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Ü.K. .619.0.8-053.9

Aus dem Institut fur Onkologie und Neuropatliologie
der Tierarztlichen Fakultät der Universität München - Vorstand: Prof. E. Dahme

Altersveränderungen im Gehirn beim Tier

E. Dahme

Altern, d. h. an den Zeitablauf gebundene Metamorphose, unterliegt
kosmischen Gesetzmäßigkeiten und ist damit zugleich Gradmesser der Zeit.
Diese Erkenntnis gilt für die unbelebte wie für die belebte Natur unti hat im
Wesen des Menschen in .selbstbezogener wie in umweltbezogener Weise ihren
Scheitelpunkt erreicht. Was liegt damit näher als daß der Mensch - indem
er sein eigenes Altern bedenkt den Blick auf Vergleichbares im Tierreich
richtet, mit dem Ziele, sich wenigstens Klarheit über bestimmte strukturelle
Änderungen im Jefüge höher- und hochorganisierter Vertebratenorganismen
zu verschaffen. Er ist sich dabei voll bewußt, nur eine Seite eines psychosomatischen

(ìrundproblems ins Auge gefaßt zu haben und mit rein mechanistischen

Analysen eine letztgültige Klärung nicht erreichen zu können. So ist
denn auch tlie Gerontologie kein in sich abgeschlossenes, sondern vielmehr
ein integriertes Gebiet der medizinischen Wissenschaften, das nicht zuletzt
in der Neuropathologie wesentliche Ansatzpunkte besitzt.

Die Frage nach den Altersveränderungen im (iehirn von Tieren ist keineswegs

neu und wurde in «len vergangenen Jahrzehnten mit wechselndem

Erfolg zu beantworten versucht. Ausgangspunkte waren dabei sowohl der
Wunsch, eine Bestandsaufnahme im Hirngewebe nach morphologischen
Kriterien vorzunehmen, als auch die Absicht, Modelle für die vergleichende
Pathologie zu finden. Ans solchen Grundeinstellungen heraus ist es leicht zu
verstehen, wenn sich Human- und Veterinärmedizin in gleicher Weise für
«liese Problematik interessiert haben.

Nachdem als Modelle nur Ti«»re in Betracht kommen konnten, die
überhaupt ein Senium erreichen, liegt es nicht allzu fern, daß unter den Haustieren

Pferd. Hund und Katze zu bevorzugten Studienobjekten wurden.
Bevor ich auf «len eigentlichen Gegenstand unserer eigenen Forschungen,

«lie senilen Angiopathien beim Hund, eingehe, erscheint mir eine kurze
Darstellung der Befunde an Hirnen alter Tiere zweckmäßig.

Der Gedanke vergleichende Untersuchungen «lurchzuführen. trat heftiger
in den Vordergrund. nach«lem - ausgehend von den Erkenntnissen am
Menschen, insonderheit von den Krankheitskomplexen der senilen Demenz und
Alzheimerschen Krankheit - eine Keihe histomorphologischer Charakteri-
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stika von pathognomonischem Wert gesichert waren. Die zunächst am
Gehirn seniler Tiere gefundenen Bilder (vgl. Spatz 1925. zit. nach vox Braun-
mühl: Kikuchi 1928. W. Miller 19-39. Masox und Scheflen 1953) zeigten
den Untersuchern die relativ einfachen Erscheinungen der Atrophie. Lipid-
und Pigmentanhäufungen in intra- und extracellulären Bereichen, fibröse
Verdichtungen und Meninx- bzw. Mesencliynifibrosen. Arteriosklerotische
Veränderungen waren bei den meisten der untersuchten Tiere nicht oder
andeutungsweise im Sinne einfacher Intimafibrosen nachzuweisen. Lediglich
bei Ecjuiden und Boviden und nur selten bei Hund und Katze fielen
Gefäßverkalkungen ins Auge (Kikuchi 1928. Hurst 1934). die vielfach von Kalk-
inkrustierungen des Parenchyma - beim Pferd vorwiegend in Globus pallici

us. Nucleus dentatus und Capsula interna begleitet werden. Diese zum
Teil sehr interessanten Einzelbefunde führten aber zu keinem wesentlichen
Fortschritt, und erst in den 50er Jahren konnte durch Anwendung subtiler
histologischer Techniken durch von Braunmihi. in München-Haar der
Nachweis erbracht werden, daß gerade der alte Hund fiir die vergleichende
Pathologie cerebrovasculärer Altersveränderungen gut geeignet ist. nicht
zuletzt weil er einen Typus arterieller Wandveränderungen bietet, der als
ein Analogon zu den sogenannten «drusigen Entartungen der Hirngefäße»
(Scholz 1938), der «méningopathie amyloïde» (Divrv* 1941) bzw. der «angiopathie

congophile» (Pantelakis 1954) bewertet w<;rden konnte. Ein zweites
Plus in vergleichend-histologischer Hinsicht konnte in dem Nachweis drüsiger
Veränderungen im Hirnparenchym, sogenannter «seniler Plaques», gesehen
worden. Die durch von Braunmühl gemachten und von ihm noch im 13.

Band des Handbuches der spczu-llen pathologischen Anatomie und Histologie

ausführlieh dargestellten Beobachtungen haben mittlerweile mehrfache
Bestätigung erfahren. Bevorzugter Gegenstand weitergehend(,r Untersuchungen

(Dahme 1957. 196*2. 1965. 1967. Pietschmann 1958. Schwartz
1965.1966. Osetowska 1965) waren dabei die vom Erstbeschreiber vorläufig
als«kongophile Angiopathie»»eingestuften ineningealen un«l corticalen
Angiopathien.

In unseren eigenen Untersuchungen haben wir versucht, «lie Frage, ob die
senilen kongophilen Angiopathien des Hundes den Amyloidosen im engeren
Sinne zugeordnet werden k«)nnen. einer Beantwortung näher zu bringen.
Vor allem ging es dabei auch um die Probleme der Lokalisation «1er kongophilen

Veränderungen in der Gefäßwand und um ihre formale wie kausale
(ienese. Untersuchungen mit den für Amyloidsubstanzen verhältnismäßig
spezifischen Thioflavinfarbstoffen unter Verwendung der Blaulichtfluores-
zenzmethode (Vassar und Oullixg 1959. Hobbs und Morgan* 1963). die wir
(1965) und. unabhängig von uns. Schwartz ii. Mitarb. (1965-1967)
durchgeführt hatten, ergaben eindeutig positive Resultate. Es wurde so möglich,
die kongophile Angiopathie im Zentralnervensystem des Hundes den auch
im übrigen Gefäßsystem, bevorzugt aber in den Herzkranzarterien, im
Herzmuskel (Dahmk 1962. 1963. 1965. Dahme und Reif 1964. Schwartz
1965 1967) und in der Aortenwand (Schwartz 1965. 1966) alter Hunde

134



Abb. 1. Abb. 2.

Abb. 1. Primarfliiorcszenz des vasi ulircn Mtersamvloids im l\ Lullt Kiltcrkombi-
nation L'(e 1 3:41. —(>5). Men in»*., irtene eines 14jahrigen Hundes. 100 x.

Abb. 2. Dasselbe Gefäß wie in Abb. 1 nach Färbung mit Thiolluvin T im Blaulicht
(Kiltcrkomhinntion BG 12/4:44.53). Das Altcrsamyloid zeigt eine deutliche iSckundar-

fluoreszcnz infolge Bindung des Pltiores/.enzfarbstoflcs.

vorkoninienilen Amyloidablagerimgen an die Seite zu stellen bzv.. mit diesen

Vorgängen zu identifizieren. Die Ergebnisse dieser Untersuchungen, vor
allem aber das häufige Fehlen übergeordneter Krankheitsvorgänge. ließen
es mehr und mehr wahrscheinlich wcnlen. daß es su h bei den senilen Arteriopathien

in kausalgenetischer Hinsicht um ein primäres amyloidotisches
Geschehen handeln dürfte.

In konsequenter Weiterverfolgung dieses Phänomens haben wir in der
jüngsten Zeit nun fluoreszcnz- und elektronenmikroskopische Untersuchungen

durchgeführt, über deren Ergebnisse bereits an anderer Stelle (Dahme
und Dei is« hi.axiier 1967) berichtet wurde. Bei den fluoreszenzmikroskopi-
schen Untersuchungen waren wir von der Beobachtung ausgegangen, daß
die sekundäre Fluoreszenz nach Thioflavinfärbung a's nicht ganz spezifisch
gelten kann, da sich auch eine Reihe anderer Gewebeteile positiv tingieren.
Wir prüften deshalb nach, ob und in welchem Maße die kongophile Angiopathie

Eigenschaften der primären Fluoreszenz im Ultraviolettlicht besitzt.
Bei entsprechender Filterkombination (Erregerfilter U(< 1 3. Sperrfilter 41,
—65) zeigt sich an ungefärbten und in Entellan (Merck) eingeschlossenen
Hirnschnitten eine deutlich leuchtend-blaue Primärlluorcs/cnz. deren Spek-
tralbereich zwischen 450-600// liegt (Abb. 1 und 2). Mit dieser charakteristischen

Einissionsstrahlung unterscheidet sich aber die kongophile Angiopathie
eindeutig von den ebenfalls prunai fluoreszierenden Lipopigmenten. die

durchweg in einem goldgelben bis gelbgrünen Farbton erscheinen. Aus
diesem Verhalten des kongophilen Materials durfte der Schluß gezogen werden,
daß diesem besonders dichte und starre Ordnungen der sekundären
Molekularst nikturen zugrunde liegen dürften.

Dies war jedoch nicht der erste Hinweis auf eine wahrscheinlich sehr
charakteristische (irundstruktur der kongophilen Veränderungen, hatte «loch

schon von Brauxmühl eine Anisotropie der kongophilen Angiopathie im
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Abb. 3. Kickt ronenmikroskopisehes Bild einer gleich.ul ig veränderten Meninxarterie
(vgl. Abb. 1 und 2). A Amyloid: K Kiidothcl. giM glatte Muskelzelle; K
Kollagenfibrillen der Adventitia. Epon. Uranylacctat 3700X. Das Amyloid liegt

zwischen den Mu.skclzcllcn der Media.

polarisierten Licht und damit eine Übereinstimmung mit dem typischen
Amyloid (Missmahi. 1953 1961. RomhÄNYI 1949. 19.56) beobachten können.
Somit war es auch nicht sehr überraschend, als sich bei unseren elektronen-
mikroskopischen Untersuchungen die kongophilen Veränderungen in der
Media veränderter Meninx- und Hirnrindenarterien als gerichtete filamentose

Struktur mit einem Durchmesser der Einzelfilaiiicnte von etwa 100 A
erwiesen und sich demzufolge sowohl der Ultrastruktur der «drusigen
Entartung menschlicher Hirnarterien» (Schlote 1965) als auch der des
typischen Amyloids (Cohen ii. Mitarb. 1959 1966. Lettkrer u. Mitarb. 1960.

Battaglia 1961. 1962. Bergstrand und Bn ht 1961. ('left und Guidoni
1963. Maxitz und Themann 1963. Benditt und Kkiksox 1966: Bi.adex
u. Mitarb. 1966, Emesox u. Mitarb. 1966. Shikahama ii. Mitarb. 1967) an
die Seite stellen ließen (Abb. 3 und I). Neben dieser, unseres Erachtens sehr

wichtigen Strukturanalyse der kongophilen Angiopathie ermöglichte die

elektronenmikroskopische Darstellung den sicheren Beweis für das extra-
cellulare Auftreten und Bestehen der kongophilen Substanz. Die alte, an
lichtmikroskopischen Präparaten gewonnene Meinung, das amyloidartige
Material lege sich zwischen die. glatten Muskelzellen der Media und lasse

diese einer progredienten Atrophie anheimfallen, durfte damit als gefestigt
gelten, und die Erklärung dafür, daß stärker veränderte Gefäße histologisch
als ungewöhnlich weitlumig. ja sogar diktiert in Erscheinung treten, fällt
bei Berücksichtigung dieser (.egebenheiten nicht mehr schwer.
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Abb. 4. Bei (Ì4 OOOfacher Vergrößerung sind sowohl die fibrillären Strukturen in den
Muskelzellen (gM) als auch die filamentösen Anordnungen im Amyloid (A) zu erkennen.

In dem Bestreben, den Amyloidcharakter der zur Diskussion stehenden
Mediaveränderungen noch näher zu definieren, haben wir noch am
Lichtmikroskop das Verhalten der kongophilen Angiopathie gegenüber
Baumwollfarbstoffen überprüft. Wir sind dabei von den Beobachtungen Sweat
und Puchtlers (1965) ausgegangen, daß sich das echte Amyloid - ähnlich
dem Cellulosenmolekül selektiv mit derartigen Farbstoffen darstellen läßt.
Es gelang uns ohne weiteres, eine selektive Affinität auch des amyloidartigen
Materials in der Arterienwand für eine Reihe von Baumwollfarbstoffen
nachzuweisen, woraus wir glauben den Schluß ziehen zu können, daß die

kongophile Angiopathie des alten Hundes eine echte Amyloidose darstellt
und, ebenso wie das klassische Amyloid, offenbar über lineare Polysaccha-
ridkomplexe verfügt, die, zusammen mit den Proteinanteilen des Amyloids,
in einer spezifisch gerichteten Ordnung bestehen.

Nach diesem Exkurs in die sehr spezielle Materie der kongophilen Angiopathie

erscheint es angezeigt, noch kurz auf die Bedeutung dieser eigentümlichen

Gefäßveränderungen für die Hirndurchblutung einzugehen. Fs muß
hierbei zunächst zugegeben werden, daß die bisherigen Beobachtungen
keineswegs ausreichen, um verbindliche Auskünfte zu geben. Im allgemeinen
fehlen sowohl Anzeichen für Zirkulationsstörungen im Parenchym als auch
solche für eine besondere Rupturneigung der veränderten Gefäßwand. Es
ist zu vermuten, daß die im höheren Alter sich einstellende adventitielle
Kollagenisierung der Gefäßwand einer möglichen Gefäßruptur vorbeugt.
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Dennoch kann man in Einzelfällen solitäre oder multiple Hirnblutungen im
Zusammenhang mit der kongophilen Angiopathie beobachten. Ihr kommt
damit etwa die gleiche nosologische Bedeutung zu wie der Calcinosis bzw.
Siderocalcinosis (Fankhauser u. Mitarb. 1965, 1967, Saunders 1953, u. a.)
von Hirngefäßen alter Pferde.

So eindrucksvoll die altersgebundenen (iefäßwandveränderungen sein

mögen, so sehr bleibt es offen, ob sie, da sie nicht morphologisches Substrat
eines klinisch erfaßbaren Krankheitsgeschehens sind, für die weitere
Forschung von Bedeutung sein können. Wir selbst glauben, daß sie mehr noch
als bisher im Zusammenhang mit den morphologisch faßbaren Veränderungen

am funktionstragenden Gewebe des Zentralnervensystems gesehen werden

müssen. Zu solchen alternsgebundenen Veränderungen am Neuronen-
und Gliagewebe dürfen nicht nur die eingangs kurz erwähnten sogenannten
«senilen Drusen» gezählt werden, gilt es doch im besonderen Maße, die noch

völlig offene Frage nach dem Vorkommen sogenannter «AlzheimeTScher

Fibrillenveränderungen» beim senilen Hund und bei anderen Haustieren zu
beantworten. Hierbei kann es naturlich nicht allein um den reinen Nachweis
solcher Veränderungen gehen ; die vergleichende Betrachtungsweise der Gc-

samtfragestellung erwartet vielmehr exakte Auskünfte über die Topik der
senilen Metamorphosen im Zentralnervensystem. Sicher steht im Hinblick
auf das Tier der Wunsch nach einer Gegenüberstellung bestimmter klinischer
Symptomatologien - wie etwa denen der senilen Demenz - und charakteristischer

morphologischer Hirnbefunde nicht so im Vordergrund wie in der
menschlichen Pathologie; dennoch darf nicht übersehen werden, daß in
diesem Zusammenhang auch tierpsychologische Probleme, so etwa die
altonsabhängige Wandlung der Verhaltensweise von Tieren, einer Lösung harren.

Die rein technischen Voraussetzungen, das funktionstragende Gewebe des

Zentralnervensystems nach funktionell-morphologischen Kriterien in seinem
Lebensbogen näher definieren zu können, sind beim Tier naturgemäß besser
als beim Menschen. Dies gilt nicht nur für den experimentellen Bereich,
sondern auch fiir die recht- bzw. frühzeitige Gewinnung von Hirnmaterial
nach dem Tode, wie sie heute für ultramikroskopische und histochemische
Methoden unerläßlich geworden ist. Daß neben diesen Methoden vor allem
auch mathematisch-statistische in hohem Maße Einblick in die altersatro-
phischen Hirnprozesse von Tieren gewähren, haben die eindrucksvollen
Untersuchungen von Ketz (1959) gezeigt.

Meine Ausführungen zu den Altersveränderungen haben nun zweifelsohne
den Hund - im Vergleich zu den übrigen Haustieren - als gerontologisches
Modell etwas überbetont. Die Gründe hierfür wurden bereits eingangs
erwähnt und sind vorwiegend wirtschaftlicher Natur. Wie sehr sich hier aber
die Gewichte besonders innerhalb des cerebrovasculären Krankheitskomplexes

verlagern können, haben «lie Befunde von Fankhauser. Luginbühl,
McGrath (1965) bzw. Luginbühl (1962. 1966) am cerebralen Arteriensystem

des Sehweines mit dem Nachweis atherosklerotisch-stenosierender
Veränderungen gezeigt. So gilt es schließlich zu bekennen, daß unser Un-
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wissen über die den Lebensablauf und das Ende des Individuallebens
bestimmenden geweblichen Metamorphosen und ihre dynamischen
Gesetzmäßigkeiten weit grüßer ist als unser Wissen. Die Erkenntnis aber, daß es

offenbar Grundphänomene gibt, die - wenn auch in erheblicher Variation -
für alle höher entwickelten Vertebraten zutreffen, verpflichtet zu einer
weitergehenden komparativen Forschung.

Zusammenfassung

Die Altersveränderiingen des Zentralnervensystems bei Tieren unterliegen
den Gesetzmäßigkeiten geweblichen Alterns un«l finden sich in ausgeprägter
Form nur bei solchen Haustieren, die ein Senium erreichen. Aus diesem
Grund ist in jüngerer Zeit vor allem der Hund gerontologisches Studienobjekt

innerhalb der Neuropathologie gewesen, nicht zuletzt, weil er - neben

hirnatrophischen Prozessen. Lipopigmentablagerungen. Fibrosen und der
Ausbildung argvrophiler Drusen - amyloïde Gefäßwandprozesse bietet.
Letztere, auch als «kongophile Angiopathie» (vox Bralnmì'Hl) bezeichnet,
stimmen mit dem vasculären Altersamyloid des Menschen weitgehend überein.

Nachdem vom Referenten und - unabhängig davon auch von anderen
Untersuchern zunä«-hst gezeigt worden war. daß die humane wie die canide
Altersamyloidose sich gegenüber Thioflavin-Farbstoffen gleich positiv
verhalten, haben weiterführende Eigenuntersuchungen zu näheren Auskünften
üboT die Ultrastniktur der Amyloidenveränd<!rungpn geführt. Ebenso wie
das typische Amyloid, zeigt das vasculare Altersamyloid eine, gerichtete
filamentäre Grundstruktur mit einem Durchmesser des Einzelfilaments von
ca. 100 Â. Es liegt ausschließlich zwischen den glatten Muskelzellen der
Media kleiner Meninx- und Hirnrindenarterien und nimmt bei
gleichzeitigem Schwund der Muskclzclle an Masse zu. Ausgeprägte Amyloi«losen
führen daher stets zu einer deutlichen Dilatation der betroffenen Gefäß-
absehnitte. Rupturen und Blutungen sind jedoch sehr selten.

In Ergänzung hierzu konnte mittels der UV-Lichtfluorcszenzinethode am
ungefärbten Hirnschnitt eine primäre Eigenfluoreszenz des Altersamyloids.
deren Emissionsstrahlung bei 450 600/e, d. h. im Blaubereich, liegt und sich

gut von der goldgelben Eigenfluoreszenz der Lipopigmcnte abgrenzen läßt,
nachgewiesen werden.

Allgemeine Probleme der vergleichenden Neuropathologie und Gerontologie

werden kritisch angesprochen.

Résumé

Les altérations du system«» nerveux central, dues au vieillissement,
obéissent chez les animaux aux mêmes lois que tout vieillissement tissulaire, et
ne se rencontrent à l'état typique que chez les animaux domestiques qui
atteignent une certaine vieillesse. C'est pour«]uoi, dans ces derniers temps, le
chien surtout a fait l'objet d'études gérontologiques dans le cadre de la
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neuropathologie, car il présente, en plus d'atrophie cérébrale, de dépôts de

pigments lipoîdiques. de fibrose et de formation de plaques argvrophiler*,
également des altérations vasculaires amvloîdiqucs. Ces dernières, appelées
aussi «angiopathie congophile» (vox Braunmïhl). ont une grande ressemblance

avec les altérations vasculaires amyloïdi«|ues «le l'homme. Après que
l'auteur, et indépendamment de lui d'autres chercheurs, ont montré que
rainylo'irlosc senile de l'homme, aussi bien que celle du chien, donne une
réaction positive avec les colorants à base de thiorlavine. des recherches
approfondies ont permis de mieux comprendre la struct tire même des lésions amy-
loïdiques. Tout comme l'amyloïde, typique, l'amyloïdose vasculaire senile
montre une structure filanientaire linéaire avec les filaments d'un diamètre
d'environ 100 A. Ces filaments se trouvent seulement entre les cellules de
musculature lisse des arterioles méningées et cérébrales, et augmentent de
volume dans la mesure où la fibre musculaire disparaît, ("est pourquoi une
amyloïdose importante provoque toujours une dilatation du segment vasculaire

intéressé. Des ruptures ou des hémorragies sont toutefois très rares.
L'on a pu en outre montrer, grâce à la fluorescein-«- en lumière ultraviolette,

«pie l'amyloïdose senile a une fluorescence propre dans des coupes de

cerveau non colorées, dont le spectre d'émission est de 450 600 /i. c'est-à-
dire dans les bandes du bleu, et qui se laisse bien différencier de la fluorescence

dorée des pigments lipoïdiques.
Pour terminer, l'auteur discute des problèmes de neitropathologie et de

gérontologie comparée.

Riassunto

Le alterazioni del sistema nervoso centrale, degli animali sono sottoposte
alle legge dell'invecchiamento dei tessuti e si possono riscontrare in forma
spiccata solo negli animali domestici che raggiungono la senilità. È questa
la ragione per cui specialmente il cane è stato recentemente l'oggetto di studi
gerontologici in neuropatologia. Una delle ragioni principali per la scelta del

cane è «-he oltre ad atrofie cerebrali, depositi di pigmenti lipidici, fibrosi e

formazione di concrezioni argentofile - ci offre anche una degenerazione
amiloide della parete vascolare. Quest'ultima, detta anche «angiopatia con-
gofila» (von Braiinmühl), ha molta somiglianza con la degenerazione ami-
Ioide vascolare senile dell'uomo. Dopo che il relatore, ed indipendentemente
da lui anche altri autori, riuscirono a dimostrare che Pamiloidosi senile dell'
uomo e del cane agiscono entrambe positivamente alla colorazione con la
tioflavina, siamo riusciti con altre ricerche personali ad ottenere, ulteriori
informazioni aiiH'iiltrastruttura delle alterazioni deH'amiloide. L'amiloide
vascolare senile, così come l'amiloide tipico, è composto da una struttura
elementare filamentosa diritta con un diametro dei singoli fili dell'ordine di
circa 100 A. Si trova unicamente fra le fibre muscolari liscie della tunica
intermedia delle piccole arterie meningiali e corticali ed aumenta
contemporaneamente al diminuire delle cellule muscolari. Un'amiloidosi spiccata
produce perciò sempre una dilatazione del «listrett«) vascolare colpito. Rotture
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«»d emorragie sono tuttavia rare. Per completare fu possibile mettere in
evidenza una fluorescenza propria primaria dell'amiloido senile, mediante il
metodo di fluorescenza a raggi ultravioletti su tagli di cervello non colorati
i cui raggi d'emissione variano fra 150 e 600/«. che si trovano cioè nella zona
blu e si lasciano ben differenziare dalla fluorescenza propria «lei pigmenti
lipoidica di colore giallo-oro.

Si discutono criticamente per finire problemi generali «Iella neuropatologia
e gerontologia comparata.

Summary

Aging processes of the central nervous system in animals are dependent
on the general laws of tissue aging and are found in extreme form only in
such domestic animals as reach a senium. For this reason, dogs have become
sufficient gerontological subjects in recent years in neuropathology, not least
because this animal species shows - besides brain atrophic processes, lipo-
pigment deposition, fibrosis and the formation of argyrophilic plaques -
vascular amyloidosis of the central nervous system. This particular lesion,
which is also »termed (by vox Bral"xmchl) "congophilie angiopathy",
corresponds to the vascular amyloid to be found in senile humans to a great extent.
Since the author has shown, and independently other workers have also

reported, that the human and the canine senile amyloidosis both behave

positively to thioflavin stain, further experiments have led to closer
understanding of the ultra-structure of amyloid changes. Resembling conditions
of typical amyloid, the congophilie angiopathy shows a directed filamentary
ground structure with a diameter of the individual filament of about 100 Â.
It is located exclusively between the smooth muscle cells of the media of
the small meningeal and cortical arteries and increases in size as the muscle
cells disappear. Marked amyloidosis therefore always leads fo distinct
dilatation of the vessels involve«!. Ruptures and bleedings, however, are very
rare occurrences.

In conclusion, it was possible to show, by means of UV light fluorescence
methods in unstained brain sections, a primary true fluorescence of the
primary senile amyloid with an emission radiation of 450-600//, i.e. in the
blue region, which is well distinguishable from the golden-yellowish fluorescence

of lipopigments.
General problems of comparative neuropathology and gerontology are

critically discussed.
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Diskussion

E. Frauc'higkr. Bern:

Wie oft hat «1er Referent bei seinen Untersuchungen am Hund diese senilen Plaques
in Silhcrfiii'biingcn gesehen, und glaubt er. daß es sich um den gleichen Prozeß wie beim
Menschen handelt '!

Dahme. München (Antworten):
Zur Frage der senilen Plaques: Die gezeigten Bilder sind naturili Ii ausgesprochene

Paradcstiiekc. dennoch fällt cs nicht schwer, solche Plaf-uesBildungen in Hirnen alter
Hunde nachzuweisen (vgl. v. Braunmühl. Piets<*hmann). Hinsichtlich ihrer Identität
mit den humanen Plaques ist das letzte Wort noch nicht gesprochen, diirs gilt insbesondere

fur ihren Gehalt an Amyloid. Xeuerdings hat Luginbühl ja oflciisii htlich Befunde
erheben können, die auf ein amyloidotisches Zentrum der Plaques hindeuten. - Zur
Frage «1er klinischen lieolmehluni/en an allen Tieren: Diese Frage ist noch nicht befriedigend

gelost, da von den Ticrbcsitzern stets nur subjektive Angaben gemacht werden.
Objektivierbare Erscheinungen der Scnilität sind beim alten Hund zwar nachzuweisen.
doch sind die ('ren/en mogli« her Variabilität nicht sehr weit gesteckt, weshalb eine
sichere Klassifizierung noch aussteht.
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