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Mit 8 Textabbildungen, davon 1 farbigen
(Eingegangen am 11. Januar 1956)

Wenn man sich seit Jahrzehnten angelegentlich um das Studium der
morphologischen Grundlagen der senilen Involution und der senilen Ent-
artung miiht, tut man gut, Rechenschaft dariiber abzulegen, wo man nun
heute stehe. Wir schrieben seinerzeit, dafi die weitere Forschung auf
diesem, nach der Intensitit der Gewebsabliufe so schwer zu durch-
schauenden Gebiet nur dann zum Ziele fithre, wenn sich uns neue Me-
thoden anbéten oder aber ganz neue Fragestellungen eingefithrt wiirden.
Die Fragestellung, um die wir uns dann iber Jahre hin miihten, war be-
kanntlich eine kolloidchemische Betrachtungsweise seniler Hirnver-
dnderungen, wobei es nicht allein um eine sehr allgemeine und bekannte
physikalisch-chemische Definition der Altersvorgénge an sich ging. Viel-
mehr muBten am Beispiel des speziellen morphologischen Substrates,
nidmlich des alternden Gehirns in seinen zelluliren und interzellulfren
Anteilen Schritt fiir Schritt jene morphologischen Abweichungen aufge-
zeigt werden, die in einer Zusammenschau den physikalisch-chemischen
Gesamtprozel als durch Zusammentreten der kleinsten Teilchen unter
Freiwerden von Gewebswasser (Synéresis) sowie durch folgende Fil-
lungen und Quellungen im wesentlichen definiert erscheinen liefen. Nach
Jahr und Tag kann nun gesagt werden, daf sich diese Arbeitshypothese
sehr fruchtbar erwiesen hat. Die Syniresislehre mit der Unterscheidung
primérer und sekundirer Phinomene aus Syniresis klirte die ana-
tomischen Bilder am alternden Gehirn weitgehend, wog sie in ihrer
Bedeutung fiir den Grundablauf der senilen Involution und die senile Ent-
artung ab und fithrte — was mir der gréBte Fortschritt dieser inaugu-
rierten Betrachtungsweise zu sein scheint — am Beispiel eben jener

* Herrn Professor Dr. K. NEUBUERGER, Denver (Col.) zugeeignet. -— Gerade
30 Jahre sind vergangen, seitdem mich K. NeuBUERGER als jungen Hilfsarzt
von Fglfing in die Histopathologie des Zentralnervensystems einfithrte. Tn den
triitben Jahren, die iiber die Anstaltspsychiatrie hingingen, brachte die wissen-
schaftliche Arbeit Trost und Hilfe. Moge das Ergebnis der vorliegenden Arbeit,

die ein vor 30 Jahren angegangenes Problem wieder aufgreift, schonster Dank fiir
Professor NEUBUERGERS Mithe von einst sein.
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Synéresislehre gewisse Phinomene im Rahmen enfziindlicher Krank-
heiten auf einen biologischen Nenner zuriick. Wir meinen hier die Aus-
sagen zur Pathogenese der ArzermMERschen Fibrillenverdnderungen im
Spéatstadium der Encephalitis epidemica (FfNJES, HALLERVORDEN,
v. BRAUNMUHL), bei der LissauErschen Paralyse (v. BRauNMUHL) oder
bei Fillen von Idiotie auf Grund frithkindlicher Entziindungserschei-
nungen (Goro, zit. n. INosg). Es geht dabei jedesmal um ,,Synéresis aus
Entziindung*.

Wenn wir heute nach bald 30jéhriger Arbeit iber die senile Involution
und die senile Entartung neue und — wie ich hoffe — eindringliche bio-
logische Befunde iiber das alternde Gehirn iiberhaupt mitteilen koénnen,
so sind die in der Folge aufzuzeigenden morphologischen Bilder und Ab-
weichungen als solche wichtig. Nicht weniger wichtig scheint indes der
Weg, der zu gehen war, um ans Ziel zu kommen. So vergesellschaftet sich
das ,,morphologische Bediirfnis**! mit einer verstindlichen Neugierde:
Wie man an die Naturphénomene herankomme, wo man auf Schwierig-
keiten stofle, kurz, wie man es anpacke und wodurch man endlich den
richtigen Weg finde, der zum lange ersehnten Ziele fiihre.

Unsere systematischen Studien gingen von der eingehenden Analyse
von Gefiflverdnderungen am Gehirn bei senilen Hunden aus, Betrach-
tungen einer vergleichenden Pathologie, die wir nicht ohne die Unter-
stiitzung der verschiedenen veterindrmedizinischen Institute hitten auf-
nehmen und fortfiihren kénnen?2.

* Uber das ,,morphologische Bediirfnis® in der Psychiatrie ist manches gesagt
worden. Es ist leider heute der Umsténde halber nicht grofi. Wie es aber wecken
und fordern, wenn unsere Anstaltsirzte in einem jammerlichen Schreibkram formal-
juristischer Belange untergehen? Hilfe ist fern. Der Direktor eines Nervenkranken-
hauses mit mehr als 3000 Patienten kommt bei erwiesenem ,,morphologischem Be-
diirfnis* nicht einmal eine Stunde in der Woche zu ruhiger wissenschaftlicher Arbeit,
die auch Aufgabe der Anstalten ist. Toricht zu meinen, Klinik und Forschungsinstitute
hatten allein die Aufgabe, die vielgestaltigen Probleme einer Psychiatrie zu be-
arbeiten. Die Leistungen zahlreicher Anstaltséirzte beweisen, dafl auch die Anstalt
der Ort forschender Tatigkeit sein kann und sein muB. — Vielleicht erinnert man
sich anlédBlich des 100. Geburtstags Eair, KrRaEPELINS daran, daB dieser anstalts-
verbundene Klinker sehr wohl wuBte, dafl man Anstaltsirzte wissenschaftlich
férdern miisse. Vergessen sind heute leider Stipendien und Kommandos an sein
Forschungsinstitut, die es interessierten Anstaltsiarzten moglich machten, ein halbes,
ja ein ganzes Jahr wichtigen Problemstellungen aus Klinik, Erbbiologie und nicht
zuletzt aus der Histopathologie nachzugehen.

Die vorliegende Studie hitte nicht ohne die tétige Mithilfe von Friulein RENATE
MapEeR zur Drucklegung kommen konnen. Thr sei fiir alle Hilfe und Mithe und fiir
die treffliche technische Arbeit ausdriicklich gedankt.

2 Unser Dank gilt vor allem dem Tierpathologischen Institut Miinchen und
seinem Leiter Herrn Prof. H. SEDLMEIER sowie seinem Assistenten Herrn Dr.
Damme. Auch dem Tierdrztlichen Institut Goéttingen und dem Veterinirpatholo-
gischen Institut GieBen haben wir besonders zu danken.
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Bei solchen Studien am senilen Tiergehirn schien es von vorneherein
klar, dal eigentlich nichts wesentlich Neues zu finden wire, zumal
WaLTER MULLER in seinen vergleichenden pathologisch-anatomischen
Untersuchungen ein ungewchnlich groBes Material seniler Tiere, darunter
allein 40 Hunde, bearbeitet hat, freilich ohne nennenswerte Befunde er-
heben zu kénnen. Angesehene Histopathologen haben zudem Gehirne
seniler Tiere, in Sonderheit alter Hunde, sehr genau studiert (Sparz u.

PR
Abb. 1. Kongophile Angiopathie beim senilen Hund. Meningealgefifle (prall mit Blutelementen

gefiillt und stark erweitert) mit méchtig verdickten Winden, in denen kongophile Substanzen
eingelagert sind. NIsSL-Bild

RowmEeis) und dabei das aufgezeigh, was als durchgéngige senile Gewebs-
verinderungen immer wieder nachzuweisen ist, ndmlich Pigmentatrophie
der Ganglien- und Gliazellen, Verdichtung der glitsen Grenzschichten,
aufs Ganze gesehen Volumenabnahme des Organs unter langsamer Ab-
nahme der Zahl der funktionstragenden Zellen und ihrer Fortsitze, so-
nach Atrophie s. str. des Parenchyms, primér synéretische Verdnderungen
einer kolloidchemischen Betrachtungsweise. Senile Plaques, jene so ein-
drucksvollen Veranderungen des alternden und altersentarteten mensch-
lichen Gehirns wurden von keinem Autor und zu keiner Zeit beim Tier
gefunden. Alle Untersucher betonen iibereinstimmend, ihre diesbeziig-
lichen Untersuchungen seien in diesem Punkt vollig negativ ausgefallen.
SpaTz schreibt dazu ausdriicklich: ,,Sehr bemerkenswert ist es ferner, daf
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sie (die Plagues ndmlich) im Gehirn alternder Tiere noch nie nachgewiesen
wurden. Higene Untersuchungen zusammen mit B. ROMEIS an ganz alten
Hunden ergaben schwerste Erscheinungen der Atrophie, aber villiges Fehlen
der ,Altersverinderungen tm Silberbild’. Hinen Grund — und zwar den
Hauptgrund — fiir diese so wenig erfreulichen negativen Feststellungen
wollte man darin sehen, daf3 eben die untersuchten Tiere, hier die Hunde,
nicht so alt wiirden, als daB es zur Bildung sekundér synéretischer Phé-
nomene aus Fallung komme: Das Tier erreiche unter den obwaltenden
Umsténden zivilisatorischer Haltung das ihm angemessene Alter nicht.
Und die andere Deutung: Die Stoffwechselverhiltnisse des alternden
Tiergehirns ligen anders als beim Menschen und deshalb stiinden Stoffe
fir die Fillung nicht zur Verfiigung, auch wenn die physikalischen
Voraussetzungen an sich gegeben wiren. Freilich kann man diese Fest-
stellungen in der vorgetragenen apodiktischen Art nicht teilen, zumal
wenn man gerade nach unseren jetzigen Erfahrungen mit Bestimmtheit
sagen kann, daf die BierscHOWskY-Methode fiir eine griindliche Drusen-
suche nicht weiterfithre. Die negativen Befunde erwuchsen und er-
wachsen also nicht zuletzt aus Méngeln der Technik, kann doch das
Biersomowsky-Priparat iiber die feinsten drusigen Strukturen keine
Rechenschaft ablegen. Minutiése Technik an geeigneten Hundegehirnen
war also grundsétzliche Vorbedingung fir jeden weiteren Fortschritt.
Er wurde dadurch wesentlich erschwert, da das Material nicht einfach
zu bearbeiten ist; manche in der Histopathologie des menschlichen Ge-
hirns getibten Spezialmethoden konnten chne Spezialfixierung nicht An-
wendung finden. Noch wesentlicher aber scheint ein anderer Gesichts-
punkt: Dal es ndmlich falsch sei, geradewegs die beim Menschen be-
kannten Bilder der senilen Plaques im engeren Sinne mit ihrem Kern,
Hof und Kranz beim Tier zu erwarten, wo man sich doch klarmachen
muf, daf es auch beim Menschen andersartige und — wie ich mich aus-
driicken will — feinere Plaquesbilder gibt. Diese Plaques, als da sind
Primitivplaques, Fiddchenherde, als mannigfache ,amorphe Plaques”
bezeichnet, weichen auch hinsichtlich gewisser chemischer Eigenschaften
und damit hinsichtlich ihrer charakteristischen Farbbarkeit von den
Drusen im eigentlichen Sinne des Wortes ab. Wir werden in der Folge
auf diesen wichtigen Gesichtspunkt zu sprechen kommen.

Beginnen wir mit der Beschreibung der eindrucksvollen GefdfBver-
dnderungen bei sehr alten Hunden. Dabei bedienten wir uns fiir ihre Dar-
stellung mit Vorteil der Kongorotfarbung, wie sie der belgische Neuro-
pathologe Drvry iibt, um , kongophile” Einlagerungen in den Gefidllen
zu fassen. Wie richtig unser Vorgehen war und welch tberraschende
Bilder bei alten Hunden aufzuzeigen sind, beweisen die Abb. 1 mit 3. Da-
bei sind fiir die vorliegende Arbeit, die nur als erste kurze Mitteilung ge-
dacht ist, gute Bilder weit wichtiger als ein langer Text; deshalb ersetzen
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Abbildungen vielfach die Beschreibung. Gefunden wurde bei senilen
Hunden eine iiberraschende ,,kongophile Angiopathie* des Gehirns und
diese bei einigen Exemplaren sehr alter Hunde in einer Art und in einem
AusmaB, wie man das in véllig gleichartiger Weise sehr oft im Gehirn
beim senilen und senil entarteten Menschen aufzeigen kann. Die Bilder

Abb. 2. Kongophile Angiopathie beim senilen Hund. In den gespaltenen und leicht gequollenen
Meningeallamellen schwer kongophil verinderte GefdBe auf dem Quer- (4) und Schrigschnitt (S).
Die kongophile homogene Substanz liegt im Bereich der untergehenden Muscularis und tritt (bei
entsprechender Schnittfilhrung) stellenweise in perlschnurartiger Anordnung hervor (P). Kongo-
phile Angiopathie der kleinen Rindenarterien (R). Man beachte besonders die Umscheidung ein-
strahlender kleiner Rindencapillaren (rC) mit kongophiler Substanz, die die Gefifischeide nicht iiber-
schreitet. Markgefife frei von kongophilen Einlagerungen. Zeichnung nach einem Priparat aus dem
Frontalhirn. Resorcinfuchsin-Himatoxylin-Kongorotfirbung

gleichen ganz denen, wie sie SCHOLZ seinerzeit unter der Bezeichnung der
,.drusigen Entartung der Gehirngefafe beschrieben hat. Vorzuziehen
ist unseres Erachtens der neutrale Name , kongophile Angiopathie®, wie
ihn PANTELAKIS in seiner ausfithrlichen Arbeit iiber dieses Thema prigte.
Wir selbst haben seinerzeit die gleichen Bilder unter der Bezeichnung
,,senile GefiaBnekrobiose* beschrieben, wobei wir fiir die Benennung
von den so eindrucksvollen (aber nicht héufigen) Endstadien dieser
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Verdnderung ausgingen, wihrend ScroLz und seine Vorgénger gleichwie
auch PaNTELAKIS die At des eingelagerten Stoffes bei der Namensgebung
in erster Linie beriicksichtigten. Der in die Gefdle eingelagerte Stoff ist
némlich kongophil; er ist im Kongopriparat eindeutig doppelbrechend
und erscheint bei gekreuzten Nicols griin, bei N1ssr-Farbung und folgender
Polarisation tiefrot. Also, so wird man sagen, handelt es sich um ,,Amy-
loid”, wie das Drvry in zahlreichen und so aufschluBreichen Studien

Abb. 8. Kongophile Angiopathie beim senilen Hund. MeningealgefdBe eines Kleinhirnlippchens mit
kongophilen Ringen in der erkrankten Media bei unvollstdndig gekreuzten Nicols. Kongorotfarbung

immer wieder darzulegen versucht und am Beispiel instruktiver Ab-
bildungen vorgefiihrt hat. Wegen ,,Befangenheit** méchte ich zu Diveys
Studien nicht ausfithrlich Stellung nehmen. Nur ganz Grundséitzliches
und vielfach immer wieder Ubersehenes sei kurz angefithrt, um die
Klarung zu fordern. Wiirde es sich bei der senilen Demenz oder gar bei
der ArzeEiMERschen Krankheit (wie behauptet wird) um eine ,,Amy-
loidose™ oder ,,Paramyloidose’* s. str. handeln, so mifte der ,,Amyloid-
befund® als prozefidefinierendes Zeichen eben durchgingig sein, d. b. es
miifiten bei jedem Fall von seniler Demenz und jeder ArzEEIMERschen
Krankheit kongopositive Plaques aufgezeigt werden kénnen. Das ist je-
doch nicht der Faoll. Lassen wir einmal die theoretisch so bedeutsamen
Fille von seniler Demenz ohne Plaques und ohne Fibrillenverinderungen
(und solche gibt es unzweifelhaft) ganz auBer acht und weisen wir auf die
beobachteten senilen Demenzen und auf die Félle ALzamivmerscher Krank-
heit hin, wo man kongophile Plaques mit Kern, Hof und Kranz vermift,
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dafiir aber massenhaft amorphe Plaques (die ja nicht kongophil sind) das
Bild véllig beherrschen. Hier kann man doch nicht von ,,Amyloidose‘*
oder ,,Paramyloidose*’ sprechen, Begriffe zudem, die in der allgemeinen
Pathologie in bestimmtem Sinne festgelegt sind. Und noch einige andere
Fragen, die DIvRy bei seinen Untersuchungen doch wohl unterschitzt
bzw. nicht zur Sprache bringt: Woher soll beim Hund (am Beispiele
unserer Beobachtungen) ,,Amyloid” kommen? Weiter: Wie soll sich
»Amyloid“ beim postencephalitischen Parkinsonismus in den erkrankten
Nervenzellen der Substantia nigra, nimlich ArzmeimErsche Fibrillen-
verinderungen (Ffnses, HALLERVORDEN, v.BrauwnmUHL) bilden?
ScHOLZ hat seinerzeit Biindiges iiber die auch hier zur Diskussion
stehende Amyloidfrage gesagt. HALLERVORDEN betonte jiingst am Bei-
spiel seines so interessanten Falles einer ,,Dementia pugilistica’, es lasse
sich heute die Amyloidhypothese im Sinne von Divey weder sicher wider-
legen noch auch ebensowenig sicher, wie es geschehen ist, behaupten.
Vielleicht helfen Untersuchungen iiher die ,kongophile Angiopathie®
beim Tier bald einen Schritt weiter. Soviel kann man jedenfalls nach An-
wendung der uns heute zur Verfiigung stehenden Farbemethoden sagen,
daB es sich bei den sogenannten amyloiden Ab- und Einlagerungen im
senilen Gehirn um komplizierte Eiweill-, Fett- und Kohlenhydrataus-
fallungen handelt, .,ein Gemisch verschiedener, in ihrer Zusammensetzung
variierender Stoffwechselkomponenten . . . (HALLERVORDEN). Was je-
doch feststeht und bei aller physikalisch-chemischen Analyse immer im
Auge behalten werden muf}, ist die Sicherung des Prozefidefinierenden,
Durchgéngigen, Priméren im Gegensatz zum Fakultativen, Sekundiren
,,und zwar in Verbindung mit dem synéretischen Syndrom‘ (HALLER-
vOorDEN). Es gilt gerade fiir die in Rede stehenden Fragestellungen die
alte Mahnung W. SprELMEYERs vor der Uberschétzung von anatomischen
Einzelbefunden: ,,Wir sachen nicht nach einem spezifischen Symptom,
wonach wir die Krankheitsprozesse gruppieren konnten, sondern sind
uns bewuft, daB nur die Ermittlung der Summe aller histopathologischen
Vorgdnge, des histologischen Gesamtbildes uns das anatomische Substrat
und schlieflich das histopathologische Wesen einer Krankheit lehrt.*

Zur Technik und ersten Ubersicht iiber die Befunde

Es wurden 20 Hunde im Alter von 3—20 Jahren untersucht. Frontalschnitte
iiber eine ganze Hemisphiare wurden gefertigt aus der Frontalgegend samt Riech-
hirn, desgl. solche aus der Gegend in Hoéhe des Putamens, des Ammonshorns, des
Occipitalpols und durch das ganze Kleinhirn, zum Teil mit Briicke. Bei einzelnen
Fillen stand nur wenig Material zur Verfiigung; immer wurde jedoch Frontal- und
Occipitalregion und Kleinhirn verarbeitet.

Die Scheiben wurden nach Formolfixierung in Celloidin eingebettet und mit

Kongorot nach BENNuHOLD und Thionin gefirbt. Es wurde besonders darauf ge-
achtet, die Thioninpriparate nicht zu scharf auszudifferenzieren.
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Die Gehirne von Hund Nr. 1 und 2 (Hunde im Alter von 18 und 20 Jahren)
wurden auBerdem noch mit vAN GIEsoN, Azan, Elastica (Resorcinfuchsin) sowie
einer Kombination von Resorcinfuchsin-Kongorot-Hamatoxylin gefarbt, auBer-
dem wurden an Gefrierschnitten die eigene Silbermethode, Cresylviolett- und Fett-
farbung (Sudan ITI nach RoMEers) ausgefiihrt.

Alle Schnitte wurden im Kongoprdparat auf kongophile Veridnderungen durch-
gesehen und im polarisierten Licht eingehend gepriift. Es zeigte sich im Gang der
Untersuchungen, daB fiir die Analyse im polarisierten Licht Thioninprdparate
wesentlich geeigneter waren, da sich die kongophile Substanz (im Nissr-Bild tiefrot-
violett gefarbt) von den iibrigen weill aufleuchtenden Fasern deutlich unterscheidet
(wie dies von MrssManL fiir polychromes Methylenblau ausfiihrlich beschrieben
wurde). Tm vax Giesow-Bild erschien die kongophile Substanz orangegelb, wie das
Somornz mitgeteilt hat. Das Azanbild erwies sich fir die Darstellung der kongophilen
Abwandlungen als nicht geeignet, da Bindegewebe wie kongophile Substanz blau
erscheinen.

Bei der Fettfarbung zeigten sich zum Teil sehr ausgepragte fettige Degeneration
der Ganglienzellen und reichlich mit Fett beladene Glia. Vor allem fiel massenhaft
groBtropfiges, leuchtend rot gefirbtes Fett um groBere Gefafe auf. Manche Gefille
zeigten insbesondere eine sehr intensive Verfettung ihrer Wandzellen, wobei schlieB-
lich traubenférmig angeordnetes groB- und kleintropfiges Fett den perivasculiren
Raum fiillte. Dies gilt sowohl fiir die Rinde wie das Mark; in letzterem waren diese
Veranderungen fast noch stirker. Bei eingebetteten Praparaten kam diese Ver-
anderung in der Weitung der perivasculiren Ridume zum Ausdruck. Besonders
interessant war die Vacuolenbildung in Zellen der GefiBiwand, wobei stellenweise
die gesamte Adventitia mit ihren Zellen aufgeldst erscheint. Kongoreaktionen
fanden sich bei dieser Verinderung nicht, es sei denn, daB noch Teile der erkrankten
GefaBwand (wie in der Rinde) erhalten waren.

Von den 20 eingehend bearbeiteten Hundegehirnen wiesen 6 Hunde (im Alter
von 14—20 Jahren) eine kongophile Angiopathie in wechselnder Starke auf. Die
Verdnderung zeigte sich groBtenteils in den Meningen, teilweise auch in der Rinde.
Die Stammganglien blieben weitgehend verschont, ebenso das Ammonshorn und die
Briicke; auch im Kleinhirn wurden nur stark kongophil verinderte Meningeal-
gefaBe beobachtet.

Bei 2 Hunden konnten im Nissr- und Silberbild reichlich senile Plaques aufge-
zeigt werden, bei einem dritten vereinzelt solche im Nissr-Bild.

Anatomische Befunde bei ,,positiven Hunden in Stichworten.

Hund 1, 18 Jahre: Kongophile Angiopathie im GroBhirn hauptsichlich menin-
geal, im Kleinhirn nur ganz geringgradig. Cortical nur frontal und occipital. Plagues
im Silberbild.

Hund 2, 20 Jahre: Kongophile GefdBveranderungen in sémtlichen GroB- und
Kleinhirnabschnitten (cortical nur im GroBhirn). Im Silberbild viele Plagues.

Hund 5, 14 Jahre: Kongophile Veréinderungen meningeal, seltener cortical,
caudal stirker wie frontal; im Kleinhirn nur ganz geringgradig (nur ein kleines
Stiick untersucht). .

Hund 6, 15 Jahre: Verinderung frontal ausgepright in den Meningen, gering-
gradig in der Rinde, nach caudal zu abnehmend; Kleinhirn nur wenig beteiligt.

Hund 8, 16 Jahre: Frontal GefaBe am stiarksten verindert, und zwar in den
Meningen und der Rinde; Verinderung nach caudal zu abnehmend. Kleinhirn-
meningen stirker beteiligt. ErdnuBkerngroBe Blutung am Ubergang von der Am-
raonshorngegend nach occipital. In unmittelbarer Nahe der Blutung stark infil-
trierte, aber nirgends kongophile Geféfe.
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Hund 19, 16 Jahre: Nur an einer Stelle (Meningen nahe dem Ammonshorn)
zwei groflere Gefidfle mit beginnender kongophiler Angiopathie.

Besondere Befunde: Bei Hund 19 (16 Jahre), Hund 14 (8—10Jahre) und Hund 18
(13 Jahre) wurden in verschiedenem Grade in den meningealen, vereinzelt auch in
corticalen Gefiflen und den Meningeallamellen feine Stippchen und Streifen beob-
achtet, die bei Thioninfirbung im polarisierten Licht rot aufleuchteten. Bei Beob-
achtung ohne Polarisation fanden sich an diesen Stellen fast immer dunkelviolett
angefarbte schmale langliche Gebilde, die bei Immersionsvergroferung teilweise
wie aus zwel dunklen AuBenschichten und einer helleren Innenschicht zusammen-
gesetzt erschienen. Die Gebilde sind zum Teil wesentlich linger wie die Kerne in
Adventitialzellen; sie legen sich bei kleinen GefaBquerschnitten ringférmig in die
Media ein. Hund 14, der diese Verinderung zeigte, wies einen hochgradigen Hydro-
cephalus internus auf. Diese Bildungen werden spiter eingehender beschrieben
werden. Sie gemahnen in manchem an die ,,argentophilen Ringe* im Plexus
Seniler.

Bei Hund 20 (13 Jahre) getotet wegen Septicamie bei eitriger Gebdrmutterent-
ziindung, fanden sich in den meisten groBeren Gefiafen massenhaft Rundzellen, die
eine dunkelviolette Verdichtung ihrer Wand im Nissr-Bild aufwiesen. Die Verdich-
tung leuchtet bei Polarisation rot auf.

(Soweit etwas iiber die Tétung der Hunde bekannt ist, wurde sie mit Magnesium-
sulfat ausgefiihrt; Hund 19 erhielt Morphium).

Nun das Wesentliche zu den gesamten morphologischen Abweichungen
der Hundeserie:

Betroffen sind von der kongophilen Angiopathie beim senjlen Hund
vor allem die grofien Gefdle der Meningen und die Meningeallamellen iiber
dem GroB3- und Kleinhirn selbst (,,Méningopathie amyloide** von Divry).
Betroffen sind fallweise auch die kleinen und kleinsten Geféfle im Hirn-
mantel, wihrend die Markgefife durchweg verschont bleiben. Eine ein-
gehende Beschreibung kénnte sich Satz fir Satz an die Arbeiten von
ScHOLZ und PANTELARIS halten, auch in der Hinsicht, daf in Meningen
und Rindengefifien die besagten Verdnderungen nur streckenweise auf-
treten (Abb. 4). Es entstehen dann eigenartige GefiBbilder, an ,,Regen-
wirmer* erinnernd, die bekanntlich gewisse, in Abstédnden auftretende
Verdickungen {Generationsorgane) ihres Leibes zeigen. Hin wesentlicher
Unterschied der kongophilen Angiopathie beim Hund gegeniiber dem
Menschen liegt freilich darin, dafi die Beteiligung der Gefdfie von cranial
nach caudal abnimmt, dal} die Zentralregion verhéltnismaBig stark be-
teiligt ist, wihrend die Ammonshornformation merkwiirdigerweise wenig
betroffen erscheint. Der in die Gefife eingelagerte Stoff liegt in der
Media (um es einmal kurz so zu sagen). Die Einlagerung beginnt in
kleinen GefiBen subendothelial und schreitet dann unaufhoriich bis zur
volligen Zerstorung der Muscularis und Adventitia der GefaBe fort. Alle
Schichten der GefaBwand sind bei dem augenscheinlich sehr langsam
einsetzenden und langsam ablaufenden Prozel insofern beteiligt, als die
Wandschichten in ihrer Génze mehr oder weniger gequollen erscheinen.
Die Quellung im Bereich der Muscularis darf wohl als das erste
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Phinomen angesprochen werden, das der Einlagerung des unbekannten
Stoffes selbst vorausgeht und ihn begleitet. Wie beim Menschen ist das
Parenchym um kongophile Gefille merkwirdig wenig geschiadigt. An
einem groBen menschlichen Studiengut werden wir spéter zeigen, dafl
die auch beim Hund zu beobachtenden rhythmischen Anordnungen der

Abb. 4. Kongophile Angiopathie beim senilen Hund. Mittleres Gefifl aus der Hirnrinde mit Ein-

lagerung kongophiler Substanzen und gleichzeitiger Verdickung der GefiBwand (&), Auflockerung

und Quellung des iibrigen GefiBabschnittes, wobei an einer Stelle (a) eine Verdickung des GefidB-

rohres und seiner ringférmigen Muskellamellen deutlich hervortritt. N1sst-Bild. (Das abgebildete

Gefdll kann von einem GefdB mit kongophiler Angiopathie beim Menschen nicht unterschieden
werden)

Abb. 5. Xongophile Angiopathie beim senilen Hund. Schwer verindertes Gefd mit kongophilen Ein-~
lagerungen in der gesamten Gefdfwand. Schrumpfung und Schiingelung des GefiBes durch Quellung
sowie Einlagerung amorpher kongophiler Massen. Nekrobiose des ganzen GefiiBabschnittes. NissI-Bild

kongophilen Substanz innerhalb der Media selbst nicht den Drusen-
kernen des Parenchyms gleichzusetzen und als rhythmische Drusen-
fallungen innerhalb der Gefawand aufzufassen sind (Sczorz). Die rhyth-
mische Struktur wird allein durch die ringférmige Anordnung der
Muscularis bedingt, insofern sich zwischen den quellenden Muskel-
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lamellen die ersten Fillungen und Einlagerungen abspielen. Es wiirde
hier zu weit fiihren, diese interessanten morphologischen Einzelheiten
weiter zu besprechen. Bilder beweisen, dall der kongophile Stoff die ge-
samte GefiBwand schlieflich eingcheidet und zur totalen Nekrobiose
bringen kann (Abb. 5 u. 6) — merkwiirdigerweise ohne besondere Sché-
digung des Parenchyms, wie das bereits gesagt wurde. Hier wird meines

LI
Q L]
a b

Abb. 6. Kongophile Angiopathie beim senilen Hund. ¢ Quellung und wabiger Zerfall der Gefallwand
(degenerative Verfettung), Himatoxylin. b Fettfarbung mit Sudan IIT nach ROMEIS

»

Erachtens der ,,Zeitfaktor eine ausschlaggebende Rolle spielen. (An-
gemerkt sei am Ende der Besprechung der kongophilen Angiopathie beim
Hund, daB wir einen senilen Hund mit 20 Jahren untersucht haben,
bei dem interessanterweise keinerlei kongophile GefdBverinderungen
aufgezeigt werden konnten. Fille dieser Art konnen zweifellos mit
Beobachtungen an menschlichem Krankengut verglichen werden,
bei denen man trotz hohen Alters kongophile GefidBverdnderungen
vermift.)

Konnte die kongophile Angiopathie in dieser so ausgesprochenen Weise
bei Hunden aufgezeigt werden, so lag nach Befunden am menschlichen
Gehirn tiber die hdufige Vergesellschaftung der kongophilen Angiopathie
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bzw. der drusigen Entartung der HirngefdBe und der senilen Plaques die
nichste und brennendste Frage nahe, wie es mit den vielgesuchten
senilen Plaques beim Tier, hier beim senilen Hund, stiinde. Verstindlich,
dall man hier nach Drveys Erfahrungen in erster Linie wieder das Kongo-
priparat befragen mufite, das uns am senil entarteten Gehirn des
Menschen gerade in der Occipitalregion und im Kleinhirn so eindeutig
Auskunft iiber die keineswegs seltene GefiBverinderung in Gemein-
schaft mit senilen Plaques gibt. Alles Miihen, bei Hunden mit schwerer
kongophiler Angjopathie senile Plaques aufzuzeigen war anfinglich um-
sonst. Nirgendwo in der Rinde, im Kleinhirn oder gar in der Ammons-
hornformation zeigten sich kongophile Kerne oder kongophile Ab-
lagerungen irgendwelcher Art. Silberbilder versagten gleicherweise zu
Beginn unserer Studien vollig. Die Praparate wurden weggelegt, wieder
vorgeholt — alles Suchen war umsonst. Zwei neue Gedanken fiihrten
schlieBlich zum Ziel. Es war erstens einmal zu fragen, ob man denn beim
Hund jetzt und {iberhaupt Drusen mit Kern, Hof und Kranz finden
konne und miisse oder ob es beim Téer nicht vielleicht andersartige
drusige Substanzen nach Art der Primitivplagues und Fidchenherde
gibe, wie sie uns beim senilen Menschen ja so geliufig sind. Gibt es doch
Fille schwerer seniler Entartung beim Menschen, ja Fille von schwerster
ArzaEIMERscher Krankheit, bei denen das Gehirn von ,,amorphen
Plaques‘ iibersit ist, ohne daf3 man nun gerade bei diesen Beobachtungen
schwerer seniler Entartung typische Plaques mit Kern, Hof und Kranz
aufzeigen kann, Dabei wurde vorab alles in Frage gestelit, was im Silber-
bild nur im entferntesten an Kunstprodukte erinnern konnte. Tadellose
Silberpraparate mit hellem Untergrund fanden Verwendung. Zweitens
war bel intensiver Drusensuche im Gehirn seniler Hunde davon auszu-
gehen, dall man sich nach ,,Spdhern’* umsehen miisse. Solche trefflichen
.,Spiher® — das lernten wir bei der mithevollen Suche nach Plagues im
Hundegehirn — sind Hortegazellen, von denen wir am menschlichen
alternden Gehirn mit seinen Plaques sehr genau wissen, wie sich diese
Zellen radidr um die Plaquessubstanzen stellen und phagocytierend Ab-
baustoffe in sich aufhehmen. So suchten wir denn die Rinde seniler Hunde
nicht im Silberbild, sondern im Nissr-Bild nach gerichteten Hortegazell-
ansammlungen ab, fanden solche und konnten erstmals nach ent-
sprechender Abblendung an Ort und Stelle eigentiimlich kriimelige, meist
metachromatische Massen im Parenchym aufzeigen (,,Substance
trichosique filamentogranuleuse” nach DIvry). Villig amorph waren diese
kriimeligen Massen gleich amorphen Plaques (,,Primitivplaques, Fad-
chenherde®) aus der senilen Hirnrinde beim Menschen — nicht kongo-
phil, jedoch mehr oder weniger zart argentophil. Gemach lernten wir auch
unsere Silberbilder nach diesen feinen Gebilden systematisch abzusuchen,
sie zu finden und auszudeuten (Abb. 7). Solche amorphen argentophilen
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Plaques bei Hunden lagern in der gesamten Rinde, vielfach ganz un-
abhéngig von Geféifien, manchmal aber auch im engen Anschluf an ein
kleines Gefdll (Abb. 8a). Sie waren nicht ,,gefaBabhingig” im engeren
Sinn. Vielmehr kamen — wie am senilen menschlichen Gehirn — diese
kritmeligen Plaquesmassen dort besonders zur Ausfallung, wo zwei physi-
kalisch verschiedene Grenzflichen aneinandergrenzen. Interessant, daf3
also zuerst nicht zu stark differenzierte Nissv-Priparate es waren, die uns

Abb. 7. Tidchenherde und Primitivplaques aus der Rinde eines senilen Hundes. Die argentophilen

Strukturen (A) heben sich vom hellen Gewebsgrund klar ab. Eigene Silbermethode. (Beim Studium

von Silberbildern aus neuen Gewebsbldcken konnten jetzt bei diesem Tier stellenweise Plagques in

Form und Menge aufgezeigt werden, wie sie in der Rinde beim Senil-Dementen gefunden werden.

Ein einschligiges Bild dieser Art wird in meinem Handbuchbeitrag zu HENKE-LUBARSCH Bd. XI1T, 1,
gebracht werden)

die amorphen Plaques am senilen Hundegehirn aufzeigten. So konnte
eine noch nicht durchgesehene Rindenregion an Hand von Hortegazell-
ansammlungen im Ni1ssL-Bild nach senilen Plaques durchsucht und im
Silberbild iiberpriift werden. Die Kongorotfirbung war, wie gesagt, bei
diesen amorphen Plaques vollig negativ. Wir haben bislang kein Kongo-
priparat beim senilen Hund gefunden, das uns verstreute amorphe
Plaques ,, kongophil* aufzeigte. Die Dinge liegen also hier wie beim mensch-
lichen senilen Gehirn, bei dem die Kongoreaktion massivster amorpher
Plaques im allgemeinen negativ ausfillt (wobei man freilich hin und
wieder auch in diesen amorphen Massen kleine kongophile Stippchen auf-
zeigen kann). Abb. 8a und 8b zeigt in der Reihe der Nissr- und Silber-
bilder amorpher Plaques aus senilen Hundegehirnen auch eine dieser
amorphen Plaquesstrukturen aus dem Gehirn eines senilen Kongo-
eingeborenen von etwa 65 Jahren aus Dr. ScHWEITZERs Arbeitsstéitte in
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Lambarene!, — Auf Abb. 7 darf nochmal ausdriicklich verwiesen werden,
da diese feinen Primitivplaques oder Fidchenherde beim senilen Hund
30 sehr an jene (mit der Spezialmethode fiir senile Plaques) aufgezeigten
Strukturen erinnern, die seinerzeit NEUBUERGER und RoscH bei Krebs-
kranken fanden (,,Krebsdrusen®).

Wir fahren in der Beschreibung der morphologischen Einzelheiten
weiter. Nirgendwo wurde mit Sicherheit beobachtet, dafl Plaquesmassen

f" ﬂ.

Abb. 8. Senile Plaques aus der Rinde seniler Hunde. Bei @ amorphe Plaguessubstanzen, die sich mit
Thionin metachromatisch anfirben. Hortegazellen (an den Kernen kenntlich) umlagern die amor-
phen Plaques, die bei ¢ einem kleinen Gefdf dicht anliegen; bei b argentophil imprignierte Primitiv-
plaques und Fédchenherde, die sich vom hellen Untergrund klar abheben. Die amorphe Plaque (P)
im Bild (8b) stammt von einem ca. 65jihrigen Eingeborenen aus dem Spital Dr. SCHWEITZERs
(Lambarene)

oder (wie ScHOLZ meint) plaqueskernformende Substanzen aus der Gefaf-
wand ,,austropften’ und dann das Gehirn sich anschicke, durch An-
lagerung eines aus dem Hirngewebe ausgefillten Plaquesmaterials —
das sich massiert — Hof und Kranz durch Apposition zu bilden. Die
Vorginge laufen auch bei der drusigen Entartung der Hirnarterien und
Capillaren etwas anders als vordem beschrieben ab: Die von Scrorz in
seiner Studie (dort Abb.12) wiedergegebenen , Austropfungen sind

* Aufrichtiger Dank fiir die Ubersendung von Gehirnen alter Ringeborener sei
Herrn Prof. Dr. ALBERT SCHWEITZER und seinem Mitarbeiter Herrn Dr. PEroy
hier gesagt.
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sicher keine Kernsubstanzen fiir das Material spater sich bildender peri-
vascularer Plaques. Das wird zu gegebener Zeit an einem sehr groflen
Studienmaterial niher zu erliutern sein. Um klarer zu sehen, mull man
sich wieder eines ,,Schliches‘ bedienen. Man darf die komplizierten Dinge
bei der kongophilen Angiopathie ndmlich nicht in der Hirnrinde der
Senilen studieren, sondern an den Gefidfien der Meningen, wo kein um-
‘gebendes Parenchym die Vorgidnge kompliziert und verschleiert. —
Nirgendwo gelang uns bislang der Nachweis, daB die Membrana limitans
gliae perivascularis von amorphen Plaquesmassen durchbrochen wiirde.
Die amorphen Substanzen (augenscheinlich aus der Gefifiwand stam-
mend) liegen entweder innerhalb des geweiteten Perivasculdrraumes (wo
man letzten Endes die Grenze zwischen mesodermalem Gewebe und dem
Organgewebe selbst suchen zu dirfen glaubt). Oder aber die Plaques-
magsen liegen im Parenchym selbst, an die Membrana gliae perivascu-
laris unmittelbar angrenzend — ,,perivasculir. —— Eindrucksvolle
Bilder, die dafiir sprechen konnten, dafl eine krankhafte Durchlissigkeit
des GefiaBendothels und der iibrigen Schichten bei senilen Hunden vor-
liege, sahen wir indes verschiedentlich. Es wire so moglich, dafl patho-
logische (toxische?) Plasmaanteile durch die GefiéBwinde diffundieren
(,,Dysorie* von ScHURMANN und McManow), thren Weg ins Parenchym
nehmen und im perivasculiren Raum oder im Parenchym selbst zur
Ausfillung gelangen, wobei diese Stoffe als Fremdkdrper wirken und
Hortegazellen anlocken. Beim Fehlen aller vitalen Reaktionen in den
uns zur Verfiigung stehenden Pridparaten mit Auflockerung und
ungewdhnlicher Anfirbbarkeit des perivasculiren Grundgewebes im
Nissr-Bild méchten wir hieriiber keine biindige Aussage tiber diese
Bilder machen, muB man doch bedenken, daf ein seniler Hund dureh
Einspritzung von Magnesiumsulfat getotet sein konnte. Ob dadurch
,,Schrankenstorungen‘* gesetzt werden, mul} erforscht werden. — Beim
Studium der senilen Plaques des senilen Hundes kommen wir zu der
Auffassung, daB in der Mehrzahl der Félle die verschiedenen amorphen
Plaques durch Féllungen aus dem Parenchym selbst sich herleiten, wo-
bei iiber die Natur der gefillten amorphen Plaques des Hundes ebenso-
wenig etwas gesagt werden kann wie iiber die Plaques beim Menschen.
Auf die ,,Amyloidfrage’ komme ich in ihrer speziellen Problemstellung
bei senilen Hunden nicht mehr zuriick. Weit wichtiger fiir eine bio-
logische Betrachtung der Dinge ist es, daf meine Befunde am alternden
Hundegehirn fiir die generelle Wirksamkeit kolloidchemischer Prinzipien
beim Altern iiberhaupt sprechen. Endlich ist damit der Nachweis gelungen,
daB jene, allen alternden Organismen eigene primére Synéresis (im Sinne
alternder Kolloide) auch beim Tier sekundére Phiinomene aus Synéresis
zur Ausbildung bringen kann. Sie sind sekundére Phénomene aus pri-
mérer Syniresis, fakultativ und nicht prozefdefinierend.
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Es hiefle weit in eine spezielle kolloidchemische Betrachtungsweise
seniler Gehirnverinderungen vorstoBen, wollten wir hier die grundsétz-
liche’ Unterscheidung primér syniretischer Phanomene von solchen se-
kundéirer Natur aus eben primirer Syniresis in extenso erkldren. Sehr
wichtig sind die Dinge indes, ob der Aussage fiber das fakultative Vor-
kommen seniler Plaques bei unseren senilen Hunden. Unter 20 Hunden
wurden neben der kongophilen Angiopathie (6 Hunde positiv; das sind
309, far die kongophile Angiopathie} bei 3 Hunden einwandfreie Plaques
gefunden. Das gibt bei dem verhaltnisméBig kleinen Untersuchungsgut
eine Prozentziffer von 159, fiir die senilen Plaques. Wer meine Arbeiten
iiber die kolleidchemische Betrachtungsweise seniler Hirnverdnderungen
beim Menschen liest, findet dort die begriffliche Unterscheidung von
,,Plaques’ und ,,plaquesfahigen Stoffen”. Plaques kann man als bereits
gefillte Substanzen morphologisch nachweisen (wie das auch bei unseren
Hunden geschehen); ,,plaquesfahige Stoffe” kénnen sich (noch) in der
interstitiellen Zirkulation (um es einmal so auszudriicken) befinden und
warten auf das Moment ihrer Fallung, fir das ganz bestimmt sehr unter-
schiedliche Imponderabilien eine Rolle spielen, Imponderabilien, die viel-
leicht in gar keiner engeren Beziehung zum senilen Gehirnprozell im
eigentlichen Sinn stehen oder stehen miissen. Man denke daran, dab
unter Umstinden schweres terminales Fieber ,féllend” wirkt, des-
gleichen schwere terminale Kreislaufstérungen usw. Experimentelle
Forschungen beim senilen Hund kénnten hier weiterfithren. Senile
Hundegehirne konnen nach dem oben Gesagten sehr wohl ,plaques-
fahige Stoffe” aufweisen, die sich der morphologischen Analyse ent-
ziehen. Wie gesagt: Auch fiir eine vergleichende Pathologie der senilen
Gewebsverdnderungen gelten also dieselben Prinzipien, wie wir sie fiir das
menschliche Gehirn so eingehend dargelegt haben. Es kénnen deshalb
auch wieder deeselben Irrtiimer auftreten, denen wir begegnen wollen. —
So meint jiingst H. Jacos, seine Beobachtungen von seniler Hirnatro-
phie beim Menschen ohne Drusen und Fibrillenverinderungen spriachen
dafiir, ,,dal mit der Synéirese des Hirngewebes nicht der entscheidende
Faktor fiir Drusenausfallungen gefafit worden ist”. — Jacos wird der
Synéresislehre nicht gerecht. Die Synérese der Gewebskolloide ist tat-
sdchlich der entscheidende Faktor fiir die Mdglickkeit von Fallung und
Quellung. Immer wieder wurde dabei auf die Trennung primér-synire-
tischer (prozeBdefinierender) und sekundér synéretischer (fakultativer)
Abldnfe hingewiesen, Fallung und Quellung, die fiir die Ausbildung der
AvzariMeRschen Fibrillenverdnderung und der senilen Plaques eine Rolle
spielen, sind und bleiben sekundire Phinomene aus primérer Synéresis,
welch letztere als Parenchymsyndrom zu gelten hat. Wennnunbeimanchen
Fillen von seniler Demenz Plaques und ArzariMERrsche Fibrillenveridn-
derungen fehlen koénnen, so spricht das gerade fiir die Syndresislehre,

Arch. f. Psychiatr, u. Z. Neur,, Bd. 194 28
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die eben die Gewebsbilder in ihrer Dignitit scheidet und den eigent-
lichen Parenchymschaden fafit. Auch die Befunde einer vergleichenden
Pathologie sprechen fiir diese unsere Auffassung. Man wolle sich diese
grundsdtzlichen Uberlegungen nur einmal am Beispiel des postencephali-
tischen Parkinsonismus vor Augen fithren, wo ArzasiMERsche Fibrillen-
verdnderungen in der Substantia nigra vorkanden sein oder auch fehlen
kénnen. Fehlen die Fibrillenverdnderungen, wird doch niemand sagen,
es sei kein postencephalitischer Parkinsonismus! Am gleichen Beispiel
erfahrt man auch die Richtigkeit der Syné#resislehre, denn die Deutung
der AvzariMeRrschen Fibrillenverdnderungen beim postencephalitischen
Parkinsonismus wiirde ohne Synéresislehre nicht gelingen. Der ent-
scheidende Faktor fir Drusenausfallungen ist unbekannt. Damit er aber
wirksam werden kann, ist der entscheidende Faktor der Gesamisituation
des kolloidalen Systems Gehirn die fortschreitende Synéresis.

Inwiefern spezielle chemische Differenzen zwischen ,, Menschenplaques®
und ,,Hundeplagues“ bestehen und das Fallungsmoment bestimmen,
tritt hinter der grundsitzlichen allgemeinbiologischen Betrachtung iiber
das Altern weit zuriick. Die ,,alleinige Wirksamkeit kolloidchemischer
Prinzipien im Sinne v. BRAUNMUHLs “ habe ich nie in dem Sinne betont,
daB nicht dem Physiko-Chemismus ausschlaggebende Bedeutung zu-
kiame. So schrieben wir immer wieder, daf an alternden Gehirnen nach-
weislich etwas geféllt wiirde, ohne zu vergessen, dafl die Natur des Ge-
fallten nicht weniger wichtig und noch zu erforschen sei. Auch beim
Hund koénnen wir iiber die Natur des Gefiillten, also iiber die chemische
Struktur der amorphen Plaques, nichts aussagen. Dennoch sind unsere
einschligigen Befunde am senilen Hundegehirn wichtig, weil wir nun
mit allen Mitteln einer vergleichenden Pathologie auch die Organe seniler
Hunde untersuchen und Vergleiche mit dem Menschen anstellen konnen.
Bislang hat die Organpathologie des senilen und senil entarteten Menschen
nicht den geringsten Fingerzeig iiber die Natur und das Auftreten der
senilen Plaques gegeben. Hoffen wir, daf} es einer vergleichenden Pa-
thologie gelingt, hier weiter zu kommen, nachdem Ausgangs- und Angel-
punkt der Betrachtung aufgezeigt werden konnte. Wir diirfen annehmen,
daB sich Veterinidrpathologen mit diesen interessanten Fragen der
senilen kongophilen Angiopathie und der drusigen Entartung in der ge-
samten Tierreihe beschiftigen. Wenn es einem Histopathologen erlaubt
sei, dazu vorab einen Rat zu geben, so ist es der, dafi nur eine minutise
Spezialtechnik (Nissr.-Bild, empfindliche Silbermethode) zu Ergebnissen
fithren wird. Weitere Tiergruppen (beim Hund die verschiedenen Rassen)
als solche werden in die Fragestellung einer vergleichenden Pathologie
einzubeziehen sein. Vielleicht konnten Fachkollegen, die mich so liebens-
witrdig mit Material versorgten, das Problem der senilen Plaques am
Beispiel von Fiitterungsversuchen, Eiweifi- und Fettiiberernihrung und
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dergleichen angehen, freilich Arbeiten auf lange Sicht. Wichtigster Faktor
wird itber allem jedoch immer das in der Keimbahn festgelegte indi-
viduelle biologische. Moment des Alterns der ,,Spezies Hund" sein, wo uns
Modellversuche im Stich lassen!. Fiir unsere kiinftige Arbeit gilt es dar-
iber hinaus insbesondere zu kliren, ob und welche exogenen Momente
Einflull auf die unerbittlich ablaufende Syniresis gewinnen, im spe-
ziellen, wie es mit der Relation ,,Drusenbefund und koérperliche Er-
krankung® beim Tier stehe. Am vorliegenden Studienmaterial konnte
darauf nicht Riicksicht genommen werden. — Wie interessant ist
schlieflich die psychiatrische Frage, ob es ,,senil demente’ Hunde mit
Plagues gébe, die sich in ihrem psychischen Verhalten von Hunden mit
blander Atrophie okne Plagues unterscheiden! Wir glauben heute schon
sagen zu dirfen, daf eine solche Differenzierung nicht gelingt. Der Suche
nach ArzmerMerschen Fibrillenverdnderungen am Hundegehirn gilt
unsere kiinftige Arbeit, der sich freilich grofie technische und Material-
schwierigkeiten entgegenstellen. Theoretisch kénnten sich nach der
Synéresislebre auch beim Hund ArzaemvMErsche Fibrillenveréinderungen
ausbilden.

Zusammenfassung

Bei einer Serie von 20 senilen Hunden konnte bei 6 Tieren eine ,,kongo-
phile Angiopathie’ der Meningeal- und Gehirngefille aufgezeigt werden,
die der beim alternden und altersentarteten Menschen beobachteten voll-
kommen gleicht.

Erstmals gelang bei sehr alten Hunden — wund somit in der Tierreihe
iiberhaupt — der eindeutige Nachweis seniler Plaques in ihrer amorphen
Form.

Die biologischen Prinzipien des alternden Menschen- und Tiergehirns
liegen, wie das Beispiel der senilen Hunde klar zeigt, grundsitzlich auf
einer Ebene: Es handelt sich physikalisch um fortschreitende Syniresis
mit ihren priméren und sekundiren Auswirkungen am Gewebe, wobei
tiber den Chemismus selbst nichts ausgesagt werden kann.
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