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Schweiz. Arch. Tierheilk. 720, 105-129, 1978

Aus dem Institut fiir vergleichende Neurologie der Universitit Bern

Beitrage zur Neuropathologie der Wiederkiuer
IV. Degenerative Prozesse' 2
von R. Fankhauser und R. Fatzer®

Einleitung

Auch in diesem Beitrag geht es nicht darum, wohlbekannte Hirn- und Riicken-
marksveranderungen degenerativer Natur darzustellen, wie sie selbstverstandlich
auch in unserem Untersuchungsmaterial reichlich vertreten sind. So werden etwa
die fokalen, symmetrischen Encephalomalazien bei Schafen (FSE) bloss am Rande
erwahnt, die Hirnrindennekrose der Wiederkdauer (CCN) und das Hirnodem beim
Rind nur insofern diskutiert, als morphologische Befunde bisher vielleicht etwas zu
schematische pathogenetische Vorstellungen in Frage zu stellen oder doch die
Betrachtungsweise auszuweiten vermogen.

Die kurze Schilderung von Einzelfillen will dazu anregen, dhnliche Beobachtungen
mitzuteilen, da sich auf der Basis einer Fallvergleichung cher étiologische oder
pathogenetische Hinweise ergeben konnen.

I. Erkrankungen der weissen Substanz (Leukoencephalopathien)

a) Rind: Fatzer und Steck (1974) beschrieben eine Leukoencephalomalazie bei
zwei Rindern, wobei in den atiologischen Uberlegungen eine Intoxikation im
Vordergrund stand, in Analogie zur Leukoencephalomalazie der Einhufer, dem sog.
Moldy Corn Poisoning (Iwanoff et al., 1957; Badiali et al., 1968). Wir haben inzwi-
schen sechs Fille von Leukoencephalomalazie beim Rind beobachtet. Sie scheinen
selten zu sein und erreichen im allgemeinen nicht das Ausmass der 1974 mitgeteil-
ten. Histologisch fallen flichenhafte Authellungen des Grosshirnmarks auf (Abb.2),
wobei das feine Fasernetz des aufgelockerten Neuropils gelegentlich mit hell-eosi-
nophilem Exsudat durchtrinkt ist (vasogenes Odem; Klatzo 1967; siche auch
Pappius und Feindel, 1976). Um kleine Gefasse liegen Plasmaseen, seltener
Erythrozyten; die Gefasswinde sind gelegentlich leichtgradig lympho-histiozytar
und mit Eosinophilen infiltriert (Abb.2). Massive Himorrhagien wie beim «Moldy
Corn Poisoning» des Pferdes fehlen, dagegen sind kapillare Blutungen héufig, in
denen neben Erythrozyten homogene, gelbe oder gelb-orange Tropfen liegen
(Abb. 3), wohl Produkte beginnenden Blutabbaus. In solchen Zonen sind die Astro-

! Diese Arbeit ist dem Andenken an Prof. Dr. Ernst Frauchiger gewidmet, dessen Geburtstag sich

am 15. April 1978 zum 75.Male jéhrt.
2 Unterstiitzt durch den Schweiz. Nationalfonds unter Gesuchsnummer 3.459.75.

3 Adresse der Autoren: Postfach 2735, CH-3001 Bern.
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zyten geschwollen, selten kann Axondegeneration beobachtet werden. Hirnstamm
und Kleinhirn zeigen keine Veranderungen.

Plasma- und Erythrodiapedese und kapillare Blutungen lassen als priméren
Prozess eine Gefiassschadigung vermuten, was zu Vergleichen mit den bei Entero-
toxamie anderer Tierarten auftretenden Hirnerkrankungen veranlasst.

So kommen bei der fokalen symmetrischen Encephalomalazie (FSE), bedingt durch Clostridium
welchii Typ D-Toxin, beim Schaf im akuten Stadium ebenfalls spongiose Auflockerung des Paren-
chyms und perivaskuldre Plasmarrhagien vor (Jubb und Kennedy, 1970). Verschiedene Typen von
Clostridium perfringens spielen beim Rind, insbesondere bei Kilbern, als Ursache von Enterotoxidmie
eine Rolle (Kohler und Stander, 1973). Berichte iiber Verdnderungen im Zentralnervensystem sind
jedoch spirlich. Griesemer und Krill (1962) fanden Odem und Schiidigung besonders sauerstoffab-
hangiger Zellen wie z. B. der Purkinjezellen und Oligodendrozyten; ihre Abbildung 1 zeigt, dass die
ausgeweiteten perivaskuliren Raume nicht optisch leer sind wie beim klassischen Hirnodem des
Rindes (Fankhauser, 1962), sondern eine proteinreiche Fliissigkeit enthalten (Plasmarrhagien). Auch
Jubb und Kennedy (1970) vergleichen die Hirnverinderungen bei Enterotoxdamie der Kélber mit jenen
des Schafes; Munday et al. (1973) beschreiben perivendse Plasmarrhagien im Gehirn von Kalbern mit
Enterotoxamie.

b) Schaf: Unter Ausklammerung der FSE verfiigen wir nur uber eine einzige
versuchsweise hier einzureihende Beobachtung:
Weibliches weisses Alpenschaf, vierjahrig, mit Anorexie, Festliegen und zentralner-
vosen Storungen hospitalisiert. Euthanasie wegen schlechter Prognose.

Histologisch sind am makroskopisch unauffalligen Hirn subependymales
Grosshirnmark, Kleinhirnmark, Pons, Medulla oblongata und Kerngebiete des Mit-
telhirns durchsetzt mit unregelmassigen, homogenen, leuchtend eosinophilen, peri-
vaskuldr akzentuierten Schollen (Abb.4, 5), die das Neuropil verdringen. Das
Myelin ist mit Luxolblau-Cresyl und Luxolblau-Holme’s Silbernitrat kaum darstell-
bar (Abb. 4). Makrophagen fehlen. Die in die Marksubstanz eingelagerten Schollen
impragnieren sich mit Silbersalzen (Luxolblau-Holme’s Silbernitrat, Astrozyten-
darstellung nach Maurer), sind eisen- und PAS-negativ und zeigen in den ange-
wandten Methoden gleiche farberische Eigenschaften wie Erythrozyten (vgl. Abb.3
und 5). Die Gliazellen in der Nachbarschaft der Einlagerungen erscheinen normal.
Perivaskuldre Anhdufung, farberisches Verhalten der Schollen und Fehlen zelliger
Reaktion konnten Hinweise auf eine sehr langsam verlaufende Permeabilititssto-
rung sein. Plasmarrhagien oder Erythrodiapedesen fehlen allerdings. Andererseits
ist eine Stoffwechselstorung, die vorwiegend Astrozyten betrifft, denkbar, wobei dic
«Einlagerungen» erkrankte Astrozytenfortsidtze und -endfiisse sein konnten. Dic
Schiadigung des Myelins ist vermutlich sekundir. In der Literatur konnten wir kein¢
Beschreibungen vergleichbarer Leukoencephalopathien finden.

II. Erkrankungen der grauen Substanzen (Polioencephalopathien)

a) Hirnrindennekrose

Das Spektrum der typischen Hirnrindenverdanderungen bei CCN vom akuten
Typ anoxischer Nervenzellveranderungen tiber das Stadium der GeféisswandprolifE-
ration und Makrophageninvasion bis hin zu den selten beobachteten Spitstadier
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mit zystischen oder kollabierten Kortexarealen (Jensen et al., 1956; Seffner und
Flachowsky, 1976) ist allgemein bekannt und braucht hier nicht beschrieben zu
werden (Fankhauser und Luginbiihl, 1968; Jubb und Kennedy, 1970). Aus begreif-
lichen Griinden konzentrierte sich das Interesse vorwiegend auf die dtiologischen
Aspekte, und die Morphologie der Verdnderungen wird gewohnlich nur zur grund-
satzlichen Bestatigung der Diagnose herangezogen. Demnach miisste man anneh-
men, dass die CCN ein relativ einheitliches morphologisches Bild bote, abgesehen
von den verschiedenen Verlaufsstadien. Dem ist aber nicht so. Es fallt vielmehr eine
erhebliche Sprunghaftigkeit und Asymmetrie von Grad, Ausdehnung und intrakor-
tikaler Lokalisation der Verdnderungen auf. Das Freibleiben der nicht-neokortika-
len Anteile basal von Fissura rhinalis und Ammonshorn stellt zwar eine Regel, aber
nicht eine unumstossliche, dar. Die Unterschiede von Fall zu Fall sowie innerhalb
ein und desselben Falles scheinen auf der Grundlage eines primdr biochemisch-
metabolischen Prozesses (Thiaminmangelzustand) schwer erkldrbar. Die Annahme
von gebietsweisen, jeweils tUber die Toleranzgrenzen hinausgehenden Schwankun-
gen der Mikrozirkulation schiene diesen Eigentiimlichkeiten mehr entgegenzukom-
men. Allerdings weiss man uber die biochemische Rindentopographie (Friede,
1966), vor allem hinsichtlich enzymatischer Ausriistung, und damit tiber eventuelle
lokale Unterschiede der Vulnerabilitat fur das Gehirn der Wiederkauer so gut wie
gar nichts.

Unter einem grossen Material von Spontanfillen, die wir im Verlauf der letzten
zehn Jahre untersuchen konnten, fiel uns immer wieder die Kombination von Hirn-
rindennekrose und Hirnodem auf, welch letzteres die weisse Substanz im allge-
meinen bevorzugt (subkortikales Grosshirnmark, Capsula interna, Hirnschenkel
und andere Anteile des Stammbhirns, Kleinhirnstiele und -mark). Umgekehrt
konnen in Fillen, die vorwiegend als Hirnodem imponieren, bei systematischer
Untersuchung des Grosshirnkortex Zonen laminarer CCN in verschiedenen Stadien
gefunden werden. Klinisch handelt es sich dabei teilweise um Tiere, die rezidivie-
rende Storungen iiber Zeitraume bis zu einem Jahr aufwiesen. Wir haben auf dieses
Zusammengehen bereits vor 15 Jahren aufmerksam gemacht (Fankhauser, 1962).

In den hier auswahlweise zusammengestellten Féllen (Tabelle 1) findet sich das
ganze Spektrum von akuter Nervenzellnekrose bis zu massiver Kortexmalazie mit
vollstaindigem Nervenzellschwund, bei allen jedoch einhergehend mit Hirnodem.
Das Hirnodem findet sich, mit wenigen Ausnahmen (Félle 4, 6) in den typischen
Lokalisationen. Dagegen variiert das Bild der Hirnrindennekrose von Fall zu Fall
betrichtlich, in der Intensitat sowohl als in Einzelheiten der Morphologie. Im allge-
meinen ist das Odem vorherrschend, und die Veranderungen der CCN (Typen siche
Tabelle 1) werden haufig nur nach Untersuchung zahlreicher Lokalisationen gefun-
den. Eine Sonderstellung nehmen die Fille 7 und 8 ein, bei denen die Nekrose
einhergeht mit massiven Blutungen (Abb. 7). Beim jingeren Tier (Fall 8) konnen sie
wohl mit einer eitrig-nekrotisierenden Vaskulitis in Zusammenhang gebracht wer-
den (Abb. 6), obschon veriinderte Gefdsse eher selten sind. Man ist geneigt, fur Fall
8 dhnliche Gefassschiadigungen als Ursache der massiven Blutung anzunehmen,
doch sind sie in reichlichem Schnittmaterial nicht iiberzeugend darstellbar.
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Die schon recht umfangreiche Literatur zur Atiologie und Pathogenese der CCN soll hier nur sehr
selektiv diskutiert werden. Die Krankheit, damals wohl noch vermischt mit andersartigen Prozessen,
wurde zuerst von Jensen, Griner und Adams (1956) beschrieben. Sie war in Colorado als «forage
poisoning» bekannt, trat aber hiaufiger in Feedlots als bei Weidetieren auf. Pill (1967) wies erstmals
auf die Zusammenhinge mit Storungen des Thiaminmetabolismus hin, was seither richtungweisend
fur alle dtiologischen Untersuchungen und pathogenetischen Mutmassungen blieb. Trotzdem kann
nicht von einem schlichten Thiamin-Mangelzustand ( Espinasse, 1976) gesprochen werden. Sicher ist,
dass CCN haufiger aufzutreten begann, als intensivere Mastmethoden eingefiihrt wurden, und dass sie
durch rohfaserarme und an loslichen Kohlehydraten reiche Fitterung begiinstigt wird (Mella et al.,
1976; Wilhelm et al., 1976). Auffdllig bleibt, dass trotz ebenfalls intensiver Fiitterung Erkrankungen
bei Milchkiihen selten sind. Die Angaben iiber vorausgehende oder begleitende Storungen, wie etwa
Gastroenteritiden, divergieren stark (Franz et al., 1975; Wilhelm et al., 1976).

Untersuchungen uber mogliche pathogenetische Abldufe, vor allem auch mit mehr oder weniger
uberzeugender experimenteller Produktion des Krankheitsbildes, ergaben recht unterschiedliche
Resultate. Immerhin scheint es, dass mit Thiamin-Antagonisten, wie Amprolium, wenn auch nicht
regelméssig CCN erzeugt werden kann (Loew und Dunlop, 1972), ebenso mit thiaminasereichen
Substanzen wie Farnwurzeln (Pteridium aquilinum; Evans et al., 1975). Vermutlich spielt aber die
exogene Zufuhr vergleichbarer Substanzen in der Praxis eine geringe atiologische Rolle. Die
Annahme, dass Pilze aus schimmligem Futter (z. B. Akrospeira macrosporoides) oder bestimmte
Bakterien im Pansen thiaminhemmend wirken konnten, wurde nicht bestétigt (Loew et al., 1972). Im
«Thiaminstatus» von normalen und CCN-Rindern zeigten sich keine signifikanten Unterschiede
(Loew et al., 1975). Eine Untersuchung von Futtermitteln aus CCN- und CCN-freien Bestdanden auf
Antithiaminwirksamkeit vermochte keine ursidchlichen Zusammenhénge aufzuzeigen (Holler et al,
1976). Trotzdem wird allgemein angenommen, dass Storungen der mikrobiellen Pansenaktivititen zu
einer «thiamine diphosphate inadequacy» (Loew und Dunlop, 1972) fithren. Unsere Praxiserfah-
rungen mit CCN bei Rind, Schaf und Ziege decken sich mit Untersuchungen aus West-Australien
(Gabbedy und Richards, 1977), wonach die Krankheit unter verschiedenen Haltungs- und Fiitterungs-
bedingungen auftritt. Sie kommt auch bei Wildruminanten vor (Markson und Giles, 1973; eigene
Beobachtungen). Auch die Altersspanne ist —trotz der praktisch wesentlichen Haufung bei Jungtieren
—betrachtlich. Wirsahen Fille beim saugenden Lamm ( Fankhauser und Lackermeier, 1966), Kalb und
Zwergzicklein im Alter zwischen 17 und 22 Tagen, sowie bei Kiihen bis zu 8 Jahren (siehe auch Harris,
1962; Flaat, 1974). Die therapeutische Verwendung von Thiamin gibt wechselnde Resultate, wobei
die diagnostischen Schwierigkeiten am Einzelfall in Rechnung gestellt werden miussen.

Wir sind in dieser Hinsicht etwas weniger optimistisch als andere Autoren (siehe etwa Dirksen
und Dahme, 1971). Dass eine Storung thiamin-abhingiger metabolischer Prozesse auf dem Niveau des
Gehirns bei CCN eine Rolle spielt, kann wohl kaum bezweifelt werden. Es scheint aber auch Hinweise
auf Zusammenhinge mit andern Mangelzustanden, wie Kobaltmangel, zu geben (MacPherson et al.,
1976). Wie die Storung aber im einzelnen lduft, ob sie in erster Linie den Stoffwechsel gewisser
Neurone des Kortex, jenen bestimmter Gliazellpopulationen, oder aber die Mikrozirkulation (v. San-
dersleben, 1966) in Mitleidenschaft zieht, oder mehrere zugleich, ist zurzeit ungeklart.

In der menschlichen Neuropathologie wird den Zirkulationsstorungen in der Genese der lami-
nidren kortikalen Nekrosen — die neben dem Odem ein Hauptcharakteristikum der CCN sind -
entscheidende Bedeutung beigemessen (Courville, 1958). Die Variabilitdt von Charakter, Schwere,
Ausdehnung und Verteilung der Rindenverdnderungen sowie die wechselhafte Kombination mit
Odem konnten darauf hinweisen, dass auch hier «verschiedene Wege nach Rom fithren». Dass
Storungen der Fliissigkeitsverteilung und damit vielleicht primdr von Membranfunktionen am Anfang
des Geschehens stehen, scheinen erste elektronenmikroskopische Untersuchungen anzudeuten (Mor-
gan, 1973).

Auffallen mag schliesslich, dass bei Fall 1 und Fall 7 klinisch Wassermangel fiir vier Tage
vermutet bzw. Sistieren der Wasseraufnahme wéhrend zweier Tage beobachtet wurde. Die Wasser-
mangel-Encephalopathie des Schweines (Smith, 1957; Széky und Szabd, 1962; Deutschlinder, 1974)
ist der CCN des Rindes morphologisch édhnlich; charakteristisch sind das Kortexddem und die «eosi-
nophile Meningo-Encephalitis». Eosinophile Meningeal- und Gefissinfiltrate treten aber héufig bel
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Rindern mit Hirnrindennekrose auf (z. B. Fall 2). Dass es sich dabei um einen unspezifischen Prozess
handeln konnte, wird auch fiir die Wassermangel-Encephalopathie beim Schwein diskutiert ( Deutsch-
linder, 1968). Bei Fall 5 (Hirnodem, Glia- und Geféassreaktion; keine Nervenzellnekrose) stehen in
Krankengeschichte und Sektionsbericht pathologische Leberbefunde im Vordergrund. Ahnliche
Beobachtungen machten Finn et al. (1974); sie werten derartige Veranderungen als Ausdruck einer
hepato-zerebralen Degeneration.

b) Malazie und Nekrose der Stammganglien

Der Ausdruck «Polioencephalomalazie» wurde teils fuir die CCN (Jensen et al.,
1956), teils aber fur vergleichbare histologische Veranderungen im Bereich des
Hirnstamms verwendet. Wir sahen wiederholt bei Jungrindern im Alter von zwel bis
sechs Monaten eine Form von Polioencephalomalazie, bei der typische Verande-
rungen der Grosshirnrinde fehlen. Gelegentlich nur finden sich im Kortex dissemi-
nierte kapillare Blutungen und eine herdformige, betont eosinophile Infiltration der
Leptomeninx in den Grosshirnfurchen. Stets dominieren nekrobiotische Vorgéinge
in den Stammganglien, besonders den dorsalen Bezirken des Caput nuclei caudati.
Man wird sich daran erinnern, dass dies eine der Pradilektionsstellen fur zirkulati-
onsbedingte, andmische Infarktbildungen im Tierhirn ist (siche Luginbiihl, in Fank-
hauser und Luginbiihl, 1968). Gelegentlich sind die Veranderungen bilateral
symmetrisch. Die Perikarya sind leuchtend rot, homogen und leicht geschrumpft,
die Kerne dunkel, pyknotisch. Gefasswandproliferation mit vereinzelten Mitosen,

Abb. 1  Kalb, 314, Mte. (Nr. 9584); symmetrische Malazien in Hirnstamm, Ammonshorn und Thala-
mus; schematische Darstellung der Lokalisation.
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Endothelkernschwellung und perivaskuldaren Makrophagen begleiten den Nerven-
zelluntergang. Selten sind Faserbiindel der Capsula interna in Markscheidenfarbun-
gen kaum darstellbar (Entmarkung?).

Trotz grundsitzlicher Ubereinstimmung von Charakter und Lokalisation der
Veranderungen bestehen im einzelnen fast von Fall zu Fall Unterschiede, wie
folgende Beispiele belegen:

Bei einem Tier findet sich dorsal im Caput nuclei caudati eine Zone vollstén-
digen Nervenzellschwundes, begleitet von Odem mit Mikrokavitation und starker
astrozytarer und mikroglialer Proliferation (Abb. 8); Makrophagen dagegen fehlen.
Dazu besteht deutlicher Status spongiosus in einer bandformigen subkortikalen
Zone sowie in den Kerngebieten des Hirnstamms.

Ein 3%, Monate altes Kalb war gegen Maul- und Klauenseuche geimpft worden
und entwickelte angeblich am Abend des gleichen Tages zerebrale Storungen mit
Raserei und Schreckhaftigkeit. Anschliessend verschlechterte sich der Allgemeinzu-
stand fortwahrend bis zur Einlieferung in die Klinik nach drei Wochen. Hier wurden
Apathie, aufgekrummter Riicken, anfallsweise Spasmen der Ruckenmuskulatur mit
sporadischem Zusammenbrechen in der Nachhand, stindige Leckbewegungen,
Vorwirtsdrangen, Kreisbewegungen und Ataxie festgestellt. Die spezielle neurolo-
gische Untersuchung (Reflexe, Oberflichensensibilitidt, Augen, Liquor) ergaben
nichts Besonderes. Das makroskopisch unauffillige Gehirn zeigt in den Stamm-
ganglien sowie bilateral-symmetrisch in lamindaren Zonen des Ammonshorns, in
Thalamus-, Mittelhirn- und Oblongatakernen Zonen akuter Nekrobiose («Erblei- 9
chung») (Abb.1). In deren Zentrum, das an gefarbten Schnitten hell erscheint,
finden sich anoxische Nervenzellschadigungen, Gefasswand- und Kapillarprolifera-
tion, in der Herdperipherie Status spongiosus, Axonschwellung und leichte Gliose
mit Kernzerfall. Herde vermutlich dlteren Datums weisen zystische Hohlen auf,
wobei wiederum Makrophagen fehlen.

Ein zweijdhriges Rind zeigt bilateral-symmetrisch Malazien, vorwiegend in
Putamen und Pallidum, mit nekrotisch-hamorrhagischen Zentren und dicht von
Makrophagen durchsetzter Peripherie.

Abb. 2 Rind, 6 Mte. (Nr. 12133); Leukoencephalomalazie, leichtgradig lympho—histiozyta’r infil
triertes Gefiss mit Plasmadiapedese, Auflockerung der Umgebung und Astrozytenschwellung. HE
starke Vergrosserung.

Abb. 3 Rind, 10 Mte. (Nr. 12 219); Leukoencephalomalazie, Mikroblutung, beginnender Blutab
bau. HE, Olimmersion.

Abb. 4  Schaf, weibl. (Nr. 9426); Leukoencephalopathie, Markbléttchen des Kleinhirns, durchset?
mit unregelmissigen homogenen Schollen. Markscheiden nicht darstellbar. Luxolblau-Cresylvioletl
starke Vergrosserung.

Abb.5 Wie Abb.4; kleines Gefiss dicht umgeben von homogenen, cosinophilen Einlagerunger
HE, Olimmersion.

Abb. 6 Kalb, weibl., 22 Tage (Nr. 12 621); Meningealgefiss, nekrotisierend-eitrige Vaskulitis. HE
starke Vergrosserung.
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Typ und bilaterale Symmetrie derartiger nekrobiotischer Veranderungen erin-
nern an die Nigropallidale Encephalomalazie der Equiden ( Young et al., 1970), eine
wahrscheinlich toxisch-metabolisch bedingte Hirnerkrankung nach Aufnahme
gewisser Centaurea-Arten (Centaurea solstitialis; Centaurea repens). Fiir unsere
Beobachtungen lieferten die Anamnesen keinerlei brauchbare Hinweise auf eine
bestimmte oder insbesondere auf eine gemeinsame Atiologie.

Die Vorgeschichten sind — wie so oft! — dusserst diirftig: Ein Tier litt an chronischer Coccidien-
ruhr; ein weiteres entwickelte zentralnervose Storungen angeblich unmittelbar im Anschluss an ein
heftiges Gewitter mit Blitzschlag in der Nahe (wobei zu bedenken ist, dass Blitzschlag durch die
Elementarschaden-Versicherung gedeckt wird!); bei einem sechs Monate alten Ochsen wurde
Ablecken der frisch getiinchten Stallwand vermutet. Fiir zwei weitere Tiere wird angegeben, dass
bereits mehrere Kélber des Bestandes eingegangen waren, aber entweder nicht seziert wurden oder
sich pathologisch-anatomisch als «negativ» erwiesen. Man ist trotzdem versucht, an die Moglichkeit
endo- oder exogener Intoxikationen zu denken. Diese miissten durchaus nicht einheitlich sein, aber
vermutlich in gleichartige Storungen des Hirnmetabolismus oder der Hirndurchblutung auslaufen.
Das histologische Bild entspricht dem Typ der anoxischen Gewebsschadigung. Munday et al. (1973)
fanden bei Kélbern, die zwei bis fiinf Tage nach der Geburt eingingen, bilateral-symmetrisch Malazien
in Stammganglien, Hirnschenkeln, Capsula interna und Thalamus und vermuteten perinatale Hypoxie
als Ursache. Spater (1976) beschrieben sie einen ahnlichen Fall bei einem sechs Wochen alten Kalb,
den sie mit der fokalen symmetrischen Encephalomalazie (FSE) der Schafe bei Clostridium welchii
Typ D-Enterotoxdamie verglichen.

II1. Kortikale Zysten bei Jungtieren

Diese Gruppe umfasst drei Tiere; nur von einem ist das genaue Alter (knapp
fiinf Monate) bekannt. Die Bezeichnungen «Kalb» bzw. «Rind» zeigen, dass es sich
auch bei den anderen um jugendliche Individuen handelte. Keines der Tiere scheint
neurologische Symptome gezeigt zu haben; in zwei Fallen handelt es sich um
Zufallsbefunde bei Normalschlachtungen; das fiinf Monate alte Kalb wurde wegen
gastro-intestinaler und respiratorischer Erkrankung zur Sektion uberwiesen.

Die Veranderungen bestehen in Zysten mit braun verfarbten Wanden, die bei
zwei Tieren fronto-parietal dorsal — einmal bilateral symmetrisch — in den Kuppen
von Grosshirnwindungen liegen (Abb.9). Im dritten Fall sind sie ebenfalls fronto-
parietal, aber, soweit eine topographische Beurteilung moglich war, mehr latero-

Abb. 7 Kalb, weibl., 5 Mte. (Nr. 11 206); Grosshirnrinde, massive zerebrokortikale Nekrose mit
Blutungen. HE, Ubersicht.

Abb. 8 Kalb, weibl., 2 Mte. (Nr. 11 652); alte Malazie im Nucleus caudatus, Kapillarproliferation,
Mikrokavitation, leichtgradige mononukledre Gefissinfiltration und Gliose. HE, mittlere Vergrosse-
rung.

Abb. 9  Kalb, weibl., knapp 5 Mte. (Nr. 8361); kortikale Zyste. HE, Ubersicht.

Abb. 10  Kalb (Nr. 6589); kortikale Zyste, mit eisen-positiven Granula beladene Astrozyten. Eisen-
fairbung, Olimmersion.

Abb. 11  Rind (Nr. 8367); kortikale Zyste, eisen-positive Granula in Makrophagen und Stabchen-
zellen (Mikroglia). Eisenfiarbung, Olimmersion.
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basal lokalisiert. Histologisch sind die Zysten optisch leer. Bei den beiden jiingeren
Tieren durchsetzen Astrozyten und Hamosiderozyten in ortlich wechselnder Zahl
die Zystenwand, die aus komprimierten Kortexschichten besteht; die pigmentbela-
denen Zellen liegen haufig perivasculdr. Progressive, gemaistete Astrozyten tragen
peripher im Zytoplasma gelbbraune Kornchen (Abb. 10), die in der Eisenfiarbung
gelegentlich positiv sind, meist aber die Eigenfarbe behalten.

Bei dem als «Rind» bezeichneten Tier liegen ausgedehnte Ansammlungen
pigmentbeladener, eisenpositiver Zellen submeningeal im Kortex. Die Meningen
enthalten Fe-positive Hamosiderozyten. Im veranderten Kortex dominieren nicht
Astrozyten, sondern Stdabchenzellen (Mikroglia) (Abb. 11), deren Zytoplasma mit
gelbem Pigment angefiillt ist. Tiefere Kortexschichten und Teile des Marks sind
geschwunden. Die Zystenwand ist zellarm.

Das eisenpositive, gelbe Pigment in Meningen, Makrophagen, Astrozyten und
Stabchenzellen erlaubt den Schluss, dass die zytischen Hohlen Blutungsresiduen
darstellen. Es bestehen keine Anzeichen eines aktiven Prozesses wie frische
Erythrozyten, Gefasswandnekrose oder entziindliche Infiltration. Wahrscheinlich
handelt es sich um Folgezustande préa- oder perinataler Schadigungen.

Die Bedeutung der perinatalen Asphyxie und ihre Behandlungsmoglichkeiten
sind jedem Praktiker bekannt (Arnault, 1976). Pathologisch-anatomische Untersu-
chungen an totgeborenen oder kurz nach der Geburt gestorbenen Lammern,
Kélbern und Fohlen in Neuseeland ergaben, dass meningeale Blutungen sehr haufig
sind; als Ursache werden Anoxie und/oder Geburtstraumen vermutet (Haughey,
1975, 1976). Parenchymlésionen in Form von Malazie und Blutungen wurden nur
bei einem Fohlen festgestellt. Hartley et al. (1974) wiesen darauf hin, dass pranatale
Hyperthermie bei Lammern zu Hohlenbildung in der weissen Substanz des Gehirns
fithrt, verbunden mit verzogertem Hirnwachstum (Mikrencephalie). Spuren alter
Blutungen bestanden in ithren Fallen nicht.

Malazien, bei lingerem Uberleben Hohlenbildung, wurden im Gehirn menschlicher Sduglinge
beobachtet, die unter oder kurz nach der Geburt an schweren Atemstorungen gelitten hatten (Banker
und Larroche, 1962; Friede, 1972, 1976). Subependymale Blutungen mit Durchbruch ins Ventrikel-

Abb. 12 Rind (Nr. 7697): massive Blutung und Riickenmarksnekrose bei Ls durch abgestorbene
Hypodermalarve. HE, Ubersicht.

Abb. 13 Kuh, siebenjihrig (Nr. 12 529); Sklerose der Hirngefédsse. Retikulin nach Gomori, mittlere
Vergrosserung.

Abb. 14  Wie Abb. 13; Gefiss im Grosshirnmark, Kollagenose der Gefasswand. Goldner Trichrom,
starke Vergrosserung.

Abb. 15 Wie Abb. 13; Mastzellen im verquollenen adventitiellen Bindegewebe. Luxolblau-Cresyl-
violett, Olimmersion.

Abb. 16 Rind, weibl., 18 Mte. (Nr. 8065); Kleinhirnatrophie, Kleinhirnrinde mit Schwund der
Purkinjezellen. HE, mittlere Vergrosserung.
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lumen bei Fehlgeburten werden nicht mit Anoxie in Zusammenhang gebracht, sondern als typische
Verdanderungen bei Frithgeburt gewertet, wo die noch sehr diinnwandigen Venen bestimmter Hirnre-
gionen langer anhaltendem Druck nicht gewachsen sind (Banker und Larroche, 1962).

Die Malazien beim Lamm nach Hyperthermie und beim Saugling nach
Atmungsstorungen beruhen vermutlich auf direkter anoxischer Schadigung des ner-
vosen Parenchyms, wahrend bei unseren Jungrindern eher an traumatisch bedingte
Gefassschadigungen zu denken ist.

IV. Verschiedenes
a) Wandernde Hypodermalarve

Vorschriften bezuglich Zeitpunkt der Behandlung von Rindern mit Phosphor-
saureestern gegen Dassellarven sind berechtigt, wie der Fall eines am 18. November
behandelten Rindes zeigt, das einige Tage spiter eine Nachhandldhmung entwik-
kelte und am 3.Dezember geschlachtet werden musste. Bei der Eroffnung des
Wirbelkanals fiel eine langliche Blutung links lateral vom Riickenmark auf der
Hohe des 5.Lendenwirbels auf. Histologisch besteht eine massive Nekrose mit
Blutungen im Lendenmark (Abb. 12). In den Meningen findet sich eine auf der Seite
der epiduralen Blutung akzentuierte, ausgedehnte granulomatose Reaktion, welche
sich in das Epiduralfett fortsetzt und die Blutung wallartig umschliesst. Im Granula-
tionsgewebe liegen, von rundzelligen Infiltraten mit einzelnen mehrkernigen Rie-
senzellen umgeben, homogen-cosinophile, bandartig gewellte Gebilde, bei denen es
sich um Residuen der zersetzten Larve (wahrscheinlich ihres Integumentes) handeln
diirfte. Demgegentiber berichtet Meyer (1973) tiber einen dhnlichen Fall, wo bei der
Eroffnung der Lendenwirbelsdaule zwei Larven zum Vorschein kamen. Libersa
(1973) untersuchte 12 Tiere mit Nachhandlahmung im Anschluss an die Dassel-
behandlung und fand die Larven nur noch in zwei Fallen; alle ubrigen Tiere wiesen
bloss Blutkoagula im Wirbelkanal auf. Er kam deshalb zum Schluss, es liege nicht
eine direkte, traumatisch-mechanische Wirkung des Parasiten, sondern eine gestei-
gerte Sensibilitit gegen das angewandte Medikament vor, das zu Gefissschidden und
Blutungen fiihre. Dem wurde — ebenso schlecht fundiert — entgegengehalten, dass
wohl eher die wandernde Larve selbst Blutungen verursache, aber in der Regel bei
der Sektion nicht mehr nachweisbar sei, da sie sich nach dem Absterben auflose.
Euzéby (1976) vermutet als Ursache der Blutungen Gefissschiden durch die von
den absterbenden Larven abgesonderten proteolytischen Fermente.

Die lebenden Parasiten werden im epiduralen Gewebe im allgemeinen toleriert.
Erfolgt die Behandlung in dieser Phase, so sterben die Larven ab, wirken als Fremd-
korper und verursachen eine entziindliche Reaktion, die unter Umstinden zu
massiver Blutung mit Riickenmarkskompression, Myelomalazie und irreversibler
Nachhandlahmung fiihren kann, wie unser Fall demonstriert. Angeblich sollen
solche Storungen zumeist voriibergehender Natur sein (Merck Veterinary Manual,
1973), doch scheint es ratsam, sich nicht darauf zu verlassen, sondern die entspre-
chenden Vorschriften streng zu befolgen (Euzéby, 1976).
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b) Vaskuldre Prozesse

Vereinzelt fanden wir in Rindergehirnen ausgedehnte proliferative Verdanderungen
am Gefassapparat ohne gleichzeitige Hirnrindennekrose. In einem Fall betraf der
Prozess die Kapillaren, in einem zweiten die arteriellen Gefdsse bis zu den meist
cher kleinkalibrigen, muskularen Arterien des Hirnparenchyms.

Eine siebenjiahrige Kuh wird dem Tierarzt wegen Apathie und Verweigerung der Wasserauf-
nahme vorgestellt. Seine Untersuchung verlauft ergebnislos, auf eine Therapie wird verzichtet. In der
Folgezeit verweigert das Tier erneut periodisch Wasser- und Futteraufnahme und steht oft zur Fiitte-
rungszeit apathisch, mit sturem Blick da. Da die Kuh abmagert, wird sie aus wirtschaftlichen Griinden
geschlachtet. Bei der Fleischbeschau findet man eine ausgedehnte Geschwulst im Mediastinum. Durch
die bakteriologische Fleisch- und Organuntersuchung wurden keine pathogenen Keime isoliert; die
Geschwulst erwies sich als Lymphosarkom, wahrscheinlich thymische Form®.

Die Veranderungen im Gehirn beschranken sich auf die Gefasse. Die Wande
kleiner und mittlerer Arterien sind stark verdickt, vor allem durch Breitenzunahme
der Adventitia. Diese und die Media sind von homogenem Material durchsetzt,
welches sich in der Trichromfarbung nach Goldner intensiv griin, nach van Gieson
rot tingiert. Die Elastica interna ist gelegentlich aufgesplittert, die Intima leicht
verdickt, und die glatten Muskelzellen der Gefasswand sind unregelmassig angeord-
net. Durch diese Kollagenose (Abb. 14) treten gebietsweise die Gefdsse auffalliger
hervor. Dadurch und durch ihren stark geschlingelten Verlauf tauschen sie eine
Proliferation vor (Abb. 13). Es scheint sich aber um einen Prozess an ortsstandigen
Gefdssen zu handeln. Entziindliche Erscheinungen am Hirnparenchym fehlen; im
adventitiellen Bindegewebe finden sich stellenweise vermehrt histiozytare Ele-
mente, selten vermischt mit Mastzellen (Abb. 15). Ausser vereinzelten geschwolle-
nen Axonen im leicht aufgelockerten Neuropil bestehen keine degenerativen Veran-
derungen im perivaskuldren Parenchym. Obschon die Gefassveranderungen auch
im Kortex und in den Meningen anzutreffen sind, treten sie doch in gewissen Zonen
der weissen Substanz am deutlichsten in Erscheinung, so in Zonen von Zentrum
ovale und Capsula interna, im Corpus callosum, im Kleinhirnmark. Da wir nur Teile
des Gehirns zur Untersuchung erhielten, ist eine zuverldssige Beurteilung der topo-
graphischen Verteilung nicht moglich. Weil nur Lymphosarkom und Gehirn histo-
logisch untersucht wurden, ist unbekannt, ob derartige Gefassveranderungen auch
in anderen Organen vorlagen. Ein Zusammenhang von Thymus- und Hirngefass-
veranderungen ist nicht beweisbar. Berichte tiber Thymustumoren beim Rind lassen
andere Organe unberiicksichtigt (z.B. Sandison und Anderson, 1969; Norrdin,
1970).

4 Herrn Dr. A. Tontis, Institut fiir Tierpathologie, Bern, und Herrn T. Giger, veterinér-bakterio-
logisches Institut, Bern, danken wir fiir die Uberlassung der Befunde.
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Eine vielleicht vergleichbare Gefassveranderung in Milz und Lymphknoten mit Ablagerungen
eines (immunfluoreszenz-histologisch nachgewiesenen) Immunkomplexes wurde von Idrisov (1974)
bei mit Brucella-Stamm 19 vakzinierten Tieren beobachtet. Das in die Gefasswand eingelagerte homo-
gene Material war PAS-positiv, was fiir die Gefisse unseres Falles nicht zutrifft. Abheilungsstadien von
Listeriose scheinen —ganz abgesehen von der Lokalisation —ein anderes Bild zu bieten (Gray M. L. and
Moore G. R.: North Amer. Vet. 34, 99-105 [1953]).

V. Kleinhirnatrophien

Zur Anatomie des Cerebellums der Wiederkduer siche Bérujon (1970) und
Guerra-Pereira (1977).

Entwicklungsstorungen (Hypoplasie, Dysplasie) bzw. Riickbildungen (Abiotro-
phie, Atrophie) des Kleinhirns verschiedener Art sind bei einer ganzen Reihe von
Rinderrassen beschrieben worden. Fiir die dltere Literatur siche Innes und Saun-
ders, 1962. Klinisch manifestieren sie sich durch das recht typische, aber in der
Schwere unterschiedliche Bild der zerebellaren Ataxie mit verbreiterter Standbasis,
Hyper- und Dysmetrie der Gliedmassen, Kopftremor, Pro- und Retropulsion,
Tonusstorungen, in schweren Féllen Astasie (Unfahigkeit, zu stehen). Die Sym-
ptome zeigen sich entweder bei der Geburt (Wiederkduer kommen steh- und
gehfihig und mit weitgehend ausgereiftem Kleinhirn zur Welt; Kaufmann 1959)
oder erst im weiteren Verlauf des Lebens; in letzterem Fall kann eine Abiotrophie
(White et al., 1975) oder ein Riickbildungsprozess auf entziindlicher Grundlage
(Fankhauser, 1961b) zugrunde liegen. Die Ursachen wurden nur zum Teil abge-
klart. Eine Reihe von Beobachtungen lasst sich auf genetische Defekte zurtickfithren
(Edmonds et al., 1973; O’Sullivan et al., 1975; White et al., 1975). Oft aber scheint,
besonders bei gehduft auftretenden Fillen konnataler Kleinhirnhypoplasie, eine
intrauterine Schidigung durch Virusinfektion der Muttertiere verantwortlich zu
sein. Bisher ist vor allem das BVD-MD-Virus nachgewiesen worden, wobei es sich
jeweils um Erstinfektionen zu handeln scheint (Kahrs et al., 1970; Horvath, 1976,
Markson et al., 1976; Allen, 1977). Allen (1977) weist auf die Schwierigkeiten hin,
denen der Beweis eines ursidchlichen Zusammenhangs zwischen Kleinhirnhypopla-
sic und BVD-MD-Infektion — selbst beim Vorhandensein prikolostraler Antikor-
per — begegnet.

Die Durchseuchung mit BVD-MD-Virus scheint in unserem Gebiet hoch zu sein; 70% der unter-
suchten Tiere zeigen positive Antikorpertiter. Manifeste Erkrankungen an Mucosal Disease sind
dagegen selten. Die Tiere diirften sich frih und ohne apparente Erkrankung infizieren, so dass
Frischinfektionen bei triachtigen Tieren eher selten vorkommen. .

Bei einem im 5. Trichtigkeitsmonat abortierten Foten fand sich eine nicht-eitrige Leptomenin-
gitis missiger Intensitit tiber dem Kleinhirn. Das Muttertier (ein Rind) war sechs Wochen zuvor mil
einem attenuierten BVD-MD-Virus (Versuchsvakzine) geimpft worden. Obschon andere Abortursa-
chen ausgeschlossen wurden, scheint der zeitliche Abstand etwas gross. Der Fot wies keine neutralisie-
renden Antikorper auf, der Virusnachweisversuch verlief negativ’. Wie Guarda und Mitarbeiter
(1974) zeigten, sind entziindliche Verdnderungen im Zentralnervensystem von abortierten Rinder-

foten recht hiufig. Sie sind aber morphologisch unspezifisch und erlauben fiir sich allein keine atiologi-
sche Diagnose (Ausnahme: Mykosen).

s Herren Prof. Dr. F. Steck und Dr. A. Wandeler, Virologische Abteilung des veterinér-bakterio-
logischen Instituts Bern, danken wir fiir diese Angaben.
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In Japan ist unter dem Namen «Kiriyoi Disease» eine angebliche Kleinhirnrin-
denatrophie vom Kornerzelltyp beschrieben worden ( Yamagiwa et al., 1959). Das
einzige geschlachtete unter den zwolf angefithrten Tieren wies diese Verdnderung
nicht auf. Alle andern waren auf der Weide tot aufgefunden und die Sektion bis zu
36 Stunden post mortem vorgenommen worden. Eine geradezu erstaunliche
Haufigkeit von Kleinhirnrinden-Degeneration (64 unter 108 untersuchten Holstein-
kithen mit «extreme malnutrition») meldet vom gleichen Ort Ohfuji (1976).
Entsprechende klinische Erscheinungen werden nicht erwahnt. Der Verdacht, dass
es sich hier wenigstens teilweise um Artefakte handelte, ist in Anbetracht der erheb-
lichen post-mortalen Hinfalligkeit besonders der Kornerschicht (Zkuta et al., 1963;
Miiller, 1963; Netzky, 1968) nicht von der Hand zu weisen.

Von der konnatalen Kleinhirnhypoplasie (manchmal nahezu Aplasie: beides
aber wohl oft das Resultat von parallel laufender Entwicklungshemmung und Riick-
bildung) soll hier nicht weiter die Rede sein. Sie ist manchmal, aber nicht regelmas-
sig, begleitet von Hydrocephalus internus, insbesondere in den parieto-occipitalen
Abschnitten der Seitenventrikel. Es handelt sich um einen Hydrocephalus commu-
nicans, dessen Entstehungsweise noch nicht befriedigend erklart ist (Fankhauser,
1959). Wir haben derartige Hypoplasien in einem Material von 185 in den letzten
finf Jahren untersuchten Kélbern elfmal beobachtet. Es handelt sich ausnahmslos
um Einzelfdlle, und wenn auch in einigen Bestinden BVD-MD-Infektionen vorla-
gen, so bleibt doch die Frage des direkten Zusammenhangs offen.

In Tabelle 2 sind die Daten von sechs Fallen zusammengestellt, die verschiedene
Typen von Kleinhirnrindenatrophien veranschaulichen. Von besonderem Interesse
sind die Tiere Nrn. 1—4, alle im gleichen Betrieb (mit ca. 50 Geburten pro Kalbe-
saison) wahrend eines Winters geboren und alle vom gleichen Vatertier abstam-
mend. Der gleiche Zuchtstier produzierte jedoch in der gleichen Periode in diesem
Betrieb eine grossere Zahl gesundgebliebener Nachkommen. Leider wurde er nach
der zweiten Saison eliminiert.

In der vorangehenden Kalbesaison wurden nach Angabe des Besitzers drei bis vier Tiere mit «ner-
vosen Symptomen» geboren. Zwei weibliche Kilber wurden aufgezogen, wobei die Storungen allméh-
lich verschwanden. Doch zeigten die Tiere eine gewisse Wachstumsverzogerung. Bei den Miittern der
affizierten Kilber der beiden Abkalbeperioden handelte es sich um verschiedene Tiere. Nach Angabe
des Tierarztes® durchzog in den beiden kritischen Jahren eine mit Durchfall einhergehende Krankheit
den Rinderbestand. Virologische oder serologische Untersuchungen wurden nicht durchgefiihrt.

Die vier Tiere zeigten ein — teilweise intermittierendes — zerebellares Sympto-
menbild, das bald nach der Geburt in Erscheinung trat. Da die korperliche Entwick-
lung weitgehend ungestort verlief, konnten die Kilber ohne Schwierigkeiten am
Leben erhalten und nach verschieden langer Zeit der pathologischen Untersuchung
zugefiihrt werden (3, 6, 11 und 18 Monate). Der Vergleich der Verdnderungen in
der Kleinhirnrinde erweckt den Eindruck, dass es sich um einen langsam progre-

¢ Herrn Kollege Ch. Perritaz, Tierarzt in Farvagny-le-Petit, Fribourg, danken wir fiir die Vermitt-
lung der Fille und die anamnestischen Angaben.
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dienten Degenerationsprozess vorwiegend der Purkinje-, in zweiter Linie der
Kornerzellen handelt (Abb. 16), mit deutlicher Bevorzugung des Vermis cerebelli.

Denkt man an die Mdoglichkeit einer fotalen oder perinatalen Virusinfektion als Ursache des
Riickbildungsprozesses, so miisste es sich um eine persistierende Infektion oder aber um eine Genom-
veranderung der betreffenden Zellpopulationen handeln, die eine verkiirzte Lebensdauer dieser
Elemente zur Folge hiitte. Es wire von hohem Interesse —bleibt aber wohl fiir immer Utopie — derartige
Fille mit perfektionierter Methodik zu untersuchen.

Fall 5 dient als Beispiel fur die im Verlaufe einer subakuten, nicht-eitrigen Ence-
phalitis disseminata auftretende Kleinhirnrindenatrophie vorwiegend vom Purkin-
jezell-, teilweise auch vom Kornertyp (was vielleicht nur von der Krankheitsdauer
abhangt), wie wir sie als Sonderform der «sporadischen Meningo-Enzephalomyeli-
tis» (Fankhauser, 1961a) schon vor ldngerer Zeit beschrieben (Fankhauser, 1961b)
und seither immer wieder ab und zu beobachtet haben. Trotz mehr oder weniger
diffuser Ausbreitung des entzuindlichen Prozesses dominiert im klinischen Bild die
zerebellare Symptomatik. Zu einer makroskopischen Atrophie des Kleinhirns
kommt es, in Anbetracht des raschen Verlaufs, gewohnlich nicht. Auch fiir diese
Formen gilt, was schon in der III. Mitteilung dieser Serie fir die «sporadische
Meningo-Enzephalomyelitis» wiederholt wurde, namlich dass die Ursache noch
immer ungeklart ist, obschon die Morphologie eine Virusitiologie nahezulegen
scheint.

Fall 6 schliesslich durfte als Abiotrophie zu etikettieren sein, da das Tier
wahrend der ersten fiinf Lebensmonate keine Storungen zeigte und die histologische
Untersuchung einen rein degenerativen Prozess an den Purkinjezellen, beschrankt
auf das Gebiet des Vermis, aufdeckte. Eigenartig ist der scheinbar plotzliche Beginn
mit schweren Storungen. Das initiale Fieber mit Durchfall lasst an eine infektiose
Genese denken, der weitere Verlauf und die Sektion jedoch gaben keine weiteren
Anhaltspunkte in dieser Richtung.

Von einem gewissen klinischen Interesse scheinen die Liquorbefunde. Die Tiere eins bis vier
zeigten teilweise positive Pandy-Reaktionen bis + + + und missige Pleozytose. Letztere war bei Kalb
Nr. 1 sowie bei einem andern, das drei Monate an der Klinik beobachtet, mit residudren Symptomen
nach Hause entlassen und nicht pathologisch-anatomisch untersucht wurde, deutlicher (154/3;101/3)
als bei den linger unter Beobachtung stehenden Tieren.

Rind Nr. 5 dagegen wies kurz nach der Klinikaufnahme ein entzindliches Liquorsyndrom auf:
Nonne: Spur, Pandy + + +, Weichbrodt: Spur, Gesamtprotein 130 mg/100 ml, tiefe Mastixkurve
nach links, Zellen 1800/3, vorwiegend arachnoidale Histiozyten, Makrophagen, wenig segmentker-
nige Granulozyten. Nach einem Monat war — bei Persistenz der zerebelldaren Symptome — der Pandy
weiterhin + + +, die Zellzahl aber auf 383/3 zuriickgegangen. Rind Nr. 6 schliesslich zeigte ca. einen
Monat nach Beginn der Stérungen praktisch negativen Pandy (=) und 14/3 Zellen; die Pleozytose
von 150/3 fiinf Tage spiiter diirfte auf die vorangegangene Punktion zuriickfithrbar sein.

Auffillig waren klinisch bei der Mehrzahl dieser Tiere — neben Ataxie und
Dysmetrie — die Tonusstérungen, die sich aber eigenartigerweise mehr als hyperto-
nische Erscheinungen (erhohter Streckertonus der Gliedmassen, Aufkrimmen des
Riickens, Opisthotonus) denn als die bei der zerebellaren Ataxie der Katzen
vorherrschende Hypotonie dusserten.
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Schliesslich ein Hinweis auf die haufige Unzuverlassigkeit der Anamnesen: bei Fall 5 glaubte der
Besitzer, dass das Kopfzucken erst nach der Hornfraktur aufgetreten sei. Sofern es sich nicht um eine
(unwahrscheinliche) Koinzidenz handelte, diirfte eher die zerebelldre Ataxie schon vorhanden und
Ursache des Hornbruchs gewesen sein, der Beginn der Erkrankung also weiter zurtickliegen, als der
Besitzer dies glaubte. Man mag sich deshalb auch fragen, ob die Angaben fiir Fall 6 wirklich stimmen.
Dies zeigt, dass die Festlegung des Beginns solcher Storungen und damit auch ihre Einordnung
(Abiotrophie oder konnatale Hypoplasie-Atrophie?) am Einzelfall erhebliche Schwierigkeiten be-
reiten kann.

Zusammenfassung
Der vierte Beitrag dieser Serie befasst sich mit degenerativen Prozessen nicht alltdglicher Art im
Zentralnervensystem von Wiederkduern, namlich 1. Leukoencephalopathien, 2. Polioencephalopa-
thien, 3. kortikalen Zysten, 4. Larva migrans und vaskuldren Prozessen und 5. Kleinhirnatrophien. Die
dtiologischen und pathogenetischen Uberlegungen zu diesen Beobachtungen werden teilweise ausge-
weitet zu einer kritischen Betrachtung hdaufigerer Prozesse, wie der Hirnrindennekrose (CCN) oder
den kongenitalen Kleinhirnhypoplasien.

Résumé
La quatrieme communication de cette série se rapporte a des processus de dégénérescence du
systeme nerveux central chez les ruminants, qui ne se rencontrent pas tous les jours, a savoir: 1. leuco-
encéphalopathies, 2. polioencéphalopathies, 3. kystes corticaux, 4. larva migrans et atteinte vasculaire,
5. atrophies cérébelleuses. Des considérations d’ordre étiologique et pathogénique sur ces observa-
tions sont en partie ¢largies afin de les inclure dans une réflexion critique sur les processus plus
fréquents, comme la nécrose de I'écorce cérébrale ou les hypoplasies congénitales du cervelet.

Riassunto

La quarta pubblicazione di questa serie tratta di lesioni degenerative poco comuni del sistema
nervoso centrale dei ruminanti, cioe 1. leucoencefalopatie, 2. polioencefalopatie, 3. cisti corticali, 4.
larva migrans e processi vasali e, finalmente, 5. atrofie cerebellari. Le considerazioni eziologiche e
patogenetiche riguardante questi processi vengono parzialmente ampliate in una discussione critica
di lesioni piu frequenti, come la necrosi cerebrocorticale e le ipoplasie congenite del cervelletto.

Summary

The fourth paper of the present series deals with uncommon degenerative lesions of the central
nervous system in ruminants, viz. 1. leucoencephalopathies, 2. polioencephalopathies, 3. cortical cysts,
4.larva migrans and vascular lesions and 5. cerebellar atrophies. Some of the aetiological and pathoge-
netical considerations regarding these processes are enlarged in a critical discussion of more
common lesions, such as cerebro-cortical necrosis and congenital cerebellar hypoplasias.
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PERSONELLES

Prof. Dr. Elio Barboni, Perugia

Am 13.Januar 1978 verstarb in Perugia Professor Dr. E. Barboni, Direktor des
veterinar-pathologischen Institutes der dortigen Universitit. Im 29. Band der «Atti
della Societa Italiana delle Scienze Veterinarie» findet sich ein Nachruf, den Pro-
fessor Barboni seinem Freund und Kollegen Togo Rosati widmete. Er sagt darin,
dass sein Freund ihn in einem letzten Brief bat, sich dieser Pflicht zu unterziehen,
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