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VII. Erkrankungen der weißen Substanz Jdes Gehirns 

und des Rückenmarks in der Tierwelt 

Daß im Gehirn und Rückenmark der in den Tiergärten, 

oder z,u Versuchszwecken gehaltenen Affen Erkrankungen 

der weißen Substanz vorkommen können, wurde zuerst von 

Rothmann beobachtet. Er fand 1806 in dem Dorsalmark eines 

Affen eine Entartung der Hinterstränge und außerdem eine 

Atrophie des Sehnerven. In seinem Falle stprach das Frei-

bleiben der Wurzeleintrittszonen, ferner die Ünberührtheit 

des Lendenmarks gegen Tabes dorsalis. Schröder beobachtete 

1908 im Hinterstrang des Rückenmarks eines Cercopitheeus 

fuliginosus eine Degeneration, eine Optikusatrophie und im 

Gelhirn eine Entmarkung der weißen Substanz beider Zentral-

windungen. 

Perdrau beobachtete im Londoner Tiergarten 1930 eine 

interessante Erkrankung eines Macasus rhesus Männchens. Die 

klinischen Symptome bestanden in Ataxie und Paraplegie, Als 

der Affe nach 5 Monate lang dauernder Krankheit in völlig 

erschöpftem Zustande getötet wurde, konnte in der weißen 

Gehirnsubstanz eine perivaskuläre, an mehreren Stellen jedoch 

eine konfluierende Demyelinisation mit intakten Acihsenzylin-

dern nachgewiesen werden. Mit Fettkörnchen beladene Mikro-

gliazellen kamen in großer Anzahl vor, ebenso auch Astrocy-

ten, es fehlten indes jegliche entzündliche Erscheinungen. Hirn-

rinde, basale Ganglien, Pons, Kleinhirn, verlängertes Mark und 

Rückenmark zeigten keine krankhafte Veränderung. 

Ebenfalls aus dem Jahre 1930 stammt die Beobachtung 

von Levaditi, Lep'me und Schoen. Sie betraf ebenfalls einen 

Macacus rhesus, welcher fünfmal erfolglos mit Syphilis geimpft 

und außerdem mit Bismuth behandelt wurde. Die Erkrankung 
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bestand in einer Erblindung des Tieres. Nach der Tötung war 

in den inneren Organen eine generalisierte Tuberkulose nach-

weisbar. Die Veränderungen nahmen im Gehirn die weiße Sub-

stanz beider Hemisphären, besonders aber den Parietal- und 

Occipitallappen ein. Histologisch konnte ein Stadium der Ent-

wicklung und der Stabilisation nachgewiesen werden. Während 

im ersten Stadium die durch das Zerfallen der Markscheiden 

entstandenen Lipoidkömchen von Mikrogliazellen aufgenom-

men und die Achsenzylinder entblößt wurden, verschwanden 

im zweiten Stadium die Lipoidkörnehen und vermehrten sich 

die Astrocyten. Nach ihrer Feststellung entspricht diese 

Krankheit der sclérose cérebrale centro-lobaire von Schilder-

Foix. Levaditi, Lépine, Bazin und Schoen beschrieben ebenfalls 

.1930, daß im Anschluß an die epidemische Encephalitis der 

Füchse im Gehirn beinahe ausschließlich auf die weiße Sub-

stanz beschränkte Veränderungen entstehen können, die an 

postinfektiöse Enzephalitiden, in erster Linie an die post-

vakzinale Enzephalitis erinnern. 

1931 beobachtete Schob im Nervensystem, zweier im Tier-

garten von Dresden eingegangener, vollentwickelter Orang-

Utans einen diskontinuierlichen Markzerfall, welcher in der 

weißen Substanz der Hemisphären mit einem herdförmigen 

Zerfall, mit einer Entartung der Hinterstränge des Rücken-

marks, der hinteren Wurzeln, sowie des Sehnerven einherging. 

Scherer studierte 1982 im Münchener Tiergarten die Erkran-

kung von 5 Pavianen. Die. Tiere erkrankten an einem Darm-

katarrh, zu welchem sich Lähmungserscheinungen gesellten. 

Die histologische Untersuchung zeigte, daß die Tiere an einer 

funikulären Myelose gelitten haben, außer dieser hatte sich 

aber auch eine Entartung des Nervus opticus, ferner ein' aus-

gedehnter Entmarkungsprozeß in der weißen Substanz der 

Hemisphären entwickelt. Nach Scherer soll in Verbindung mit 

funikulären Spinalerkrankungen des Menschen ' eine Verände-

rung des Nervus opticus selten vorkommen und ebenso, selten 

ist auch die Erscheinung von funikulären Herden im Gehirn. 

Demgegenüber soll mit der funikulären Myelose der Affen eine 

ausgedehnte Entmarkung der weißen Gehirnsubstanz regel-

mäßig verbunden sein. Levaditi beobachtete 1932 neuerdings 

eine ähnliche Erkrankung. Als er das unter der Leitung von 
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Belfanti stehende therapeutische Institut in Milano besuchte, 

erwähnte ihm Pauli eine eigenartige Erkrankung von mehre-

ren Rhesusaffen. Das Institut erhielt im Februar 1932 120 

Rhesusaffen, von welchen 12 erblindeten und in einigen Mona-

ten verendeten. Einer dieser Affen wurde von Levaditi, Hornus 

und Schoen untersucht. Histologisch konnte eine Demyelini-

sation des Nervus opticus und des Pulvinar Thalami nachge-

wiesen werden. Nach Levaditi und Mitarbeiter entsprach auch 

diese Erkrankung der Schilder-Foixsehen Krankheit. Mit der 

aus dem Gehirn der Affen hergestellten Emulsion wurden 

6 Affen intrazerebral geimpt. Ob die Verimpfung erfolgreich 

war oder nicht, kann aus der Mitteilung nicht festgestellt 

werden. 

Gärtner berichtete 1932, daß die in der weißen Substanz des 

Gehirns der Affen lokalisierte Krankheit auf andere Tiere über-

tragen werden konnte. Im Jahre 1928 lieferte ein bekannter 

Tierhändler aus Sumatra über Marseille etwa 40 Orang-Utans 

für mehrere europäische Tiergärten. In einigen Monaten ver-

endeten die meisten Tiere. Einige derselben gelangten auch in 

die Tiergärten von Dresden und Halle. In Dresden wurde diese 

Erkrankung, wie erwähnt wurde, von Schob beschrieben, in 

Halle wurde sie von Gärtner eingehend studiert. Im Tiergarten 

von Halle erkrankten auch andere Affen, deren Käfig in der 

Nähe des Käfigs des Orang-Utans stand. Die Überimpfung 

gelang mit dem Liquor cerebrospinalis des kranken Tieres, 

oder mit intramuskulären Einspritzungen der Hirnemulsion 

der verendeten Tiere. Später konnte Gärtner die Krankheit 

auch mit Kochsalzemulsionen des Gehirnpunktates des kran-

ken Tieres und mit dem Ultrafiltrat dieser Emulsion über-

impfen. 

Davison fand in New-York im Gehirn eines an Parese, 

Intentionszittern und Ataxie erkrankten Pavians marklose 

Herde in der weißen Substanz, in deren Bereich wuchernde 

Gliazellen und Fettkörnohenzellen in großer Anzahl nachweis-

bar waren. Die Markscheiden und Achsenzylinder sind gleich-

mäßig zugrunde gegangen, die U-Fasern sind indes unberührt, 

geblieben. Degenerative Erscheinungen waren noch im Träc-

tus opticus und im Chiasma nachweisbar. Im Rückenmark 

waren indes keine Veränderungen vorhanden. 
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Scherer beschrieb 1937 unter dem Namen „leuco-encepha-

lose perivásculaire confluente" eine Krankheit des Macacus 

rhesus. In dieser Arbeit faßte er die bekannten Fälle der Lite-

ratur zusammen. Er betont, daß bei Affen eine funikuläre 

Myelose isoliert vorkommen kann, es kann jedoch auch die 

Entmarkung der weißen Substanz des Gehirns allein, ja sogar 

auch eine gemeinschaftliche Erkrankung des Gehirns und des 

Rückenmarks vorkommen. Im ersteren Falle handelt es sich 

um eine „myelose funiculaire", im zweiten um eine „leucoence-

phalose perivasculaire confluente" und im dritten um eine 

. „encéphalomyélose funiculaire". 

Schließlich kann auf Grund unserer Überlegungen eine 

Analogie zwischen der diffusen Sklerose und jener Erkran-

kung der Schafe nachgewiesen werden, die den englischen 

Schäfern als „swayback" oder „swingback" wenigstens seit 1923 

bekannt ist und zuerst von Sir Stewart Stockman in Northum-

berland untersucht wurde. Später verbreitete sich diese Krank-

heit in ganz- England und Wales und betraf stellenweise 10—15 % 

der Herde. Meistens zeigt sich die Krankheit bereits nach der 

Geburt, oft aber erst im Alter von 3—4 Wochen. Symptomato-

logie und Pathologie ist uns durch die Studien von Jnnes 

bekannt. Kennzeichnend ist am Anfang die mangelhafte Koor-

dination der Bewegungen, später entwickelt sich eine pro-

gressive spastische Paralyse. Mehrere Tiere erblinden und 

gehen nach einer Krankheitsdauer von einigen Tagen oder 

Wochen an Pneumonie ein. Die Krankheit besteht im wesent-

lichen in einer symmetrischen, im Occipital läppen beginnen-

den Demyelinisation der weißen Substanz der Hemisphären, 

ohne wesentliche Veränderungen der grauen Substanz, des 

Zwischenhirns, des Hirnstammes und des Kleinhirns. An Stelle 

der weißen Substanz erscheint eine gallertige Masse, oder es 

entsteht eine Porencephalic. In anderen Fällen fehlt die Höh-

leribilduhg und die Zerstörung der weißen Substanz führt zu 

einem Hydrocephalus. Eine weitere Folgeerscheinung ist die 

der Pyramidenbahn entsprechende absteigende Degeneration 

in den Vorder- und Seitensträngen des Rückenmarks. Es 

fällt auf, daß in den degenerierten -Gebieten des Gehirns keine 

Lipoidkörnohen nachweisbar sind, sondern nur eine Proli-

feration der Astrocyten. Ein weiterer Unterschied gegenüber 



137" 

der' Sehildersohen 'Krankheit ist noch der Umstand, daß auch 

die Fibrae arcuatae nicht intakt bleiben. Die Demyelinisätion 

kann mit erstaunlicher Geschwindigkeit bereits im intrauteri-

nen Leben erfolgen, ohne daß die Muttertiere erkranken wür-

den. Die ätiologische Forschung äüf Bakterien, filtrierbares 

Virus, oder Avitaminose blieben erfolglos. Da im Blute mehre-

rer kranken Schafe basophil punktierte Erythrocyten gefunden 

wurden, dachte man an Folgeerscheinungen einer Bleivergif-

tung, ebenso wie auch Cone, Rüssel und Harwood in der Ätio-

logie der multiplen Sklerose dem Blei eine Rolle zugesprochen 

haben. 

Die Feststellung, daß mit der Schildersdhen Krankheit 

analoge Erkrankungen auch in der Tierwelt vorkommen, wird 

Tins einer Klärung des Wesens der. Krankheit zweifellos näher, 

führen. Der Überblick der ähnlichen Krankheiten der Tiere 

läßt jedoch auch den Gedanken auftauchen, daß die morpho-

logisch ähnliehen Krankheiten ätiologisch verschieden sind. 

Die bei der diffusen Sklerose der Tiere ausgeführten ätiolo-

gischen Untersuchungen haben bisher zu keinem überzeugen-

den Ergebnis geführt und auf diesem Gebiete muß noch viel For-

schungsarbeit geleistet werden. Ebenso wie bei der Erkran-

kung des Menschen, können wir mit Recht an eintj Stoff-

wechselstörung denken, die im Chemismus des Gehirns in 

einem лют Normalen abweichendem Verhalten der Fermente 

zum Ausdruck gelangt. Vielleicht spielt, gerade so wie bei der 

menschlichen Erkrankung, auch hier die Vererbung oft eine 

Rolle. Ebendeshalb scheint es uns nicht zutreffend wenn Leva-

diti die beschriebene Erkrankung der Affen, die er als Schilder-

Foixsehe Krankheit ansieht, unter die „ectodermoses neuro-

tropes" einreiht, wo doch er selbst den Ausdruck „ectodermoses 

neurotropes" ausdrücklich für solche Krankheiten benützte, die 

durch ein filtrierbares Virus verursacht werden. Ebensowenig 

finden wir vorläufig genügend Anthaltspunkte dafür,, daß 

Levaditi die Schilder-Foixsohe Krankheit in jene Gruppe ein-

reiht, die er „ectodermoses non- inoculables" nennt. Die An-

nahme, daß bei der Weiterimpfung der diffusen Sklerose der 

Affen solche Umstände mitspielen dürften, die den Nachweis 

des filtrierbaren Virus unmöglich machten (strenge Spezi-

fizität des Virus, Autosterilisation), kann vorläufig nur als 
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Hypothese angesehen werden. Es ist nach unserer Ansicht 

auch nicht begründet, daß Levaditi die Schilder-Foixsehe 

Krankheit der Affen unter die „leueonevraxites" einreiht, da 

der entzündliche Ursprung dieser Krankheit ebenso zweifel-

haft ist, wie der Ursprung der Schilderschen Krankheit des 

Menschen. Schließlich entspricht nach Scherer diese Erkran-

kung der Affen wegen des perivaskulären Charakters der 

Demyelinisation au oh der diffusen Sklerose nicht. 
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