patellarreflexe fielen leichte Myoklonien in der Oberschenkelmuskulatur, bei der

“Ontrolle der Haltungs- und Stellreaktionen Seitenungleichheiten auf.

Sel.s:
“Uonshefunde :

Nah
"er

Ystische Entartung eines Ovars, glandulidr-zystische Endometriumhyperplasie und
radige Herzklappenfibrose. Das von aussen unauffillige Gehirn zeigte auf den Eron-
Nitten briaunlichgelbe, sulzig durchtrinkte Bezirke im Grosshirnmark. Der leicht-
ge Hydroeephalus internus wurde als rassebedingt interpretiert.

ist‘ologie 3

le‘ h Z
i) t

t'alsehg
fraq;

Zwe; B?Schré,nkt auf Grosshirnmark und rostrale Abschnitte des Hirnstammes bestehen
! Lisionstypen:

a) in Marklager und -strahlen finden sich ausgedehnte, z.T. zystische Bezirke mit zell-

er Fasergliose (Abb. 11). Das Mark ist ersetzt durch ein feines Netzwerk aus schwach

fog; : ]
osmophilen Fibrillen, in das Glia und Makrophagen mit gelblichem Pigment im Zytoplas-

I‘eie

A ) s ; .
Zel?l}: 13 Fall 4. Grosshirn, Markstrahl; lympho-histiozytéare Infiltration eines Gefisses, Infiltrat-
n

grdq‘ durchsetzen Pia-Glia-Membran und liegen im benachbarten Parenchym; HE, starke Ver-
SSerung,

Al " - .

Abb- 14 Fall 5: Grosshirnmark; diffuse granulomatose Enzephalitis; HE, Ubersicht.

Ret-i(l5. Fall 5: Grosshirnmark; entziindlicher Herd mit Retikulinfaserbildung; Makrophagen;
Abl ulin nachp Wilder, starke Vergrésserung.

by 16 a) Fall 1: eosinophiles Einschlusskorperchen in Astrozytenkern; HE, Oelimmersion. —
all ¢ multiple eosinophile Einschlusskorperchen in Astrozytenkern; HE, Oelimmersion.
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ma eingelagert sind. Am auffilligsten sind Astrozyten fibrilliren Typs. Stellenweise VO~
handene Fibroblasten und -zyten stehen wohl in Zusammenhang mit proliferierten Gefds®”
chen. Am Ubergang zum Cortex hort der Prozess ziemlich abrupt auf. Die verinderten Be-
zirke sind begrenzt durch einen Saum dicht gelagerter Gliazellen, so besonders aufféillige”
progressiven Astrozytenformen (Abb.12). Die Maurer-Impriignation zeigt einen dichte”
Faserfilz (Abb.11). Die spirlichen entziindlichen Verdnderungen bestehen aus lockere™
vorwiegend perivendsen Infiltraten aus Lymphozyten, retikulo-histiozytiren Zellen uI*
Plasmazellen. Stellenweise finden sich lediglich etwas abgeblasste Markbezirke mit deut-
licher Astrozytose. Ob die sklerosierten, zystischen Erweichungszonen als Malazie oder & 8
entziindlicher Prozess ihren Anfang nahmen, ldsst sich nicht entscheiden.

b) Beim 2. Liisionstyp handelt es sich um grosse entziindliche Herde von teils ausg®”
sprochen proliferativem Charakter, lokalisiert in Markstrahlen, Thalamus und Mittelhir™
Dichte Manschetten aus lymphoiden Zellen, retikulo-histiozytéiren Elementen, vereinzelte”
Monozyten und Plasmazellen liegen um Gefésse mit Wandproliferation und Endothelkel:“'
schwellung. Diese perivaskulidren Infiltrate durchbrechen die Pia-Glia-Membran (Abb- 12)-
Das umliegende Gewebe weist eine starke Gliose auf, vorwiegend aus Astrozyten und Ml'
kroglia, vermischt mit Ilymphoiden und retikulo-histiozytédren Zellen. Mitosen sind ziemli€
héufig. Das Bild ist vergleichbar gewissen von Fankhauser et al. (1972) beschriebene”
primiren Retikulosen des ZNS mit vorwiegend entziindlichen, aber auch neoplastisch‘?r}
Zigen. Auffallend und unter Bericksichtigung des Zellbildes schwer zu erkliren ist das
Fehlen von Bindegewebszubildung. Staupeeinschlusskérperchen kénnen an vereinzelte”
Stellen beobachtet werden (Abb.16b). Einen weiteren étiologischen Hinweis geben zZyvo”
plasmatische Einschliisse in Zellen des Harnblasenepithels.

Fall 5, Nr. 5189: Airedale Terrier, ménnlich, 8jdhrig.

Seit 3 Monaten epileptiforme Anfille. Nach Aussage des Besitzers schon friiher ab-
normales Verhalten. Ein Grand-mal-Anfall wiahrend des einwéchigen Klinikaufenthalte®
Der Hund trigt den Kopf schief, hat Miihe, sich in der Nachhand zu erheben, zeigt Maneg®
bewegungen, Drang nach rechts und Ataxie. Die Patellarreflexe sind gesteigert. Im Liquql’
Eiweissvermehrung und pathologische Kolloidkurven. Euthanasie unter der Verdacht®
diagnose Enzephalitis.

Sektionsbefunde:

Hyperplasie der Milz, pneumonische Verdinderungen im linken Herzlappen, chronischt_'
Gastro-Enteritis mit Blutungen im Ileocoecalbereich und im gesamten Dickdarm, Dilﬂt&'
tion der Nierenbecken. Auf Frontalschnitten des Gehirns zeigt die Marksubstanz ausg’
dehnte Bezirke glanzloser, rauher Beschaffenheit mit grossen zystischen Hohlraum®
(Abb. 3).

Histologie: .

Die schon makroskopisch sichtbar verdnderten Gebiete sind histologisch grOszl&;
chige, diffuse Entziindungsherde. Perivaskuldre Infiltrate aus Lymphozyten, lymphOidel‘
und retikulo-histiozytéren Zellen, Makrophagen und vereinzelten Plasmazellen durchbl,@’
chen die Pia-Glia-Membran und infiltrieren das umliegende Gewebe (Abb.14). Dieses 1;
aufgelockert und durchsetzt mit Entziindungszellen und massenhaft Makrophagen (AD ]
15), die hdufig Myelinbruchstiicke phagozytieren, sowie z.T. mehrkernigen geméist'et'ei
Astrozyten und Mikroglia. Mitosen sind selten. Die Zubildung von Retikulinfasern ist el’
heblich (Abb.15). Auch dieser Fall gleicht den von Fankhauser et al. (1972) beschriebe;
nen granulomatosen Enzephalitiden bzw. entziindlichen retikuloblastischen Prozessen ¢
ZNS. In den stark entziindlich verdnderten Gebieten treten sekundére Degeneratioﬂsel-
scheinungen wie Kolliquationsnekrose, Malazien und Zysten sowie zellige ZE‘asergliOSe_ELUL 1:
Die Meningen sind herdférmig infiltriert, im Cortex finden sich Sklerosebezirke, Wobe_1 de‘
Zusammenhang mit verdnderten Markstrahlen nicht immer nachweisbar ist. TypisC
Staupe-Einschlusskérperchen sind, wenn auch sehr selten, nachweisbar.
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Fall 6, Nr. 9303 Rehpinscher, ménnlich, 2jihrig.

Seit 6 Monaten progressive Ataxie der Hinterbeine. Die Untersuchung ergibt stark
Sesteigerte Patellar- und Achillessehnenreflexe; die Flexorreflexe sowie Unterstiitzungs-
ind KOrrekturreaktionen der Hinterbeine sind stark gestort, ebenso die propriorezeptive
) ufr iCht-ungsreaktion. Rigider Nacken und Schmerzéiusserungen bei Druck auf den crani-
alen Thorakalbereich der Wirbelsiule. Der Liquor enthélt 57/3 Zellen, die Eiweissreaktion
:l'aeh Pandy ist stark positiv. Rontgenaufnahmen der Wirbelsdule sowie ein Myel'ogramm
0 ungy £ édllig. Keine Krankheitszeichen von seiten anderer Organsysteme. Ein raum-
Mderndey Prozess im Riickenmark wird vermutet und der Hund euthanasiert.

SektiOHSbefunde :
Weder ZNS noch itbrige Organe weisen makroskopisch Verénderungen auf.
iSt'ol()gie:

. Der pathologische Prozess — granulomatése Enzephalomyelitis oder entziindlicher
lq(}tlkul(’-]Olﬁ‘oliferatiVer Prozess (Fankhauser et al., 1972) — betrifft Gehirn und Riicken-
Ak mit Schwerpunkt in einzelnen Riickenmarksabschnitten. Herde unterschiedlicher
usdehlﬂung liegen im Grosshirnmark. Im Riickenmark sind graue und weisse Substanz
*troffen, Dichte Manschetten aus lymphoiden und retikulo-histiozytiren Zellen vermischt
it Wenigen Plasmazellen liegen um Gefisse. Deren Wiinde sind z.T. durch Infiltration mit
dy mpho-histyiozytéren Zellen, z.T. durch hyaline Verquellung und Schwellung dgr KerI.I_e
°r glatten Muskelzellen verdickt. Die Endothelkerne sind geschwollen. Die perivaskulé-
(;?n Infiltrate durchbrechen die Pia-Glia-Membran. Das Parenchym ist durchsetzt mit
u ]l&Ze]]en, vorwiegend Astrozyten, darunter auffallend viele gemé'tstete' Formeq ; Mikroglia
Sind OligOdendrozyten sind weniger stark vertreten. Eingestreut in diese Bez1.rke ﬁn(zlen
gl-sh Plagmazellen, Monozyten, vereinzelte Lymphozyten und Makl.’ophflgen. MI‘[?OSGH sind
fe SSerst selten. Bindegewebe ist in den Rickenmarksherden spérlich, in den Hn:nherd.en
1 es ganz. In Kernen von Astrozyten finden sich gelegentlich grosse, blass-eosinophile,

®Mogene Einschliisse mit dunklem Rand von der Art der Staupe-Einschlusskérperchen.

y

Diskussion

Schon sehr friih wurde in der Literatur auf das Vorkommen von Enzepha-
e bhejm Hund mit chronisch-protrahiertem Verlauf hingewiesen : Die « Hun-
Peparalyse» Cerlettis (1912); 2 Félle von Posrednik (1930); 2 Fille von

Sters und Yamagiwa (1936); 1 Fall von Scherer und Collet (1939); die

Sseminierte Enzephalomyelitis beim erwachsenen Hund bzw. «old dog ence-

Dhalitis» von Cordy (1942); die von McIntyre et al. (1948) unter Gruppe ITI
usamntlengefass‘oen Félle; die chronisch dementionellen Formen bei Fank-

dauSeI‘ (1951); schliesslich die subakute, diffuse, sklerosierende Enzephalitis
-S Hundes von van Bo gaert und Innes (1962). Meistens handelte es sich bei

“Sen Krankheiten um diffuse Panenzephalitiden mit Bevorzugung von Gross-

Mrinde ynd Hirnstamm. Klinisch stand die progressive psychische Abstump-

v g im Vordergrund. In den Féllen von Scherer und Collet (1939) sowie
ogaert und Innes (1962) wurde histologisch eine periaxiale Sklerose

o Weissen Substanz beobachtet. Die Autoren verwiesen ausdriicklich auf die
b Olichkeit ihrer Hundeféille mit der SSPE des Menschen. Bisher sind nur 7
W&l © vergleichbarer sklerosierender Enzephalitiden beim Hund bekannt ge-
n (Innes, 1968). In unserer Sammlung befinden sich mehrere derartige
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chronische diffuse Enzephalitiden des Hundes, deren morphologische Charakter®
eine Einteilung in diese Gruppe rechtfertigen wiirden (Fankhauser, 1953,
1962). Im Gegensatz zu den 6 hier geschilderten Fillen mit chronischen Staup®”
Verianderungen liegen aber keine iiberzeugenden Anhaltspunkte fiir eine Staup®
Atiologie vor.

Fiir die erwéihnten Fille der Literatur wurde die Staupe- Atiologie nicht b¢”
wiesen, vor allem weil Ubertragungsversuche nicht gelangen (Cordy, 1942
van Bogaert und Innes, 1962; Lincoln et al., 1971). In verschiedenen Be-.
schreibungen wurde eine durchgemachte katarrhalische Staupe als étiologische!
Hinweis gewertet (Peters und Yamagiwa, 1936; Scherer und Collet:
1939; van Bogaert und Innes, 1962). Cordys Hunde mit «old dog enc®
phalitis» (1942) hatten angeblich nie Staupe durchgemacht, und obschon Cor dy
eosinophile Einschliisse fand, lehnte er Staupe als mogliche Ursache ab und ver”
mutete ein anderes, unbekanntes virales Agens. Erst in neuester Zeit habe!
Lincoln et al. (1973) die Staupe-Atiologie der «old dog encephalitis» mit Hilfe
von Immunofluoreszenz und Elektronenmikroskopie weitgehend sichern koD~
nen. Obschon weder virologische noch serologische Untersuchungen durchg®
fithrt wurden, halten wir bei unseren 6 Hunden auf Grund verschiedener Ube*”
legungen Staupe als Ursache der Hirnveranderungen fiir wahrscheinlich. W,lr’
fanden typische Staupe-Einschlusskorperchen in Astrozytenkernen, relat!’
reichlich in den Fillen 10000 und 10173, vereinzelt in Fall 5189; bei 2 weitere™
Tieren fanden sich eosinophile Einschliisse im Zytoplasma (3460) und in Kel‘ﬂ_eIl
(9303) von Astrozyten, die zwar morphologisch von den typischen Staupe-E1”
schlusskorperchen abweichen, die jedoch bei Staupe-Enzephalitis im Verein ™!
typischen Einschlusskirperchen hiufig vorkommen. Auf die Bedeutung ve'
schiedener Einschlusskérperchen-Formen fiir die Diagnose der Hundestaupe ha
Fischer (1965) hingewiesen. Bei Hund 6037 wurde im Kleinhirn eine Enzeph?”
litis mit Entmarkung festgestellt, wie sie fiir Staupe charakteristisch ist. YA
Unterstiitzung der Diagnose wurden in den Fillen 3460, 6037, 10000 und 10 179
auch Befunde an anderen Organsystemen herangezogen (Lunge, Harnblase u?
Nierenbecken; Zihne). Ein weiterer Anhaltspunkt ist bei Fall 10173 die A
mnese einer durchgemachten katarrhalischen Staupe.

Differentialdiagnostisch wire vor allem in den Fallen 5189, 9303 und 10 000
mit den stark entziindlichen, granulomatésen Veréinderungen an eine Toxopl#*”
mose zu denken. In keinem der Gehirne sind jedoch Toxoplasmazysten nach’
weisbar. .

Grundsétzlich sind in unserem Material zwei Léasionstypen vorhanden: B
nerseits die sklerosierende Nekrose mit Vorzugssitz im Grosshirncortex, anderer”
seits die stark entziindlichen, retikuloproliferativen Prozesse im Sinne einer g’
nulomatésen Enzephalitis, vorwiegend lokalisiert im Grosshirnmark, u.U. au¢
in Hirnstamm und Riickenmark. Fall 10000 nimmt insofern eine Zwischenste"
lung ein, als hier sowohl sklerosierte Nekrosebezirke als auch Zonen granulom?®”
toser Enzephalitis gefunden werden; zugleich aber finden sich die typiscl}ell
Staupe-Einschlusskorperchen, was darauf hinweisen kénnte, dass die Infektio”
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tatsiichlich zu unterschiedlichen Lésionstypen fiihren kann. Auch bei der akuten
) dUpe-Enzephalitis werden verschiedene Formen unterschieden (Cerletti,
912; Perdrau und Pugh, 1930; Fankhauser, 1951). Bemiihungen fritherer
Iltf’l“&‘sucher, die verschiedenen FFormen der Hunde-Enzephalitis auch auf ver-
Schiedene Ursachen zuriickzufiihren (Cordy, 1942; Scherer, 1944; McIntyre
“al, 1948) wurden spiiter durch virologische und immunhistologische Unter-
Sll,ehllngen widerlegt (Koprowski et al.,, 1950; Mansi, 1951; Appel und
1”espie, 1972; Lincoln et al., 1971, 1973).
Auf gewisse Staupeformen mit granulomatésem Charakter wiesen unter an-
ren Liégeois et al. (1969) in ihrer histologischen Klassifikation der Staupe-
_"“ephalitiden hin. Die Verdnderungen der nervésen Staupe aber schlechthin
as Primire Retikulose des ZNS mit gesicherter Virusitiologie anzusehen, wie
Zas etwa geschehen ist (Holz, 1953) wird von Fankhauser et al. (1972) wohl
% Recht als verfehlt betrachtet.
Sowohl beim sklerosierenden als auch beim retikulo-proliferativen Typ der
beschriebenen chronischen Staupe-Enzephalitiden geht die Reaktion der
Strozyten bzw. des retikulo-endothelialen Systems iiber das iibliche Mass der
siologischen Antwort auf schidigende Einfliisse entziindlicher oder metabo-
‘;Sc er Natur hinaus und scheint selbstiindig weiterzulaufen. Die Sklerose ist ein
*Sentliches Merkmal der SSPE des Menschen; die Astrozytose ist auch hier
loht als reaktiver, sondern als selbstindiger, von Entziindungsphéinomenen un-
i _&n.giger Prozess zu werten (van Bogaert und de Busscher, 1939: «dis-
“ation glio-myélinique»). Das SSPE-Virus scheint einen direkten Reiz auf
5 :,n Stf)ffweehsel gewisser Zellen auszuiiben und diese Zellen zur Proliferation zu
tulmuheren (van Bogaert, personliche Mitteilung). Auf die mogliche Bedeu-
d 118 der priméren Retikulosen im ZNS bei Tieren fiir die Erforschung virusbe-
Ngter neoplastischer Hirnprozesse weisen Fankhauser et al. (1972) hin.
Uch erwiihnen sie die Moglichkeit abweichender Immunprozesse im Anschluss
Irusinfektionen mit sonst pathognomonischen Gewebeverinderungen d. h.
"0 Prozessen, die zu atypischen histologischen Bildern Anlass geben kénnten.
¥ Wire nicht ausgeschlossen, dass auch die hier beschriebenen chronischen
YWpeformen in dieses Konzept fallen.
Weitere Untersuchungen zur Sicherung der étiologischen Diagnose wiiren
Ot“’endig, aber mit Schwierigkeiten verbunden. Zur Klinik ist zu bemerken,
H&ss eine abgrenzbare Symptomatologie in Anbetracht der unterschiedlichen
11(;131'd}okalisamtionen nicht zu erwarten ist. Allen 6 Hunden gemeinsam ist nur die
Wi atiy lange Krankheitsdauer (114 Monate bis 2 Jahre) und die progressive Ent-
lekhlng der Symptome. Epilepsie, Zwangsbewegungen, Paresen, Myoklonien
: Verhaltensstﬁrungen sind unspezifische neurologische Zeichen. Auffallend
Unserem Material sind die #hnlichen Krankengeschichten der Hunde 3460 und
mit diffuser Cortexsklerose; beide zeigten u.a. Somnolenz, Blind- und
v Ubheit. 4 von den 6 beschriebenen Hunden gehorten Zwergrassen an (zwei
X OPSG, ein Rehpinscher, ein Zwergspitz). Wir schreiben dies nicht einer Pridis-
%ition dieser Zwergrassen, sondern vielmehr dem Umstand zu, dass sie leichter

higy
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zu pflegen und keine Gebrauchshunde sind und deshalb eher lingere Zeit am L
ben erhalten werden, so dass erst eigentlich die Entwicklung eines chronisel”
progredienten Prozesses erméglicht wird.

Bei den 5 Hunden ohne anamnestische Hinweise auf eine durchgemacht
katarrhalische Staupe konnte eine subklinisch gebliebene Allgemeininfektio?
stattgefunden haben (Dunkin und Laidlaw, 1926; Gibson et al., 1965;
Brody et al. 1967) oder es lag eine «rein» nervise Form vor (Frauchiger ul
Fankhauser, 1949; McGrath, 1960; Hoerlein, 1971).

Serologische Untersuchungen wiirden kaum Entscheidendes beitragen, da
infolge der weltweiten Verbreitung des Staupevirus und der allgemein iibliche”
Vakzinationen bis zu 859, aller Hunde signifikante Antikérpertiter im Seru™
aufweisen (Appel und Gillespie, 1972). Von der SSPE des Menschen ist b€’
kannt, dass ausserordentlich hohe Antikdrpertiter gegen Masernvirus auf ein®
persistierende Infektion hinweisen (Norrby et al.; 1974). Analoge Titerve”
gleiche auf breiter Basis in Fillen von chronischer Staupe fehlen bisher.

Der technisch durchaus mégliche Versuch, im Elektronenmikroskop Ei%°
schlusskorperchen als Virusagglomerate zu identifizieren (Rossi et al., 1970)
wiire mit verschiedenen Schwierigkeiten verbunden. Die Einschlusskorperche”
sind in unserem Material so selten, dass die Chance, sie in Ultra-diinnschnitteﬂ_
zu erfassen, sehr gering ist. Ausserdem lassen sich Paramyxoviren infolge ih1®"
tubuliren Struktur elektronenmikroskopisch schlecht darstellen, insbesonder®
in formalinfixiertem Hirngewebe, wo erfahrungsgemiss verdichtige Gebilde f2 st
in jedem beliebigen Priiparat zu finden sind. Die Gefahr von Fehlinterpretati®”
nen scheint zu gross, als dass sich der enorme Aufwand lohnen wiirde.

Die besten Hinweise wiaren anhand immunhistologischer Untersuchungeﬂ.
zu gewinnen (Lincoln et al., 1971, 1973). Unfixiertes Hirnmaterial steht abe?
von Routinefillen meistens nicht mehr zur Verfiigung, bis die morphologische
Diagnose etabliert ist. Dasselbe gilt fiir virologische Untersuchungen. Neuet®
Experimente mit Ubertragung von SSPE-Virus auf verschiedene Tierarten (1%
Thein et al., 1972; Miller et al., 1973; Katz et al., 1973) ergaben wertvolle
Informationen iiber die Eigenschaften dieses Paramyxovirus, jedoch kein }?e'
friedigendes histo-pathologisches Modell (Martin, 1974). Van Bogaert wies
schon 1946 auf die Wichtigkeit der Staupe-Enzephalitis beim Hund fiir die Err
forschung des SSPE des Menschen hin. Die durch ihn und andere beschriebe?®
diffuse sklerosierende Panenzephalitis des Hundes erlaubt einen Vergleich 1
der SSPE auf klinischer und morphologischer Ebene; als Modell fiir die SSPE
wire chronische Staupe jedenfalls in Betracht zu ziehen. Dagegen scheint nicht®
auf eine direkte Beziehung dieses in der Hundepopulation so stark verbreitete”
und daher mit der menschlichen Population zweifellos in engem Kontakt ste’
henden Agens zu Erkrankungen an SSPE hinzuweisen, so verlockend dieser Ge
danke auch sein mochte. ,

Die chronische Staupe fiihrt vermutlich nicht zu einheitlichen histolog”
schen Léasionen im ZNS. Fiir die vergleichende Forschung scheint aber dies®
Umstand von zweitrangiger Bedeutung. Wichtiger ist die Tatsache, dass die ™%
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"¢ Verwandten Paramyxoviren der Hundestaupe und der Masern des Menschen
irln ér I:a,ge zu sein scheinen, in seltenen Fillen chronisch-prqgressive Prozesse
- Gehirn hervorzurufen. Zur Abklérung der Pathogenese wiren ausgedehnte
i(:hlz()biologische und immunologische Untersuchungen not-wendig. Eine Mog-
€1t bestiinde darin, Hunde mit natiirlicher oder experimenteller nerviser
“Upe unter geeigneten hygienischen und pflegerischen Massnahmen am Le-
Siir}i “ lassen, um festzustgllen, wie hoch der P_rozentsatz der Tiere ist, bei denen
., ¢ chronisch-progredienter Prozess entwickelt. Verbesserte Methoden, um
Olche Palle bereits klinisch mit einiger Sicherheit zu erfassen, wiren erforder-
20 Die Beschaffung von Material fiir Ubertragungsversuche, virologische und
Inrnul1010gische Untersuchungen kénnte dadurch wesentlich erleichtert werden.

Danksagung

g Die Autoren sind Herrn Dr. Ludo van Bogaert, Born-Bunge-Stiftung, Ber-
;i ?m-Antwerpen, fiir wertvolle Ratschlage und Anregungen, fiir die Durchsicht
r.‘gtO?Ogischer Praparate und die kritische Uberarbeitung des Manuskripts auf-
‘“htig dankbar.

Zusammenfassung

auf ?ie Enzephalitis bei Hundestaupe wird allgemein als demyelinisierende Enzephalitis
ge

asst und hat als solche in der vergleichenden Neurologie erhebliches Interesse hervor-
g6 . Es scheint jedoch, dass ein wesentlich breiteres Spektrum von ZNS-Verinderun-
\.OI; ?“t der Staupeinfektion in Verbindung gebracht werden muss. Es gibt Formen mit
“nd“éeﬂ(}nd malazisch-nekrotischen Veridnderungen, die zu Stfatus gpongiosus, Atrophie
Rews kleroge fithren, und andererseits Liisionen des retikuloprohferatlven Typs. Seeh§ aus-
“nda .]te Fiélle mit Krankheitsverldufen von 1,5 Mona.ten bis 2 J ahrer} werden geschl‘ldel-‘t
St " “"_»A.I‘gumente diskutiert, die — in Ermangelung dlrekt'er Nachweismethoden —f ur die
*nfeg)(fﬂtwlogie sprechen. Die mogliche Bedeutung chronisch verlaufender Staupevirus-
- tionen des ZNS als Modelle fiir das Studium der SSPE (subakute sklerosierende Pan-
“,;reph‘d]itis) des Menschen, die ihrerseits eine Paramyxovirus-Infektion zu sein scheint,
en diskutiert.

gerufe

Résumé

. lenLjencéphalite qui se dév?loppp assoz frfé(.]u.emment au cours de la maladie ('fie Carré du
Ik to ‘33_‘6 connue comme encepbahte dem’yehmsante et comme telle’ elle a toujours atjtlre
de é?tlon de la neuropathologm comparée. Cep_endant,-ll parait qu i palette p.lus riche
fo 1 “"HS cérébrales splt en rap}?ort avec l’mfef:mo\n au V‘II'\,J_S d? Carr’e. D une partily a des
de la% surtout malaciques et nécrotisantes qui ménent & 1 cedéme, 1 atro’pl'no et la s_clfaros‘e
Substance cérébrale. D’autre part on trouve des lésions du type réticulo-prolifératif
Inag(iﬁ(ﬁ‘éphalite granulomateusg ». Six cas avec une histoir(.a de troubles ’nerveux d’e 6 se-
. 0* a deux ans ont été sélectlor}nés. Les données hlstologlque’s = dz‘ms 1 a.bsence d' autres
Cy P} ches étiologiques plus spécifiques — parlant en faveur d une infection au virus d(?
to © sont discutées. L’importance de la forme cérébrale chronique de la maladie de Carré
infe::f} modéle éventuel dans ll’étude de la _SSPE de 'homme, qui apparemment est une
1on due & un paramyxovirus, est soulignée.
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Riassunto

L’encefalite da cimurro del cane & solitamente considerata come un processo iﬂﬁam;
matorio demielinizzante e per questo ha rappresentato un argomento di notevole inter esS:‘
in neurologia comparata. Tuttavia, in assoziazione con I'encefalite cimurrosa, sembra en;
gervi un piu ampio spettro di lesioni a carico del SNC. Viene illustrata una forma che df} un;
parte & caratterizzata da lesioni prevalentemente malaciche e necrotizzanti, le quali esitanl )
nello stato spongioso, nell’atrofia e nella sclerosi, e dall’altra da alterazioni di tipo reticO OO
proliferativo. Sono presentati sei casi selezionati, nei quali le manifestazioni cliniche er an”
durate per un periodo variabile da 1 mese e mezzo a 2 anni. Vengono discussi gli argome?
che depongono in favore di un’eziologia da cimurro. I inoltre vagliata la possibile impP®
tanza delle infezioni croniche da cimurro come modelli per la SSPE (panencefalite subacul
sclerosante) dell’uomo.

Summary

Canine distemper encephalitis is usually considered to be a demyelinating encephﬂ,
litis and therefore has found considerable interest in comparative neurology. HO“’G"GL’.
there seems to exist a broader spectrum of CNS-lesions to be associated with distemP®
infection. There is a form with predominantly malacic and necrotizing lesions leading ™
status spongiosus, atrophy and sclerosis on one hand, and lesions of the reticulo-prOlifel"&f
tive type on the other hand. Six selected cases with clinical histories from one and & ha- o
months to two years are presented. The arguments in favour of a distemper etiology _”11.;
discussed. The possible importance of chronic distemper-infections as models for ssP
(subacute sclerosing panencephalitis) in man is stressed.
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Untersuchungen iiber die Vitamin-A-Versorgung landwirtschaftlicher Nutztiere. Von Doz
Dr. Kurt Onderscheka, Wien, unter Mitwirkung von Albert Helsberg, )
Han Sun Choi, Dr. Dimitrios Panagiotopulos, Dr. Josef Wibmer, alle
Wien. Heft 3 der «Fortschritte in der Tierphysiologie und Tierernihrung»; Ber
hefte zur «Zeitschrift fiir Tierphysiologie, Tierernihrung und Futtermittelkllnde’?:
1973. 62 Seiten mit 10 Abbildungen und 37 Tabellen. Gr.8°. Kartoniert 48,— DM
fiir Bezieher der Zeitschrift 43,20 DM. Verlag Paul Parey, Hamburg und Berlin-

Diese 60 Seiten starke Monographie beginnt mit einer exakten Darstellung der "Gl‘)
wendeten Methoden, die geeignet sind, in tierischem Material (Milch, Plasma, Leb¢ n
Konzentrationsbestimmungen fiir Vit. A und Karotine zu erlauben. Dieser methodis¢
Teil ist kritisch gehalten und befasst sich auch mit der geringen Stabilitdt von Vit. A ll_
galenischen Zubereitungen, Futtermitteln und tierischem Material. Es folgen darauf 2%
wendungen der Methoden auf die Erforschung der Vit. A-Versorgung von Ferkeln, Kiike i
und Rindern. Bei letzterer Species wurde die Wirkung auf Blut- und Leberkonzentrati”’
verschiedenartiger Vit. A-Applikationen untersucht. Dieser Teil enthélt eine ganze Re™
interessanter Befunde, so zum Beispiel das rasche Absinken des Vit. A-Gehalts der Saufﬂ?’
milch in den ersten Tagen der Laktation. Bekanntlich sind Schétzungen des physiolo.g}t
schen Vitaminbedarfs und die Diagnose eines Vitaminmangels schwierig. Der Autor ze18 4
klar, dass Messungen im Blut diese Probleme fiir das Vitamin A nicht 16sen, sondern, daSr
Mangelzustinde — sofern sie nicht total sind — nur in einem Absinken der Reserven int 3
Leber ihren Ausdruck finden. -

Die experimentellen Daten sind sehr gewissenhaft tabellarisch dargestellt. Leid®
fehlen in den graphischen Darstellungen alle Messpunkte, so dass der Leser recht miihs?
nachpriifen muss, ob die gezeigten Kurven den Werten in den vielen Tabellen entsprech®”

H.-J.Schatzmann. Bert
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